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На теперішній час ожиріння визнано Всесвітньою 
організацією охорони здоров’я неінфекційною 

епідемією. Під ожирінням розуміють хронічне за-
хворювання, що проявляється зайвим розвитком й 
накопиченням жирової тканини, характеризується 
поступовим прогресуванням, розвитком усклад-
нень, в першу чергу з боку серцево-судинної систе-
ми. Останніми роками змінилися уявлення щодо 
жирової тканини. Багатьма дослідженнями останніх 
десятирічь доведено, що жирова тканина є не тіль-
ки джерелом депонування енергетичних запасів,  
а і володіє ауто-пара-ендокринними функціями: 
секретує значну кількість речовин, що володіють 
різними біологічними ефектами, які впливають  
і протидіють розвитку інсулінорезстентності, ате-
росклерозу та інших станів [1]. У жировій тканині 
продукуються пептидні гормони — адипокіни, міс-
тяться рецептори багатьох гормонів, ферменти, що 
залучені до утворення стероїдних гормонів.

Ще у 1997 вчені звернули увагу на здатність окре-
мих компонентів жирової тканини бути мішенню 
для відповідних автоантитіл, що й було розцінене 
як докази гормональної, імунологічної, регуляторної 
дії цього багатофункціонального органу [2]. Завдяки 
своїм багатокомпонентним властивостям, гормоно-
подібні речовини жирової тканини здатні впливати 
на метаболізм глюкози, ліпідів, процеси згортання 
крові, ангіогенез, утворення кісткової тканини, про-
цеси запалення, мітогенез та ін. [3-6]. Тому інтерес 
до вивчення фізіологічних та патологічних процесів 
у жировій тканині з роками не зменшується.

Значну зацікавленість вчених викликають адипо-
кіни, які здійснюють контроль гомеостазу, метабо-
лізму ліпідів і глюкози. До таких адипокінів нале-
жить васпін [6,7] і оментін [8].
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Васпін — член сімейства інгібіторів серінових про-
теаз, є адипокіном вісцеральної жирової тканини з 
потенційними антипротеазними властивостями. 
ДНК васпіну була ізольована з вісцеральної білої 
жирової тканини (WATs) щурів з ожирінням лінії 
Otsuka Long-Evans Tokushima fatty (OLETF) — тва-
ринної моделі абдомінального ожиріння при ЦД  
2 типу. Людський, мишачий і щурячий васпіни скла-
даються з 395, 394, і 392 амінокислотних залишків, 
відповідно. Васпін має близько 40% гомології з 1-ан-
титріпсину. Васпін зменшує певні відхилення, які 
спостерігаються при діабетичному ожирінні шляхом 
сенситизації дії інсуліну, особливо в клітинах WATs. 
Дослідження васпіну ведеться з метою ідентифікації 
потенційного протеазного субстрату, що може при-
звести до розвитку антіпротеазной терапії інгібіто-
рами, що сприяють підвищенню чутливості клітин 
до інсуліну при МС [9-12]. 

Оментін — адипокін, відомості про значення яко-
го в патогенезі метаболічних порушень суперечли-
ві. Деякі автори стверджують про підвищення його 
рівня при ожирінні та ІР і вважають, що фізіоло-
гічне значення цього адипокіну зводиться до моду-
ляції периферичних ефектів інсуліну [13-19]. Інші 
пов’язують збільшення ступеня ожиріння та ІР зі 
зниженням рівня оментіну [20-22]. 

Метою дослідження стало визначення внеску де-
яких гормонів жирової тканини, а саме, васпіну та 
оментіну, у розвитку ожиріння у хворих на ішемічну 
хворобу серця з супутнім ожирінням.

Матеріали і методи
Відповідно до мети дослідження проведено комп-

лексне обстеження 38 пацієнтів з ІХС та супутнім 
ожирінням, середнього віку 64±1,9 років, чоловіків 
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та жінок в рівній кількості; групу порівняння скла-
ли 40 хворих на ІХС без ожиріння. До контрольної 
групи включено 20 практично здорових осіб без ІХС 
та з нормальною масою тіла, середнього віку 58,2±1,4 
роки.

Критерієм виключення були хворі з тяжкою хро-
нічною патологією органів дихання, травлення, ни-
рок, онкологічними захворюваннями та цукровим 
діабетом.

З метою визначення ступеню ожиріння визначали 
індекс Кетле — індекс маси тіла (ІМТ), який розра-
ховували за формулою: ІМТ=маса тіла (кг)/ріст (м2). 
Також визначали співвідношення обводу талії (от) та 
обводу стегна (ос).

Вміст васпіну в сироватці крові хворих визначали 
шляхом імуноферментного аналізу з використан-
ням набору реактивів Human / Mouse / Rat Vaspin 
Enzyme Immunoassay Kit виробництва фірми «Ray 
Bio» (Грузія). Для визначення рівня оментіну був 
застосований імуноферментний аналіз з викорис-
танням комерційної тест-системи Human Omentin-1 

ELISA виробництва фірми «Bio-Vendor» (Чеська 
республіка).

Статистичне оброблення отриманих даних про-
ведено за допомогою пакета статистичних програм 
«Statistica 8,0» ( StatSoft Inc, США), Microsoft Offis 
Exel  — 2003. Кількісні ознаки при нормальному роз-
поділі були представлені у вигляді: середнє± стан-
дартна помилка середнього (М±m), для порівняння 
середніх двох вибірок використовували критерій 
Стьюдента. Оцінювання відмінностей між групами 
при розподілі, близькому до нормального, проводи-
ли за допомогою критерію Пірсона. Для всіх видів 
аналізу відмінності вважали статистично значущи-
ми при p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
З метою визначення внеску деяких гормонів жиро-

вої тканини у розвиток ожиріння було проаналізо-
вано вміст сироваткових рівнів васпіну та оментіну у 
хворих на ІХС в залежності від наявності ожиріння 
(табл.1).

Таблиця 1.
Рівень вмісту васпіну та оментіну у хворих на ІХС (М±m)

Показники ІХС+ожиріння, n=38 ІХС, n=40 Контрольна група, n=20 P
Васпін пг/мл 530,53±4,54 421,29±3,20 191,9±2,12 р1-2 < 0,001

р1-3 < 0,001
р2-3 < 0,001

Оментін нг/мг 444,51±2,92 518±1,31 560,1±1,35 р 1-2 < 0,001
р 1-3 < 0,001
р 2-3 < 0,001

Як видно з таблиці 1, сироватковий рівень васпіну 
у пацієнтів з ІХС та супутнім ожирінням був значно 
вищий у порівнянні як з показниками у хворих з нор-
мальною масою тіла, так і даними контрольної групи 
(Р < 0,001). Одночасно рівень оментіну був значуще 
нижчим у коморбідних пацієнтів в порівнянні з хво-
рими на монопатологією і показниками контрольної 
групи (р < 0,001).

Проведений кореляційний аналіз (табл.2) до-
вів, що рівень васпіну був збільшений у хворих на 
ІХС та ожирінням і має позитивний кореляцій-
ний зв’язок з ОТ (r = 0,30, p < 0,05) та ІМТ (r = 0,32,  
p < 0,05), а негативний — з рівнем оментіну в циркуляції  
(r = –0,68, p < 0,05). Щодо рівня оментіну, встановле-
но, що він був зменшений та має зворотній зв’язок 
з ІМТ (r = – 0,81, p < 0,001), однак сила його значно 
вища.

Таблиця 2.
Матриця інтеркореляцій показників статури тіла і адипокінів у обстежених пацієнтів

Показник ОТ, см ІМТ кг/м2 Васпін пг/мл Оментін нг/мл

ОТ
ІМТ

Васпін
Оментін 

*
*
*
*

0,22
*
*
*

0,30*
0,32*

– 0,68*
*

– 0,17
– 0,81**

*
*

			   *р < 0,05; **р < 0,001

Отримані результати свідчать, що поєднаний пере-
біг ІХС та ожиріння призводить до активації проза-
пального гормону жирової тканини васпіну та недо-
статнього надходження в циркуляцію оментіну, що 
узгоджується з роботами інших дослідників [23-27].

Проаналізовано внесок адипокінів у розвиток 
ожиріння за рахунок первинних та вторинних меха-
нізмів. 

Таблиця 3.
Відсоток первинних та вторинних механізмів в розвитку ожиріння у хворих на ішемічну хворобу серця

Показник Перинні механізми,% Вторинні механізми,%

Васпін, пг/мл 91,5 8,5

Оментін, нг/мл 72,4 27,6
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Встановлено, що доля первинних механізмів, 
пов’язаних з рівнем васпіну та оментіну, є досить ви-
сокою — 91,5 % і 72,4 % відповідно. Роль вторинних 
факторів у цьому процесі незначна — 8,5 % та 27,6 %, 
відповідно. Проведене кількісне оцінювання впливів 
первинних та вторинних механізмів, які пов’язані з 
гормонами жирової тканини, на розвиток ожиріння 
довело, що воно залежить саме від первинних меха-
нізмів, якими є дисфункція жирової тканини. 
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Внесок деяких біологічно активних речовин жирової тканини в розвиток серцево-судинних усклад-
нень у коморбідних пацієнтів.

Гормони жирової тканини — адипокіни — васпін та оментін, які здійснюють контроль гомеостазу, 
метаболізму ліпідів і глюкози в останні роки викликають науковий інтерес. 

Метою дослідження стало визначення внеску деяких гормонів жирової тканини, а саме, васпіну та 
оментіну, у розвиток ожиріння у хворих на ішемічну хворобу серця з супутнім ожирінням. Матеріали 
і методи. Проведено комплексне обстеження 38 хворих на ІХС в поєднанні із супутнім ожирінням 
(середній вік: 64±1,9 років), чоловіків та жінок в однаковій кількості; групу порівняння склали 40 хво-
рих на ІХС без ожиріння. Група контролю: 20 практично здорових осіб без ІХС та з нормальною масою 
тіла, середнього віку 58,2±1,4 роки. Висновки: Коморбідність ішемічної хвороби серця та ожиріння при-
зводить до активації прозапального гормону жирової тканини — васпіну та недостатнього надходжен-
ня до циркуляції — оментіну, що призводить до збільшення маси тіла. Розвиток ожиріння у пацієнтів  
з ішемічною хворобою серця залежить від дисфункції жирової тканини, проявами якої є дисбаланс рівнів 
васпіну та оментіну.

Ключові слова: адипокіни, ожиріння, ішемічна хвороба серця.
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The contribution of some biologically active substances of adipose tissue to the development of cardiovascular 
complications in comorbid patients.

Adipose tissue hormones — adipokines — vaspin and omentin, which control homeostasis, lipid and glucose 
metabolism, have attracted scientific interest in recent years.

The purpose of the study was to determine the contribution of some hormones of adipose tissue, namely, 
vaspin and omentin, in the development of obesity in patients with coronary heart disease with concomitant 
obesity. Materials and methods. A comprehensive examination of 38 patients with coronary heart disease in 
combination with obesity (average age: 64±1.9 years), men and women in equal numbers, was conducted; 
the comparison group consisted of 40 patients with coronary artery disease without obesity. Control group: 
20 practically healthy individuals without coronary heart disease and with normal body weight, average age 
58.2±1.4 years. Conclusions: The comorbidity of coronary heart disease and obesity leads to the activation of the 
pro-inflammatory hormone of adipose tissue — vaspin and insufficient circulation of omentin, which leads to 
an increase in body weight. The development of obesity in patients with coronary heart disease depends on the 
dysfunction of adipose tissue, the manifestations of which are an imbalance in the levels of vaspin and omentin.

Key words: adipokines, obesity, coronary heart disease.
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