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Sirds un asinsvadu slimibas ir nozimiga sabiedribas veselibas probléma visas
attistitajas valstis. Tas ir izaicinajums, noskaidrot Sis slimibas patogenétiskos
mehanismus. Zinatnieku uzmaniba pasaulé tiek vérsta uz hormonu lomu taukaudu

vielmainas traucéjumu attistiba.

Pétijuma mérkis bija izpétit taukaudu hormonu lomu vielmainas traucéjumu attistiba
un progreséSana pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un taukaino

degeneraciju.

Adipocitokinu disbalansa attistiba pécinfarkta kardiosklerozes gadijuma ir atkariga
no ta, vai ir 2.tipa diabéts un taukaina degeneracija. Pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi, diabétu un taukaino degeneraciju vaspina limenis $aja pacientu
grupa, iespéjams, bija aptuveni 2 un 4,5 reizes lielaks neka pacientiem
salidzinajuma grupa un kontroles grupa, bet omentina limenis, tieSi pretéji, pacien-
tiem Saja grupa bija 1,7 un 1,9 reizes zemaks, neka pacientu grupa bez vielmainas
traucéjumiem un kontroles grupa. Pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, diabéts ir
lielaks taukaudu hormonu disbalansa riska faktors neka taukaina degeneracija.
Pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa cukura diabétu un taukaino
degeneraciju, insulina rezistences un taukainas degeneracijas progresésanu
visticamak rada vaspina limena paaugstinasanas un omentina limena

pazeminasanas.

Misdienas visa pasaulé [16], un ari Uk-
raind [1] novéro augstus saslimstibas un
mirstibas raditajus asinsrites sistémas trau-
céjumu dé|. Lidztekus tam, sirds un asins-
vadu slimibu biezums visu laiku pieaug.
Vecs miokarda infarkts ir sirds iSémiskas
slimibas (KSS) visnopietnaka izpausme, kas
savukart ir visbiezakaisnaves iemesls [22].

Esosas blakusslimibas bdatiski ietekmé
pécinfarkta perioda norisi. Visbutiskakos
sirds un asinsvadu slimibas sarezgijumus
rada 2.tipa cukura diabéts (CD) un taukai-
na degeneracija [10]. Neskatoties uz pietie-
kamu progresu pécinfarkta kardiosklerozes
patogenézes, klinisko izpausmiju, diagnosti-
kas un arstéSanas izpéte, kas norit uz dia-
béta un taukainas degeneracijas fona, dau-
dziem zinatniekiem uzmanibas centra ir o
traucéjumu kopéjie patogenétiskie mehanis-
mi, kas nosaka S$o trauc&jumu un ar tiem
saistito komplikaciju progresésanu un izpla-
tibas palielinasanos. lzraisoSo mehanismu
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un faktoru identificéSanai ir bltiska kliniska
un sociala nozime, kas nosaka pareizu ars-
téSanas izvéli un attiecigo preventivo pasa-
kumu TstenoSanu Siem pacientiem.

Nesen, TpaSa aktualitite tika pieSkirta
adipocitu disfunkcijas jautajumam [3, 4,
21]. Pédejos gados pieaug péetnieku intere-
se par taukaudu hormonu (adipokinu) lomu
pie sirds un asinsvadu slimibam. So hormo-
nu nozimigums ir redzams biologisko proce-
su norises diapazona, jo Tpasi, energijas
metabolisma regulacija, neiroendokrina ak-
tivitaté, imanfluorescences atbildes reakcija
[13]. Padreiz, jautajums par aditocipokina
lomu insulina rezistences (IR) un hiperinsu-
linémijas progreséSana un izplatibas palieli-
nasana pacientiem ar pécinfarkta kardios-
klerozi un 2. tipa CD un taukaino degenera-
ciju degeneracija nav I1dz galam izpétits.

Viss iepriek§ minétais nosaka padzilina-
tas izpétes nepiecieSamibu par taukaudu
hormonu, ta déveto, vaspina un omentina,

lomu vielmainas traucéjumu progresé$ana
un izplatibas palielinaSana pacientiem ar
pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un
taukaino degeneraciju.

Petijuma merkis ir novértét taukaudu
hormonu nozimi vielmainas traucé&umu
progreséSana un izplatibas palielinasana
pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2.
tipa CD un taukaino degeneréaciju.

Materiali un metodes. Saskana ar péti-
juma merki 295 pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi tika veikta pilniga fiziska par-
baude. Pacienti bija sanémusi terapiju CH-
Pl Kharkivas pilsétas klinika N227 kardiolo-
gijas un infarkta nodala, kas ir Ukrainas Ve-
selibas Ministrijas Kharkivas Valsts Medici-
nas universitates Kliniskas imunologijas un
alergologijas Internas medicinas nodalas
N2 pamata mediciniskas apripes sistéma.
Visi pacienti ar pécinfarkta kardiosklerozi ti-
ka iedaliti grupas atkariba no ta, vai ir 2. ti-
pa CD (pirma grupa (n = 68)), taukaina de-
generacija (otra grupa (n = 76)), un to
kombinacija (tre$a grupa (n = 71)). Salidzi-
najuma grupa bija 80 pacienti ar pécinfark-
ta kardiosklerozi, bet bez diabéta un taukai-
nas degeneracijas. Kontroles grupa ieklauti
35 praktiski veseli cilveki. Grupas bija sali-
dzinamas péc vecuma un dzimuma. Péti-
jums neietvéra pacientus ar esoSiem sma-
giem elpoSanas sistémas, gremosSanas sis-
témas, nieru darbibas traucéjumiem un pa-
cientus ar onkologijas slimibam.

Veca miokarda infarkta diagnoze tika no-
teikta pec ESC / ACC / AHA / WHF (2012)
kritérijiem [23].

CD diagnostika tika veikta saskana ar
Starptautiskas Diabéta federacijas, IDF,
2013. gada izdotajiem kritérijiem. [18]. 2.
tipa CD diagnoze tika noteikta saskana ar
Amerikas Diabéta asociacijas (ADA) state-
of-art ieteikumiem un atbilstosi EASD CD
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diagnostikas kriterijiem.

Par taukainas degeneracijas raksturlielu-
mu tika noteikts kermena masas indekss
(KMI) (Kveteleta indekss), kas tika apreki-
nats péc formulas: KMI = svars (kg) / au-
gums (m2). Péetijuma laika tika noteikti an-
tropometriskie vidukla (WM) un gurnu (HM)
merijumu parametri.

Vaspina limenis pacientu asins seruma
tika noteikts ar enzimu reizinatu imunolo-
gisko mérijumu ar Cilvéka / Peles / Zurkas
Vaspin Enzyme Immunoassay Kit pieméro-
Sanu, ko razo ,RayBio®” (Gruzija). Lai no-
teiktu omentina limeni, tika izmantots enzi-
mu reizinats imunologisks mérijums, iz-
mantojot komercialu Human Omentin-1
ELISA testa sistému, ko razo ,BioVendor”
(Cehija).

Lai kontrolétu oglhidratu metabolismu,
glikozes limenis tika noteikts ar glikozes-ok-
sidantu metodi. Insulina koncentraciju no-
teica ar imunfermentativo metodi, izmanto-
jot INSULIN ELISA KIT komercialo testésa-
nas sisttmu, ko razo ,Monobind” (ASV).
HOMA (Homeostazes Modela Novértejums)
indekss tika aprékinats péc formulas:

insulins (MOD / ml) x glikoze tuksa dusa
(mmol / 1) /22.5. Pec HOMA indeksa > 2
77 pacienti tika uzskatiti par insulina rezis-
tentiem.

legito datu statistiska apstrade tika
veikta ar programmatiras Statistica 8,0
(StatSoft Inc, ASV) un Microsoft Office
Excel 2003 sistemam. Kvantitativie raditaji
pie normala sadalijuma uzradija vidéjo * vi-
dejo standarta kladu (M + m), un divu vide-
jo paraugu salidzinajumam tika izmantots
Studenta kritérijs. Paredzétais atSkiribas
biezums starp grupam bija tuvu normai, ko
izvertéja péc Piersona kritérija. Visiem testa
veidiem noteiktas statistiski nozimigi atski-
ribas pie p <0,05.

Rezultati un to secinajumi. Pacientiem
ar pecinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un
taukaino degeneréaciju tika noteikts ievéroja-
mi augstaks vaspina limenis un zemaks
omentina limenis attieciba pret pacientiem
ar pécinfarkta kardiosklerozi un kontroles
grupu (1. tabula). Vaspina limenis pacien-
tiem pamatgrupa bija 831,883 + 3,789 pg
/ ml, gandriz 2 un 4,5 reizes lielaks neka
pacientiem salidzinajuma grupa un kontro-
les grupa (p <0,001). Omentina limenis,
tieSi pretéji, pacientiem pamatgrupa bija
302,005 + 2,899 ng / ml, 1,7 un 1,9 rei-
zes zemaks neka pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi un kontroles grupa (p

Aditocipokinu nozimigums pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un

1. tabula | taukaino degeneraciju (M+m)
Grupas| Pecinfarkta kardioskleroze + 2. | Pecinfarkta | Kontroles grupa,
tipa CD + taukaina degeneracija | kardiosklero- | (n=35) p

Faktori (n=11) ol

Vaspins, pg/ml | 831,883+3,789 422,278+3,195|192,207+2.126 | p;.,<0,001
p1,3<0,001
p2_3<0,001

Omentins, ng/ml | 302,005+2,899 519,657+1,321 | 559,838+1.362 | p;_,<0,001
p1-3<0,001
p2,3<0,001

Adipocitokinétiska metabolisma faktori ar pécinfarkta kardiosklerozi, patreiz esosu

2. tabula | vai kadreiz bijusu 2.tipa CD, taukaino degeneraciju un So kombinaciju (M+m)
Grupas| Pecinfarkta kardioskleroze + 2. | Pecinfarkta | Kontroles grupa,
tipa CD + taukaina degeneracija | kardiosklero- | (n=35) p

Faktori (n=11) ol

Vaspins, pg/ml | 831,883+3,789 422,278+3,195|192,207+2.126 | p;.,<0,001
p1,3<0,001
p2_3<0,001

Omentins, ng/ml | 302,005+2,899 519,657+1,321 | 559,838+1.362 | p;_,<0,001
p1-3<0,001
p2,3<0,001

<0.05). Tadéjadi, aditocipokinu disbalanss
pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi ir
saistits ar 2. tipa CD progreséSanu un tau-
kainu degeneraciju.

Mes veicam adipocitokinétiskas vielmai-
nas salidzino$o analizi starp lielakajam tes-
ta grupam, kas apliecinaja, ka (2. tabula)
saslimstiba ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2.
tipa CD un tauku degeneraciju rada izteik-
takas taukaudu hormonu izmainas. Tatad,
vaspina limenis pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino dege-
neraciju bija 831,883 + 3,789 pg/ ml, par
25.01% augstaks, salidzinot ar pacientiem,
kuriem ir tikai 2.tipa CD; par 36.11% aug-
staks, salidzinot ar pacientiem, kuriem ir ti-

kai taukaind degeneracija un par 49,24%
augstaks, salidzinot ar tiem pacientiem, ku-
riem nav vielmainas traucéjumu (P
<0,001). Omentina limenis pacientiem ar
daudzdm saslim$anam bija 302,005 =+
2,899 ng / ml, par 28.22%, 32.20% un
41.88% zemaks, salidzinot ar pacientiem,
attiecigi ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa
CD, pecinfarkta kardiosklerozi un taukaino
degeneraciju un pécinfarkta kardiosklerozi
(P <0,001).

Adipokinu salidzinosie raksturlielumi, ka
attélots 3. tabula, starp grupam mainijas
atkariba no novirzes no standarta. 3. tabula
redzams, ka lielako ietekmi uz taukaudu
hormonu disbalansu dod pécinfarkta kar-

SalidzinoSie taukaudu hormonu raksturlielumi starp grupam atkariba no novirzes

3. tabula | no standarta (%)
Faktori | Grupas Novirzeno |P
standarta, %
Vaspins, | Pecinfarkta kardioskleroze, (n=80) 54,48 p<0,001
pg/ml Pécinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD, (n=68) 69,19 p<0,001
Pécinfarkta kardioskleroze + taukaina degeneracija, (n=76) 63,84 p<0,001
Pecinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD + taukaina degeneracija, (n=71) | 76,89 p<0,001
Omentins, | Pecinfarkta kardioskleroze, (n=80) 7,18 p<0,001
ng/ml Pécinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD, (n=68) 24,84 p<0,001
Pécinfarkta kardioskleroze + taukaina degeneracija, (n=76) 20,43 p<0,001
Pecinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD + taukaina degeneracija, (n=71) | 46,05 p<0,001
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diosklerozes, 2.tipa CD un taukainas dege-
neracijas norise. Vaspina un omentina lime-
na istas novirzes no standarta tika atzime-
tas ari visas citas grupas, bet to batiba ir
atsSkiriga. Pécinfarkta kardiosklerozes, 2.ti-
pa CD un taukainas degeneracijas kombiné-
tas norises gadijuma vérojamas daudz bu-
tiskakas aditocipokinu raditaju novirzes no
standarta neka pacientiem ar esoSu taukai-
no degeneraciju, kas dod iespéju pienemt,
ka diabéts ir lielaks riska faktors taukaudu
hormonu disbalansa veidoSana neka taukai-
na degeneréacija.

Nemot véra iepriek§ minétos iegitos da-
tus, més uzskatam, ka batu vértigi noteikt
savstarpéjo IR saistibu ar taukaudu hormo-
niem pacientiem ar pécinfarkta kardioskle-
rozi, 2.tipa CD un taukaino degeneraciju

Pétijumi par taukaudu hormonu limeni
pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi,

Taukaudu hormonu limeni pacientiem ar
pécinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un
taukaino degeneraciju iedaliti tertiles péc IR
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Taukaudu hormonu limeni pacientiem ar
pécinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un
2. attéls |taukaino degeneraciju ir sadaliti atkariba IMT.
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2.tipa CD un taukaino degeneraciju ir uzra-
dijusi vaspina limena paaugstinaSanos uz
IR palielina8anas fona I lidz Il tertilé (attie-
cigi 811,436 + 2,258 pg / ml; 829,375 +
2,347 pg / ml un 851,281 + 2,213 pg/
ml), un omentina limena pazeminasanos
(attiecigi 316,419 + 2,284 ng / ml;
303,589 + 2,367 ng / ml un 276,637 +
2,539 ng/ ml) (p <0.05).

Tas bija pétijuma dalas noteikta uzdevu-
ma atrisinasanas labas prakses piemeérs,
kas noteica taukainds degeneracijas paka-
pes saistibu ar adipokiniem, pacientiem ar
pécinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un
taukaino degeneraciju (2. att).

| posma pacientiem ar pécinfarkta kar-
diosklerozi, 2.tipa CD un taukaino degene-
raciju vaspina limenis ir 806,132 + 3,261
pg / ml; Il posma pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino dege-
neraciju vaspina limenis ir 821,194 +
3,347 pg / ml, un lll posma pacientiem ar
péecinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un
taukaino degeneraciju vaspina limenis ir
843,194 + 3,273 pg / ml (p <0.05).
Omentina limenis pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino dege-
neraciju atkariba no IMT tika sadalits Sadi:
311,482 + 2,671 ng / ml, 296,375 +
2,583 ng / ml un 268,121 + 2,734 ng /
ml pacientiem ar taukaino degeneraciju no
attiecigi I, Il un Il posma (p <0.05). Vaspi-
na limena paaugstina$anas un omentina Ii-
mena samazina$anas notika kolaterali ar
IMT palielinaanos pacientiem ar pécinfark-
ta kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino de-

" generaciju.

Korelacijas analize pierada saistibu starp
vielmainas parametriem un taukaudu hor-
moniem pacientiem ar pécinfarkta kardios-
klerozi, 2.tipa CD un taukaino degeneraciju,
taCu to batiba joprojam ir atSkiriga. Vaspi-
nam ir tieSa iespéjama saistiba ar IMT (r =
0.58, p <0.05), WM (r = 0,33, p <0.05),
HM (r = 0.41, p <0.05), HOMA indeksu (r
= 0,28, p <0.05), glikoziléto hemoglobinu
(r = 0.25, p <0.05) un insulinu (r = 0.38,
p <0.05). Omentinam ir atgriezeniska sais-
tiba ar IMT (r = -0,62, p <0.05), WM (r =
-0,33, p <0.05), HM (r = -0,40, p <0.05),
insulinu (r = -0,24, p <0.05) un vaspinu (r
=-0,58, p <0.05). Korelacija starp taukau-
du hormonu Iimeni un konstitlcijas fakto-
riem pierada, ka aditocipokinu disbalanss
pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi,
2.tipa CD un taukaino degeneraciju nav at-
karigs no taukaudu sadalijuma.

Latvijas arsts

Misu pétijuma iepriek§ minétie iegltie
rezultati lauj izdarit secinajumu, ka taukau-
du hormoniem, ta devétiem, vaspinam un
omentinam ir patogenétiska nozime viel-
mainas traucéjumu progreséSana un izplati-
bas palielinaana pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino dege-
neraciju.

Nesenie pétijumi ir pieradijusi dazu adi-
pokinu ietekmi sirds un asinsvadu slimibu
attistiba [2, 6]. Tomeér vaspina un omentina
loma vielmainas traucéjumu progresé$ana
un izplatibas palielinaSana pacientiem ar
pécinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un
taukaino degeneraciju ir palikusi neskaidra.

Omentins ir adipokins, kura nozime viel-
mainas traucéjumu patogenézé pacientiem
ar sirds un asinsvadu patologijam, ir stridi-
ga. Daziem autoriem ir vienots viedoklis par
ta limena paaugstinasanos, ja ir taukaina
degeneracija un IS, un uzskata, ka fiziolo-
giskais nozimigums $im adipokinam izzld
pats par sevi periféras insulina modulacijas
ietekmé [5, 7, 8]. Omentina limena sama-
zinaSanai ir saistiba ar taukainas degenera-
cijas un IR pakapes palielinaSanos [11,
19]. Shibata et al. uzskata, ka omentina li-
menis plazma ir sirds iSémiskas slimibas
attistibas riska faktors [20]. Yang et al. pie-
rada, ka omentins palielina insulina stimu-
|étas glikozes absorbciju cilvéka adipocitos
un tas varétu ari kontrolét jutibu pret insuli-
nu [25]. Yamawaki et al. zino, ka omentins
nomac imuno iekaisumu asinsvadu endoté-
lija §lnas [24]. Narumi un lidzautoru péti-
jumos omentina limenis bija saistits ar sirds
un asinsvadu slimibam pacientiem ar asins-
rites kolapsu, neatkarigi no natrijurétiska
peptida limena smadzenés [17]. Visi Sie pé-
tijumi pierada, ka omentins varétu uzlabot
insulina rezistenci un kavét imuno iekaisu-
mu asinsvados.

Vaspins pieder pie serina proteinazes in-
hibitoru grupas un tas ir visceralo taukaudu
adipokins ar potencialam antiproteinazes
ipasibam. Vaspina DNS tika izoléts no zur-
ku visceralajiem baltiem taukaudiem (WFT)
ar Otsuka Long-Evans Tokushima taukaudu
taukaino degeneraciju (OLETF), kas ir ab-
dominalas taukainas degeneracijas dzivnie-
ku modelis pie 2. tipa CD. Cilvéku, pelu un
Zurku vaspins sastav no attiecigi 395, 394,
un 392 aminoskabju dalam. Vaspinam ir
aptuveni 40% homologija ar 1-antitripsinu.
Vaspins samazina noteiktus raditajus, ko
novéro pie diabétiskas taukainas degenera-
cijas, ar insulina darbibas konkaveacijas
palidzibu, jo 1pasi WFT Sinas. Tiek veikti
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pétijumi ar vaspinu, lai noteiktu potencialo
proteinazes substratu, kas varétu radit an-
tiproteinazes terapijas progresiju ar inhibito-
riem, kas metabola sindroma gadijuma Su-
nas palielina jutibu pret insulinu [9, 12,
14, 15].
Veikto pétijumu rezultati lauj izdarit $a-
dus secinajumus:
1. Pecinfarkta kardiosklerozes norisi papil-
dina adipocitokinu disbalanss, kas atka-
rigs no 2. tipa cukura diabéta un taukai-
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KOPSAVILKUMS B
TAUKAUDU HORMONU NOZIMIGUMS VIELMAINAS

TRAUCEJUMU PROGRESESANA UN IZPLATIBAS
PALIELINASANA PACIENTIEM AR PECINFARKTA
KARDIOSKLEROZI, 2. TIPA CUKURA DIABETU UN
TAUKAINO DEGENERACIJU.

Kravchun P, Kadykova O.
Kharkiv National Medical University, Department of Internal

Medicine N°2 and Clinical Imnmunology and Allergology,
Kharkov, Ukraine

Sirds un asinsvadu slimibas ir nozimiga sabiedribas veselibas

probléma visas attistitajas valstis. Tas ir izaicinajums,
noskaidrot $is slimibas patogenétiskos mehanismus.
Zinatnieku uzmaniba pasaulé tiek vérsta uz hormonu lomu
taukaudu vielmainas traucéjumu attistiba.

Pétijuma mérkis bija izpétit taukaudu hormonu lomu vielmainas

traucéjumu attistiba un progresésana pacientiem ar
pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un taukaino
degeneraciju.

Adipocitokinu disbalansa attistiba pécinfarkta kardiosklerozes

gadijuma ir atkariga no ta, vai ir 2.tipa diabéts un taukaina
degeneracija. Pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi,
diabétu un taukaino degeneraciju vaspina limenis $aja
pacientu grupa, iespéjams, bija aptuveni 2 un 4,5 reizes
lielaks neka pacientiem salidzinajuma grupa un kontroles
grupa, bet omentina limenis, tiesi pretéji, pacientiem $aja
grupa bija 1,7 un 1,9 reizes zemaks, neka pacientu grupa
bez vielmainas traucéjumiem un kontroles grupa. Pacientiem
ar pécinfarkta kardiosklerozi, diabéts ir lielaks taukaudu
hormonu disbalansa riska faktors neka taukaina
degeneracija. Pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2.
tipa cukura diabétu un taukaino degeneraciju, insulina
rezistences un taukainas degeneracijas progresésanu
visticamak rada vaspina limena paaugstinaanas un
omentina limena pazeminasanas.

Atslégas vardi: vaspins, omentins, pécinfarkta kardioskleroze,

taukaina degeneracija, 2. tipa cukura diabéts.
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