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Проблема зниження смертності від сер-
цево-судинних захворювань залишається  
предметом особливої уваги сучасної медич-
ної науки. Незважаючи на значні досягнен-
ня останніх десятиріч у вивченні патогенезу  
та оптимізації лікувальних і  діагностич-
них підходів до серцево-судинних усклад-
нень вони залишаються причиною втрати 
працездатності, інвалідності та смертності 
у хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу.

Добре відомо, що ожиріння, особливо 
вісцеральне, підвищує ризик розвитку ме-
таболічного синдрому (МС) та ЦД 2 типу 
[1]. Надлишкове накопичення вісцерально-
го жиру призводить до змін у вивільненні 
біоактивних медіаторів. Велика кількість 
адипокінів модулює чутливість до інсуліну, 

артеріального тиску, ліпідного та глюкозно
го обміну, запалення та атеросклерозу [1, 2]. 

Останніми роками суттєво переглянута 
роль жирової тканини в організмі людини. 
Одним з важливих ефектів адипокінів, що 
продукуються жировою тканиною, вважа-
ється їх патогенетична участь в реалізації 
системного низькоінтенсивного запалення, 
яке сприяє розвитку і прогресуванню сер-
цево-судинних захворювань, ЦД, ожиріння.

Натепер відома вже велика кількість 
гормонів жирової тканини, однак увага вче- 
них прикута до так званих «нових» адипо-
кінів, одними з яких є оментин та васпін.

Вищезазначені адипокіни нещодавно  
були відкриті як вісцеральні жироспеци-
фічні секреторні протеїни і були посту
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льовані, як ті, що відіграють значну роль 
у  зв’язку між ожирінням і пов’язаними 
з  ним метаболічними порушеннями (не-
алкогольною жировою хворобою печінки,  
синдромом полікістозних яєчників, об
структивним нічним апное та психічними 
розладами) [2–4].

Васпін був ідентифікований як адипо-
кін з інсулінсенсибілізуючою дією, який 
на  моделі ЦД 2 типу у щурів переважно 
секретується з вісцеральної жирової ткани-
ни [5]. Його введення тучним щурам поліп-
шувало толерантність до глюкози і чутли-
вість до інсуліну [6]. 

Youn B. S. разом із співавторами у 2008 ро- 
ці показали, що підвищена концентрація  
васпіну у сироватці крові корелює зі сту-
пенем ожиріння, параметрами порушення 
чутливості до інсуліну, а експресія мРНК  
цього адипокіну в жировій тканині пов’я
зана з метаболічними проявами ожиріння 
та рівнем глюкози у дорослих осіб [7].

Натепер доведено, що васпін може віді-
гравати певну роль в патогенезі ЦД і ожи-
ріння, однак тонкі механізми цього до кін- 
ця не відомі. Встановлено, що васпін в орга-
нізмі людини виробляють жирова тканина,  
печінка, скелетні м’язи, підшлункова за-
лоза та шкіра. В ряді проведених клініч-
них досліджень показано, що цей адипокін 
тісно взаємопов'язаний з ожирінням, ме-
таболізмом глюкози, ЦД 2 типу та інсулі
норезистентністю, а концентрація васпіну 
[8–12] вказує на те, що може бути пов'язана 
з виникненням і розвитком атеросклеро-
зу у хворих на ЦД [8–11, 13]. Проте серед 
людей похилого віку було проведено мало 
досліджень. Крім того, менше уваги при-
ділялося взаємозв'язку між васпіном і діа-
бетичними серцево-судинними ускладнен-
нями. В дослідженні вчених з Каїрського 
Національного дослідного центру показа-
но, що рівень васпіну був ймовірно вищим  
у пацієнтів, хворих на ЦД 2 типу, в порів-
нянні з особами контрольної групи і  у па- 
цієнтів з серцево-судинними захворюван-
нями порівняно з особами без серцево-су-
динних захворювань, а також встановлений  
його позитивний кореляційний взаємо
зв’язок з ІМТ та рівнями глюкози плазми 
натще, інсуліном та індексом інсулінорези

стентності — НОМА-ІР. Підвищений рівень 
васпіну асоціювався з підвищенням ризику 
серцево-судинних захворювань в 1,7 рази  
(Р = 0,001, або = 1,7, 95 % ДІ = 1,21–2,39). 
За  допомогою ROC-аналізу доведено, що 
васпін сироватки крові є незалежним біо-
маркером ризику розвитку серцево-судин-
них захворювань з чутливістю 94 % і спе-
цифічністю 74 %. Отже вченими зроблено 
висновок, що циркулюючий васпін є потен-
ційно новим незалежними біомаркером ви-
никнення серцево-судинних захворювань 
за ЦД 2 типу [14, 15]. 

Щодо адипокіну оментину, то натепер 
доведено, що він є протизапальною моле-
кулою, і таким чином переважно відіграє 
паракринну і аутокринну роль у підви-
щенні чутливості до інсуліну. Окрім того, 
нещодавні клінічні дослідження були зосе-
реджені на визначенні впливу оментина на 
серцево-судинну систему. У цих досліджен-
нях показано, що вміст вищезазначеного 
циркулюючого адипокіну в крові мав зво-
ротній кореляційний зв’язок з атероскле-
ротичними параметрами [16, 17]. У ряді 
клінічних дослідженнях було доведено, що 
рівень оментину значно знижується у паці-
єнтів із МС та ЦД 2 типу [18, 19]. 

Результати низки клінічних досліджень  
показали, що рівні циркулюючого оменти-
ну знижуються при ожирінні, МС та ЦД 
2  типу і зворотно корелюють зі ступенем 
ожиріння, показниками інсулінорезистент-
ності та деякими метаболічними парамет
рами [20–25]. Дані ряду досліджень засвід-
чують, що зниження рівня оментину може  
бути асоційовано з виникненням та розви-
тком ішемічної хвороби серця (ІХС) [26, 27].

Відповідно результатам досліджень, 
проведених протягом 2011–2014 рр., визна-
чено, що рівень циркулюючого оментину 
знижується у пацієнтів з ІХС [28, 29] і вста-
новленим атеросклерозом сонних артерій 
[29], зроблені припущення, що концентра-
ція оментину в плазмі може у деякій мірі 
відображати дисфункцію судин, особливо 
у пацієнтів із ЦД.

Moreno-Navarrete  J.  M. та співавтори  
продемонстрували, що концентрація цирку-
люючого оментину незалежно асоціюється  
з параметрами ультразвукового досліджен-
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ня (УЗД) високої роздільної здатності пле-
чової артерії навіть після контролю ожи-
ріння, віку і запалення у осіб із порушеною 
толерантністю до глюкози. Було встановле-
но, що прозапальні цитокіни (фактор не-
крозу пухлин-α та інтерлейкін-6) зворотно 
пов’язані з концентрацією циркулюючого 
оментину. Правомірна інтерпретація цих 
результатів засвідчує зв’язок прозапальних 
станів у осіб із порушеною толерантністю 
до глюкози із зниженим рівнем оментину 
в результаті погіршення тонуса судин [30]. 
Доведено, що рівні циркулюючого оментину  
зворотно корелюють з товщиною інтима-ме-
діа сонної артерії у практично здорових чо-
ловіків та у пацієнтів із ЦД 2 типу [24, 31]. 
Xu  T. із співавторами продемонстрували, 
що у пацієнтів з ішемічним інсультом із не-
стабільною бляшкою сонної артерії рівень  
сироваткового оментину був значно ниж-
че у порівнянні з пацієнтами зі стабіль-
ною бляшкою. Вищезазначене засвідчує, 
що оментин може являти собою біомаркер 
для прогнозування розвитку атеросклерозу 
з нестабільною бляшкою сонної артерії [21]. 

Yoo H. J. та співавтори довели, що рівні 
сироваткового оментину у пацієнтів, хво-
рих на ЦД 2 типу, були значно нижчі у по-
рівнянні з особами із нормальним конт
ролем рівня глюкози і був значно знижений 
у хворих на ЦД 2 типу та наявною каротид-
ною бляшкою сонної артерії з урахуванням 
віку статі, індексу маси тіла, систолічного 
артеріального тиску, рівнів глюкози в кро-
ві натщесерце та показника холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, а також 
наявністю в анамнезі куріння та прийому 
лікарських засобів. Авторами зроблено ви-
сновок, що рівень циркулюючого оментину 
незалежно корелює з жорсткістю артерій 
і каротидними бляшками за наявності ЦД 
2 типу [23]. На жаль, це дослідження вклю-
чало обмежену вибірку і не було репрезен-
тативним. 

Цікаво, що Hayashi M. та співавтори теж  
досліджували зв'язок між рівнями оменти-
ну в плазмі та ендотеліальною функцією 
судин, що визначалася за результатами 
УЗД високої роздільної здатності плечової  
артерії у хворих на ЦД 2 типу. Так, було  
показано, що плазмові рівні оментину ма

ють позитивний кореляційний взаємозв’я
зок з параметрами УЗД високої розділь-
ної здатності плечової артерії у підгрупах 
пацієнтів із ЦД 2 типу з високим ризиком 
серцево-судинних захворювань, таких як 
літній вік, порушення функції нирок або 
серцево-судинні захворювання в анамне-
зі. І навпаки, не було виявлено достовірної 
асоціації між оментином і параметрами 
УЗД високої роздільної здатності плечової 
артерії в підгрупах пацієнтів хворих на ЦД 
2 типу з низьким ризиком серцево-судин-
них захворювань та у осіб контрольної гру-
пи без діабету. Останнє продемонструвало, 
що рівень оментину в плазмі крові неза-
лежно пов'язаний з функцією ендотелію 
в підгрупах пацієнтів хворих на ЦД 2 типу 
з підвищеним серцево-судинним ризиком. 
Ці результати засвідчують, що оментин 
безпосередньо стимулює функцію ендоте-
лію у осіб із ЦД та факторами ризику сер-
цево-судинних захворювань [32] і може 
бути корисним біомаркером судинної дис-
функції у хворих на ЦД 2 типу.

Встановлено, що оментин відіграє за-
хисну роль при серцево-судинних захво-
рюваннях. Так, кілька ліній доказів із до-
сліджень на тваринах вказують на захисні 
ефекти оментину проти серцево-судинних 
ушкоджень через його дію на судинний ен-
дотелій, гладком’язові клітини, макрофа-
ги і кардіоміоцити [33–38]. Maruyama S. та 
співавтори показали, що оментин сприяє 
функціонуванню ендотеліальних клітин 
та реваскуляризації у відповідь на ішемію 
завдяки своїй здатності стимулювати сиг-
нальний шлях Akt-eNOS [33]. Kataoka Y. 
із співавторами зазначили, що збільшення 
циркулюючого людського оментину за до-
помогою аденовірусних трансгенних систем 
надлишкової експресії до індукції ішемії  
призводить до зменшення ушкодження  
серця після реперфузії у щурів, як за до- 
помогою AMP-активуючої протеїнкінази 
(AMPK), так і Akt-залежних механізмів 
[38]. Ці результати показують, що оментин 
може не тільки служити цінним біомарке-
ром серцево-судинних ускладнень, але і мо
же діяти як терапевтичний агент. Таким 
чином, підвищення рівня циркулюючого 
оментину може бути новою терапевтичною 
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стратегією для лікування серцево-судин-
них захворювань у хворих на ЦД. Разом  
з тим, необхідні додаткові експерименталь
ні дослідження і великомасштабні проспек
тивні клінічні дослідження для з'ясування 
практичного впливу оментину на атеро-
склеротичний процес у пацієнтів, що хворі-
ють на ЦД 2 типу.

Таким чином, на сучасному етапі біо-
логічні і патофізіологічні ефекти васпіна 
й оментина в організмі людини до кінця 
не з'ясовані, а даних щодо їх прогностично-
діагностичного значення у хворих на  ЦД 

2 типу із серцево-судинної патологією на тлі 
ожиріння вкрай мало. 

Все вищезазначене обумовлює доціль-
ність поглибленого дослідження значен-
ня гормонів васпіну й оментину в розвит
ку серцево-судинних ускладнень у хворих 
на ЦД 2 типу на тлі ожиріння.

Метою дослідження стало з’ясування 
ролі адипокінів васпіну та оментину в роз-
витку метаболічних порушень, а саме, ожи-
ріння різного ступеню, як предиктора сер-
цево-судинних ускладнень у хворих на ЦД 
2 типу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
В дослідження були включені 75 па-

цієнтів (39 чоловіків та 36 жінок) хворих 
на ЦД 2 типу з надлишковою масою тіла 
(надлМТ) та ожирінням (ОЖ) різного сту-
пеня. Вік пацієнтів в середньому становив 
(67,00 ± 1,06) років, зріст — (170,29 ± 0,75) см;  
маса тіла — (97,93  ±  1,56) кг; ІМТ — 
(33,79  ±  0,58) кг/м2. В подальшому всіх па-
цієнтів було розподілено на групи в за-
лежності від ІМТ. Так, до 1 групи увійшло 
22  особи із ЦД 2 типу з надлМТ — 11 чо-
ловіків та 11 жінок. До ІІ групи — 24  осо-
би з  ОЖ І ст. (15 чоловіків та 9 жінок); 
до ІІІ групи 18 осіб із ОЖ ІІ ст. (10 чоловіків 
та 8 жінок) і IV групу склали 11 пацієнтів 

хворих на ЦД 2 типу з ОЖ ІІІ ст. (3 чоло-
віка та 8 жінок). Контрольну групу стано-
вили здорові особи із нормальною масою 
тіла — 21 особа (9 чоловіків та 12 жінок). 
Антропометрична характеристика груп на-
ведена в таблиці 1.

З наведених даних таблиці видно, що 
хворі всіх груп були майже однакового віку, 
зросту і відрізнялися за масою тіла та ІМТ.

Ступінь ожиріння встановлювали згід-
но нової класифікації, яка була запропоно-
вана у 2013 році Американською асоціацією 
спеціалістів в області клінічної ендокри-
нології сумісно з Американською колегією 
ендокринологів, згідно з якими ожиріння 

Таблиц я 1 
Антропометричні характеристики  
обстежених пацієнтів ((М ± m), р)

Показник
Контрольна 

(нМТ), 
n = 21

І група  
(надл МТ),  

n = 22

ІІ група  
(ОЖ І ст.),  

n = 24

ІІІ група 
(ОЖ ІІ ст.),  

n = 18

IV група
(ОЖ ІІІ ст.),  

n = 11
Вік, рік 68,19 ± 2,25 70,45 ± 2,40 66,08 ± 2,41 64,00 ± 2,80 69,36 ± 3,89

Зріст, см 167,10 ± 1,72
рК-ІІ < 0,05

170,64 ± 1,83 
рІ-ІV < 0,05 172,04 ± 1,71 170,28 ± 4,60 164,90 ± 1,99

Маса тіла, кг

65,05 ± 1,89
рК-І < 0,001
рК-ІІ < 0,001
рК-ІІІ < 0,001
рК-ІV < 0,001

76,83 ± 1,42
рІ-ІІ < 0,001
рІ-ІІІ < 0,001
рІ-ІV < 0,001

96,77 ± 2,25 108,17 ± 2,13 120,17 ± 3,09

ІМТ, кг/м2

23,22 ± 0,25
рК-І < 0,001
рК-ІІ < 0,001
рК-ІІІ < 0,001
рК-ІV < 0,001

26,35 ± 0,27
рІ-ІІ < 0,001
рІ-ІІІ < 0,001
рІ-ІV < 0,001

32,54 ± 0,26 37,26 ± 0,33 44,18 ± 0,89

Примітка. 
М ± m — середнє ± стандартна помилка середнього; 
р — значимість розходжень при порівнянні показників різних груп.
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було признано хронічним захворюванням 
зі специфічними ускладненнями. В основі 
збережено діагностику оцінки ІМТ, згідно 
з критеріями Всесвітньої організації охоро-
ни здоров’я (ВООЗ) та доповнено оцінкою 
фенотипу ожиріння та кардіометаболічно
го ризику [39, 40]. ІМТ розраховували як  
відношення маси тіла у кілограмах до показ-
ника зросту у метрах, що зведений у квад
рат. ІМТ від 25,0 кг/м2 до 29,9 кг/м2 оціню-
вали як надлишок маси тіла, від 30,0 кг/м2  
до 34,9 кг/м2 — як ожиріння I ступеня, 
від 35,0 кг/м2 до 39,9 кг/м2 — як ожиріння 
II ступеня, 40,0 та вище — як ожиріння 
III ступеня.

Вміст васпіну в сироватці крові хворих  
визначали методом імуноферментного ана-
лізу з використанням набору реактивів Hu
man/Mouse/Rat Vaspin Enzyme Immunoassay 
Kit виробництва фірми «RayBio®» (Грузія), 
рівень оментину – методом імунофермент-
ного аналізу із використанням комерцій-
ної тест-системи Human Omentin-1 ELISA 
виробництва фірми «BioVendor» (Чеська 
Республіка). 

Під час клінічного дослідження дотри
мувалися передбачених у таких випадках  
заходів безпеки для здоров’я пацієнта, за- 
хисту його прав, людської гідності та мо-
рально-етичних норм, відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації прав людини  
(1964), Конвенції Ради Європи про права  
людини і біомедицини, відповідних законів  
України, дозволу Комісії з медичної етики  
при Державній установі «Інститут проблем 
ендокринної патології ім.  В.  Я.  Данилев

ського Національної академії медичних 
наук України».

Всі пацієнти підписали інформовану 
згоду на участь у дослідженні.

Статистична обробка отриманих даних 
проведена за допомогою пакету статистич-
них програм «Statistica 8,0» (StatSoft Inc, 
США), Microsoft Office Exсel-2003. Кількісні 
ознаки при нормальному розподілі були 
представлені у вигляді середнє ± стандарт- 
на помилка середнього (М ± m), для порів-
няння середніх двох вибірок використовува-
ли критерій Стьюдента. Оцінку відміннос-
тей між групами при розподілі, близькому  
до нормального, проводили за допомогою 
критерію Пірсона. 

Для виявлення наявності і сили зв’язку 
між факторами вираховували ранговий ко-
ефіцієнт кореляції Спірмана — rs. Високо 
значимою вважали кореляцію при rs, який 
відповідає рівню статистичної значущості 
р ≤ 0,01, значимою — при rs, що відповідає 
рівню статистичної значущості р  ≤  0,05, 
про тенденцію достовірного зв’язку гово-
рили при rs, який відповідає рівню ста-
тистичної статистичної значущості р ≤ 0,1.  
Використовували наступну класифікацію 
кореляційного зв’язку: 

1) сильний (0,7 < rs < 1);
2) середньої сили (0,5 < rs < 0,7); 
3) помірний (0,3 < rs < 0,5); 
4) слабкий (0,2 < rs < 0,3). 
При rs   <  0,11 вважали, що кореляція 

відсутня. Довірчі інтервали були в межах 
95  %, різниця досліджуваних параметрів 
вважалася істотною при р ≤ 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Було проведено дослідження рівнів 

адипокінів — васпіну та оментину у хво-
рих на ЦД 2 типу в залежності від ступеня 
ожиріння задля встановлення їх ролі в по-
дальшому розвитку та прогресуванні сер-
цево-судинних ускладнень у вищезазначе-
них хворих. 

Як видно з наведених даних, концен-
трація васпіну сироватки крові у осіб з ожи-
рінням різного ступеню була достеменно 
вища у порівнянні з особами із надлиш-
ковою масою тіла та контрольною групою, 
р < 0,001. 

Щодо концентрації оментину в сиро-
ватці крові у групах хворих на ЦД 2 типу 
з ожирінням різного ступеня (377,66 ± 8,73), 
(373,08 ± 10,6) і (375,26 ± 17,44) нг/мл, відпо-
відно, то вона була навпаки достовірно зни-
женою у порівнянні з особами з надлиш-
ковою масою тіла та контрольною групою 
(465,17 ± 7,47) і (465,17 ± 7,47) нг/мл, відпо-
відно, р < 0,001. Слід зазначити, що анало-
гічні дані були отримані De Souza Batista et 
al. у 2007 р., які повідомили, що експресія 
оментину в вісцеральній жировій тканині 
та сироватці крові були значно нижчими 
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у осіб з надлишковою масою тіла та ожи-
рінням, порівняно з особами з нормальною 
вагою тіла [19]. 

Спираючись на попередні дослідження 
[17, 19–21, 23] нами були простежені коре-
ляційні зв’язки рівнів васпіну та оментину 
з параметрами ожиріння, а саме обводом 
талії (ОТ), обводом стегон (ОС), жировою 
масою та ІМТ (табл. 3, 4).  

В результаті аналізу виявлених кореля-
ційних взаємозв’язків встановлено, що рі-
вень васпіну у хворих на ЦД 2 типу з ожи-
рінням різного ступеня вірогідно (р < 0,05) 
зворотно корелював з показниками ОТ 
(сильний зв’язок), ОС (помірний зв’язок), 
вЖМ (зв’язок середньої сили), а рівень 
оментину навпаки з вищезазначеними по-

казниками у хворих на ЦД 2 типу з ожирін-
ням різного ступеня корелював позитивно 
(із сильною, помірною та середньою силою 
відповідно, р < 0,05). У осіб з надлишковою 
масою тіла кореляційні взаємозв’язки по-
мірної сили простежувались між рівнем 
васпіну та ОТ, ОС. Але направленість їх 
була протилежною: між рівнем васпіну  
та ОТ — прямою, а між рівнем васпіну та 
ОС — зворотною. Рівень оментину та вище-
зазначені показники (ОТ, ОС) також мали 
між собою помірний вірогідний кореляцій- 
ний зв’язок аналогічної спрямованості. У осіб  
контрольної групи рівень васпіну зворот-
но вірогідно корелював с показником ОТ  
і позитивно з ОС та рівнем, відповідно, 
р  <  0,001 та <  0,01), а рівень оментину  — 

Таблиц я 2
Рівні адипокінів у обстежених осіб  

в залежності від наявності або відсутності ожиріння,  
((М ± m), р)

Показник
Контрольна 

(нМТ), 
n = 21

І група  
(надл МТ),  

n = 22

ІІ група  
(ОЖ І ст.),  

n = 24

ІІІ група 
(ОЖ ІІ ст.),  

n = 18

IV група 
(ОЖ ІІІ ст.),  

n = 11

Васпін,  
пг/мл

523,12 ± 14,87
рК-ІІ < 0,001
рК-ІІІ < 0,001
рК-ІV < 0,001

527,87 ± 18,11
рІ-ІІ < 0,001
рІ-ІІІ < 0,001
рІ-ІV < 0,001

674,78 ± 17,57 683,89 ± 21,94 679,98 ± 32,56

Оментин,  
нг/мл

465,17 ± 7,47
рК-ІІ < 0,001
рК-ІІІ < 0,001
рК-ІV < 0,001

465,17 ± 7,47
рІ-ІІ < 0,001
рІ-ІІІ < 0,001
рІ-ІV < 0,001

377,66 ± 8,73 373,08 ± 10,6 375,26 ± 17,44

Примітка. 
М ± m — середнє ± стандартна помилка середнього; 
р — значимість розходжень при порівнянні показників різних груп.

Таблиц я 3
Кореляційні взаємозв’язки  

між рівнем васпіну та антропометричними параметрами  
у обстежених осіб

Показ- 
ник

Контрольна 
(нМТ), 
n = 21

І група  
(надл МТ),  

n = 22

ІІ група  
(ОЖ І ст.),  

n = 24

ІІІ група  
(ОЖ ІІ ст.),  

n = 18

IV група  
(ОЖ ІІІ ст.),  

n = 11
rs p rs p rs p rs p rs p

ОТ, см – 0,65 < 0,001 – 0,50 < 0,05 – 0,70 < 0,001 – 0,44 < 0,05 – 0,29 н/д
ОС, см 0,64 < 0,001 0,42 < 0,05 – 0,11 н/д 0,17 н/д – 0,27 н/д
ЖМ, кг 0,54 < 0,01 – 0,12 н/д – 0,24 н/д – 0,26 н/д – 0,55 < 0,05

ІМТ, кг/м2 0,18 н/д – 0,24 н/д 0,05 н/д – 0,02 н/д – 0,66 < 0,05

Примітки: 
rs — ранговий коефіцієнт кореляції Спірмана;
р — значущість відмінностей показників.
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позитивно корелював з показником ОТ 
(р  <  0,001) і негативно з показниками ОС 
та  ЖМ (відповідно, р  <  0,01 та р  <  0,01). 
Сила даних зв’язків була помірною.

Таким чином, наведені результати до-
слідження засвідчують важливу роль вас-
піну та оментину в розвитку метаболічних 
порушень і відкривають нові можливості 
застосування вказаних адипокінів як прог
ностичних маркерів серцево-судинних за-
хворювань у хворих на ЦД 2 типу.

Проведення аналізу даних літератури 
та власних результатів дослідження демон-
струють, що натепер залишаються диску-
табельними питання механізмів впливу 
даних адипокінів на ступінь чутливості пе-
риферичних тканини до інсуліну. Потребує 
додаткового дослідження характер зв’язку 
між секрецією васпіну, оментину та зміна-
ми геометрії серця, її систолічної та діа-
столічної функції, процесами формування 
атеросклеротичної бляшки.

Вимагає підтвердження та пояснення 
той факт, що рівні васпіну та оментину ма-

ють різний характер зв’язку між ступенем 
накопичення жирової тканини на передній 
брюшній стінці та в глютеофеморальному 
жировому депо. 

Наявність цілої низки невирішених пи-
тань щодо значення васпіну та оментину 
у розвитку ожиріння – предиктора серце-
во-судинних ускладнень у хворих на ЦД 
2 типу обумовило проведення дослідження 
науковцями ДУ «Інститут проблем ендо-
кринної патології ім. В. Я. Данилевського 
НАМН України». 

Вирішення вищезазначених питань 
в його процесі дасть змогу вивчити біо-
логічні і патофізіологічні ефекти васпіна 
та  оментина в організмі людини, уточни-
ти їх прогностично-діагностичне значення 
у хворих на ЦД 2 типу із серцево-судинної 
патологією на тлі ожиріння, що, на думку 
авторів, дасть змогу оптимізувати діагно
стично-лікувальні алгоритми для цієї ка-
тегорії пацієнтів. 

ВИСНОВКИ
1.	Встановлено зворотний кореляційний 

зв’язок васпіну з показниками обводу та-
лії, жировою масою, ІМТ (rs = – 0,70; – 0,44; 
– 0,55 та – 0,66, відповідно, р < 0,05).

2.	Визначено прямий кореляційний зв’язок 
оментину з обводом талії, жировою масою 
та ІМТ у хворих на ЦД 2 типу в залеж-

ності від ступеня ожиріння (rs = 0,72; 0,45; 
0,55 та 0,66, відповідно, р < 0,05).

3.	Васпін та оментин можуть застосовува-
тися в якості прогностичних маркерів 
серцево-судинних ускладнень у хворих 
на ЦД 2 типу. 

Таблиц я 4
Кореляційні взаємозв’язки між рівнем оментину  

та антропометричними параметрами у обстежених осіб

Показ- 
ник

Контрольна 
(нМТ), 
n = 21

І група  
(надл МТ),  

n = 22

ІІ група  
(ОЖ І ст.),  

n = 24

ІІІ група  
(ОЖ ІІ ст.),  

n = 18

IV група  
(ОЖ ІІІ ст.),  

n = 11
rs p rs p rs p rs p rs p

ОТ, см 0,67 < 0,001 0,49 < 0,05 0,72 < 0,001 0,45 < 0,05 0,30 н/д
ОС, см – 0,61 < 0,01 – 0,46 < 0,05 0,13 н/д – 0,15 0,28 н/д
ЖМ, кг – 0,54 < 0,01 0,04 н/д 0,28 н/д 0,28 0,55 < 0,05

ІМТ, кг/м2 – 0,14 н/д 0,18 н/д – 0,05 н/д 0,04 0,66 < 0,05

Примітки: 
rs — ранговий коефіцієнт кореляції Спірмана;
р — значущість відмінностей показників.
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У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ Д²АБЕТ 2 ТИПУ
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Метою проведеної роботи стало з’ясування значення васпіну та оментину при метаболічних зсу-

вах, ендотеліальній дисфункції, серцево-судинних захворюваннях та інших судинних порушеннях 
у  хворих на цукровий діабет 2 типу на підставі аналізу сучасних літературних джерел та власних  
досліджень.

Матеріал та методи. Проведений ретельний огляд сучасних літературних джерел, що включав 
результати клінічних та експериментальних даних, щодо досліджень значення гормонів васпіну 
й оментину в розвитку серцево-судинних ускладнень у хворих на цукровий діабет 2 типу на тлі ожи-
ріння. Проведено обстеження 75 пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу з надлишковою масою тіла та 
ожирінням різного ступеня. Визначено рівні васпіну та оментину в сироватці крові. Наявність і силу 
зв’язку між факторами вираховували ранговим коефіцієнтом кореляції Спірмана — rs

В результаті аналізу літературних даних встановлено, що на сучасному етапі біологічні і патофі-
зіологічні ефекти васпіну та оментину в організмі людини до кінця не з'ясовані, а даних щодо їх про-
гностично-діагностичного значення у хворих на цукровий діабет 2 типу із серцево-судинної патологією 
на тлі ожиріння вкрай мало, тому при вивченні власних даних щодо з’ясування ролі цих адипокінів 
в розвитку метаболічних порушень, а саме, ожиріння різного ступеню, як предиктора серцево-судин-
них ускладнень у вищевказаних хворих, доведено зворотний кореляційний зв'язок васпіну з показни-
ками обводу талії, жировою масою і індексом маси тіла та прямий — з обводом стегон. Щодо оментину, 
то отримано дані, які свідчать про наявність прямого кореляційного зв'язку між даним адипокіном та 
обводом талії, жировою масою і індексом маси тіла, зворотного — з обводом стегон. Також висловлено 
припущення, що ці адипокіни можуть застосовуватися в якості прогностичних маркерів серцево-су-
динних ускладнень у вищевказаних осіб. 

Зроблено висновок, що васпін та оментин відіграють важливу роль в розвитку метаболічних по-
рушень, але потребують ще подальших досліджень. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  васпін, оментин, цукровий діабет 2 типу, ожиріння, серцево-судинні захворю-
вання. 
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The aim of the work was to find out the significance of vaspin and omentin in metabolic shifts, endothelial 
dysfunction, cardiovascular diseases and other vascular disorders in patients with type 2 diabetes mellitus 
based on the analysis of modern literature sources and their own research.

Material and methods. A thorough review of modern literature sources, including the results of clinical 
and experimental data, on studies of the importance of the hormones vaspin and omentin in the development of 
cardiovascular complications in patients with type 2 diabetes mellitus against the background of obesity, was 
carried out. 75 patients with type 2 diabetes mellitus, overweight and obese of varying degrees were examined. 
Serum vaspin and omentin levels were determined. The presence and strength of the relationship between fac-
tors were calculated using the Spearman — rs rank correlation coefficient.

As a result of the analysis of literature data, it was found that at the present stage, the biological and 
pathophysiological effects of vaspin and omentin in the human body are not fully clarified, and data on their 
prognostic and diagnostic value in patients with type 2 diabetes mellitus with cardiovascular pathology against 
the background of obesity are extremely small, so when studying their own data on finding out the role of these 
adipokines in the development of metabolic disorders, namely, obesity of varying degrees, as a predictor of car-
diovascular complications in the above patients, the inverse correlation of vaspin with waist circumference in-
dicators is proved, fat mass and body mass index and straight-with the outline of the hips. As for omentin, data 
were obtained that indicate the presence of a direct correlation between this adipokin and waist circumference, 
fat mass and body mass index, the opposite — with hip circumference. It has also been suggested that these 
adipokines can be used as prognostic markers of cardiovascular complications in the above individuals. 

It is concluded that vaspin and omentin play an important role in the development of metabolic disorders, 
but require further research.
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