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Mūsdienās visā pasaulē [16], un arī Uk-
rainā [1] novēro augstus saslimstības un 
mirstības rādītājus asinsrites sistēmas trau-
cējumu dēļ. Līdztekus tam, sirds un asins-
vadu slimību biežums visu laiku pieaug. 
Vecs miokarda infarkts ir sirds išēmiskās 
slimības (KSS) visnopietnākā izpausme, kas 
savukārt ir visbiežākaisnāves iemesls [22].

Esošās blakusslimības būtiski ietekmē 
pēcinfarkta perioda norisi. Visbūtiskākos 
sirds un asinsvadu slimības sarežģījumus 
rada 2.tipa cukura diabēts (CD) un taukai-
nā deģenerācija [10]. Neskatoties uz pietie-
kamu progresu pēcinfarkta kardiosklerozes 
patoģenēzes, klīnisko izpausmju, diagnosti-
kas un ārstēšanas izpētē, kas norit uz dia-
bēta un taukainās deģenerācijas fona, dau-
dziem zinātniekiem uzmanības centrā ir šo 
traucējumu kopējie patoģenētiskie mehānis-
mi, kas nosaka šo traucējumu un ar tiem 
saistīto komplikāciju progresēšanu un izpla-
tības palielināšanos. Izraisošo mehānismu 

un faktoru identificēšanai ir būtiska klīniskā 
un sociālā nozīme, kas nosaka pareizu ārs-
tēšanas izvēli un attiecīgo preventīvo pasā-
kumu īstenošanu šiem pacientiem.

Nesen, īpaša aktualitāte tika piešķirta 
adipocītu disfunkcijas jautājumam [3, 4, 
21]. Pēdējos gados pieaug pētnieku intere-
se par taukaudu hormonu (adipokīnu) lomu 
pie sirds un asinsvadu slimībām. Šo hormo-
nu nozīmīgums ir redzams bioloģisko proce-
su norises diapazonā, jo īpaši, enerģijas 
metabolisma regulācijā, neiroendokrīnā ak-
tivitātē, imūnfluorescences atbildes reakcijā 
[13]. Pašreiz, jautājums par aditocipokīna 
lomu insulīna rezistences (IR) un hiperinsu-
linēmijas progresēšanā un izplatības palieli-
nāšanā pacientiem ar pēcinfarkta kardios-
klerozi un 2. tipa CD un taukaino deģenerā-
ciju deģenerācija nav līdz galam izpētīts. 

Viss iepriekš minētais nosaka padziļinā-
tas izpētes nepieciešamību par taukaudu 
hormonu, tā dēvēto, vaspina un omentīna, 

lomu vielmaiņas traucējumu progresēšanā 
un izplatības palielināšanā pacientiem ar 
pēcinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un 
taukaino deģenerāciju.

Pētījuma mērķis ir novērtēt taukaudu 
hormonu nozīmi vielmaiņas traucējumu 
progresēšanā un izplatības palielināšanā 
pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2. 
tipa CD un taukaino deģenerāciju.

Materiāli un metodes. Saskaņā ar pētī-
juma mērķi 295 pacientiem ar pēcinfarkta 
kardiosklerozi tika veikta pilnīga fiziska pār-
baude. Pacienti bija saņēmuši terapiju CH-
PI Kharkivas pilsētas klīnikā №27 kardiolo-
ģijas un infarkta nodaļā, kas ir Ukrainas Ve-
selības Ministrijas Kharkivas Valsts Medicī-
nas universitātes Klīniskās imunoloģijas un 
alergoloģijas Internās medicīnas nodaļas 
№2 pamata medicīniskās aprūpes sistēma. 
Visi pacienti ar pēcinfarkta kardiosklerozi ti-
ka iedalīti grupās atkarībā no tā, vai ir 2. ti-
pa CD (pirmā grupa (n = 68)), taukainā de-
ģenerācija (otrā grupā (n = 76)), un to 
kombinācija (trešā grupā (n = 71)). Salīdzi-
nājuma grupā bija 80 pacienti ar pēcinfark-
ta kardiosklerozi, bet bez diabēta un taukai-
nās deģenerācijas. Kontroles grupā iekļauti 
35 praktiski veseli cilvēki. Grupas bija salī-
dzināmas pēc vecuma un dzimuma. Pētī-
jums neietvēra pacientus ar esošiem sma-
giem elpošanas sistēmas, gremošanas sis-
tēmas, nieru darbības traucējumiem un pa-
cientus ar onkoloģijas slimībām.

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

CD diagnostika tika veikta saskaņā ar 
Starptautiskās Diabēta federācijas, IDF, 
2013. gadā izdotajiem kritērijiem. [18]. 2. 
tipa CD diagnoze tika noteikta saskaņā ar 
Amerikas Diabēta asociācijas (ADA) state-
of-art ieteikumiem un atbilstoši EASD CD 

Īsumā
Sirds un asinsvadu slimības ir nozīmīga sabiedrības veselības problēma visās 
attīstītajās valstīs. Tas ir izaicinājums, noskaidrot šīs slimības patoģenētiskos 
mehānismus. Zinātnieku uzmanība pasaulē tiek vērsta uz hormonu lomu taukaudu 
vielmaiņas traucējumu attīstībā.
Pētījuma mērķis bija izpētīt taukaudu hormonu lomu vielmaiņas traucējumu attīstībā 
un progresēšanā pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un taukaino 
deģenerāciju.
Adipocitokīnu disbalansa attīstība pēcinfarkta kardiosklerozes gadījumā ir atkarīga 
no tā, vai ir 2.tipa diabēts un taukainā deģenerācija. Pacientiem ar pēcinfarkta 
kardiosklerozi, diabētu un taukaino deģenerāciju vaspina līmenis šajā pacientu 
grupā, iespējams, bija aptuveni 2 un 4,5 reizes lielāks nekā pacientiem 
salīdzinājuma grupā un kontroles grupā, bet omentīna līmenis, tieši pretēji, pacien-
tiem šajā grupa bija 1,7 un 1,9 reizes zemāks, nekā pacientu grupā bez vielmaiņas 
traucējumiem un kontroles grupā. Pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, diabēts ir 
lielāks taukaudu hormonu disbalansa riska faktors nekā taukainā deģenerācija. 
Pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa cukura diabētu un taukaino 
deģenerāciju, insulīna rezistences un taukainās deģenerācijas progresēšanu 
visticamāk rada vaspina līmeņa paaugstināšanās un omentīna līmeņa 
pazemināšanās.
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diagnostikas kritērijiem.
Par taukainās deģenerācijas raksturlielu-

mu tika noteikts ķermeņa masas indekss 
(ĶМI) (Kveteleta indekss), kas tika aprēķi-
nāts pēc formulas: ĶМI = svars (kg) / au-
gums (m2). Pētījuma laikā tika noteikti an-
tropometriskie vidukļa (WM) un gurnu (HM) 
mērījumu parametri.

Vaspina līmenis pacientu asins serumā 
tika noteikts ar enzīmu reizinātu imunolo-
ģisko mērījumu ar Cilvēka / Peles / Žurkas 
Vaspin Enzyme Immunoassay Kit piemēro-
šanu, ko ražo „RayBio®” (Gruzija). Lai no-
teiktu omentīna līmeni, tika izmantots enzī-
mu reizināts imunoloģisks mērījums, iz-
mantojot komerciālu Human Omentin-1 
ELISA testa sistēmu, ko ražo „BioVendor” 
(Čehija).

Lai kontrolētu ogļhidrātu metabolismu, 
glikozes līmenis tika noteikts ar glikozes-ok-
sidantu metodi. Insulīna koncentrāciju no-
teica ar imunfermentatīvo metodi, izmanto-
jot INSULIN ELISA KIT komerciālo testēša-
nas sistēmu, ko ražo „Monobind” (ASV). 
HOMA (Homeostāzes Modeļa Novērtējums) 
indekss tika aprēķināts pēc formulas:

insulīns (mОD / ml) × glikoze tukšā dūšā 
(mmol / l) /22.5. Pēc НОМА indeksa > 2 
77 pacienti tika uzskatīti par insulīna rezis-
tentiem.

Iegūto datu statistiskā apstrāde tika 
veikta ar programmatūras Statistica 8,0 
(StatSoft Inc, ASV) un Microsoft Office 
Exсel 2003 sistēmām. Kvantitatīvie rādītāji 
pie normālā sadalījuma uzrādīja vidējo ± vi-
dējo standarta kļūdu (М ± m), un divu vidē-
jo paraugu salīdzinājumam tika izmantots 
Studenta kritērijs. Paredzētais atšķirības 
biežums starp grupām bija tuvu normai, ko 
izvērtēja pēc Piersona kritērija. Visiem testa 
veidiem noteiktas statistiski nozīmīgi atšķi-
rības pie р <0,05.

Rezultāti un to secinājumi. Pacientiem 
ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un 
taukaino deģenerāciju tika noteikts ievēroja-
mi augstāks vaspina līmenis un zemāks 
omentīna līmenis attiecībā pret pacientiem 
ar pēcinfarkta kardiosklerozi un kontroles 
grupu (1. tabula). Vaspina līmenis pacien-
tiem pamatgrupā bija 831,883 ± 3,789 pg 
/ ml, gandrīz 2 un 4,5 reizes lielāks nekā 
pacientiem salīdzinājuma grupā un kontro-
les grupā (р <0,001). Omentīna līmenis, 
tieši pretēji, pacientiem pamatgrupā bija 
302,005 ± 2,899 ng / ml, 1,7 un 1,9 rei-
zes zemāks nekā pacientiem ar pēcinfarkta 
kardiosklerozi un kontroles grupā (р 

<0.05). Tādējādi, aditocipokīnu disbalanss 
pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi ir 
saistīts ar 2. tipa CD progresēšanu un tau-
kainu deģenerāciju.

Mēs veicām adipocitokinētiskās vielmai-
ņas salīdzinošo analīzi starp lielākajām tes-
ta grupām, kas apliecināja, ka (2. tabula) 
saslimstība ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.
tipa CD un tauku deģenerāciju rada izteik-
tākas taukaudu hormonu izmaiņas. Tātad, 
vaspina līmenis pacientiem ar pēcinfarkta 
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino deģe-
nerāciju bija 831,883 ± 3,789 pg / ml, par 
25.01% augstāks, salīdzinot ar pacientiem, 
kuriem ir tikai 2.tipa CD; par 36.11% aug-
stāks, salīdzinot ar pacientiem, kuriem ir ti-

kai taukainā deģenerācija un par 49,24% 
augstāks, salīdzinot ar tiem pacientiem, ku-
riem nav vielmaiņas traucējumu (Р 
<0,001). Omentīna līmenis pacientiem ar 
daudzām saslimšanām bija 302,005 ± 
2,899 ng / ml, par 28.22%, 32.20% un 
41.88% zemāks, salīdzinot ar pacientiem, 
attiecīgi ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa 
CD, pēcinfarkta kardiosklerozi un taukaino 
deģenerāciju un pēcinfarkta kardiosklerozi 
(Р <0,001).

Adipokīnu salīdzinošie raksturlielumi, kā 
attēlots 3. tabulā, starp grupām mainījās 
atkarībā no novirzes no standarta. 3. tabulā 
redzams, ka lielāko ietekmi uz taukaudu 
hormonu disbalansu dod pēcinfarkta kar-

1. tabula
Aditocipokīnu nozīmīgums pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un 
taukaino deģenerāciju (М±m)

Grupas

Faktori

Pēcinfarkta kardioskleroze + 2. 
tipa CD + taukainā deģenerācija
(n=71)

Pēcinfarkta 
kardiosklero-
ze, (n=80)

Kontroles grupa, 
(n=35) р

Vaspins, pg/ml 831,883±3,789 422,278±3,195 192,207±2.126 р1-2<0,001
р1-3<0,001
р2-3<0,001

Omentīns, ng/ml 302,005±2,899 519,657±1,321 559,838±1.362 р1-2<0,001
р1-3<0,001
р2-3<0,001

2. tabula
Adipocitokinētiskā metabolisma faktori ar pēcinfarkta kardiosklerozi, patreiz esošu 
vai kādreiz bijušu 2.tipa CD, taukaino deģenerāciju un šo kombināciju (M±m)

Grupas

Faktori

Pēcinfarkta kardioskleroze + 2. 
tipa CD + taukainā deģenerācija
(n=71)

Pēcinfarkta 
kardiosklero-
ze, (n=80)

Kontroles grupa, 
(n=35) р

Vaspins, pg/ml 831,883±3,789 422,278±3,195 192,207±2.126 р1-2<0,001
р1-3<0,001
р2-3<0,001

Omentīns, ng/ml 302,005±2,899 519,657±1,321 559,838±1.362 р1-2<0,001
р1-3<0,001
р2-3<0,001

3. tabula
Salīdzinošie taukaudu hormonu raksturlielumi starp grupām atkarībā no novirzes 
no standarta (%)

Faktori Grupas Novirze no 
standarta, %

Р

Vaspins, 
pg/ml

Pēcinfarkta kardioskleroze, (n=80) 54,48 р<0,001

Pēcinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD, (n=68) 69,19 р<0,001

Pēcinfarkta kardioskleroze + taukainā deģenerācija, (n=76) 63,84 р<0,001

Pēcinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD + taukainā deģenerācija, (n=71) 76,89 р<0,001

Omentīns, 
ng/ml

Pēcinfarkta kardioskleroze, (n=80) 7,18 р<0,001

Pēcinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD, (n=68) 24,84 р<0,001

Pēcinfarkta kardioskleroze + taukainā deģenerācija, (n=76) 20,43 р<0,001

Pēcinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD + taukainā deģenerācija, (n=71) 46,05 р<0,001
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diosklerozes, 2.tipa CD un taukainās deģe-
nerācijas norise. Vaspina un omentīna līme-
ņa īstās novirzes no standarta tika atzīmē-
tas arī visās citās grupās, bet to būtība ir 
atšķirīga. Pēcinfarkta kardiosklerozes, 2.ti-
pa CD un taukainās deģenerācijas kombinē-
tās norises gadījumā vērojamas daudz bū-
tiskākas aditocipokīnu rādītāju novirzes no 
standarta nekā pacientiem ar esošu taukai-
no deģenerāciju, kas dod iespēju pieņemt, 
ka diabēts ir lielāks riska faktors taukaudu  
hormonu disbalansa veidošanā nekā taukai-
nā deģenerācija. 

Ņemot vērā iepriekš minētos iegūtos da-
tus, mēs uzskatām, ka būtu vērtīgi noteikt 
savstarpējo IR saistību ar taukaudu hormo-
niem pacientiem ar pēcinfarkta kardioskle-
rozi, 2.tipa CD un taukaino deģenerāciju 
(1.att.).

Pētījumi par taukaudu hormonu līmeni 
pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 

2.tipa CD un taukaino deģenerāciju ir uzrā-
dījuši vaspina līmeņa paaugstināšanos uz 
IR palielināšanās fona I līdz III tertilē (attie-
cīgi 811,436 ± 2,258 pg / ml; 829,375 ± 
2,347 pg / ml un 851,281 ± 2,213 pg / 
ml), un omentīna līmeņa pazemināšanos 
(attiecīgi 316,419 ± 2,284 ng / ml; 
303,589 ± 2,367 ng / ml un 276,637 ± 
2,539 ng / ml) (р <0.05).

Tas bija pētījuma daļas noteiktā uzdevu-
ma atrisināšanas labas prakses piemērs, 
kas noteica taukainās deģenerācijas pakā-
pes saistību ar adipokīniem, pacientiem ar 
pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un 
taukaino deģenerāciju (2. att).

I posma pacientiem ar pēcinfarkta kar-
diosklerozi, 2.tipa CD un taukaino deģene-
rāciju vaspina līmenis ir 806,132 ± 3,261 
pg / ml; II posma pacientiem ar pēcinfarkta 
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino deģe-
nerāciju vaspina līmenis ir 821,194 ± 
3,347 pg / ml, un III posma pacientiem ar 
pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un 
taukaino deģenerāciju vaspina līmenis ir 
843,194 ± 3,273 pg / ml (р <0.05). 
Omentīna līmenis pacientiem ar pēcinfarkta 
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino deģe-
nerāciju atkarībā no ІМТ tika sadalīts šādi: 
311,482 ± 2,671 ng / ml, 296,375 ± 
2,583 ng / ml un 268,121 ± 2,734 ng / 
ml pacientiem ar taukaino deģenerāciju no 
attiecīgi I, II un III posma (р <0.05). Vaspi-
na līmeņa paaugstināšanās un omentīna lī-
meņa samazināšanās notika kolaterāli ar 
ІМТ palielināšanos pacientiem ar pēcinfark-
ta kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino de-
ģenerāciju.

Korelācijas analīze pierāda saistību starp 
vielmaiņas parametriem un taukaudu hor-
moniem pacientiem ar pēcinfarkta kardios-
klerozi, 2.tipa CD un taukaino deģenerāciju, 
taču to būtība joprojām ir atšķirīga. Vaspi-
nam ir tieša iespējamā saistība ar ІМТ (r = 
0.58, р <0.05), WM (r = 0,33, р <0.05), 
HM (r = 0.41, р <0.05), НОМА indeksu (r 
= 0,28, р <0.05), glikozilēto hemoglobīnu 
(r = 0.25, р <0.05) un insulīnu (r = 0.38, 
р <0.05). Omentīnam ir atgriezeniska sais-
tība ar ІМТ (r = -0,62, р <0.05), WM (r = 
-0,33, р <0.05), HM (r = -0,40, р <0.05), 
insulīnu (r = -0,24, р <0.05) un vaspinu (r 
= -0,58, р <0.05). Korelācija starp taukau-
du hormonu līmeni un konstitūcijas fakto-
riem pierāda, ka aditocipokīnu disbalanss 
pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 
2.tipa CD un taukaino deģenerāciju nav at-
karīgs no taukaudu sadalījuma.

Mūsu pētījumā iepriekš minētie iegūtie 
rezultāti ļauj izdarīt secinājumu, ka taukau-
du hormoniem, tā dēvētiem, vaspinam un 
omentīnam ir patoģenētiska nozīme viel-
maiņas traucējumu progresēšanā un izplatī-
bas palielināšanā pacientiem ar pēcinfarkta 
kardiosklerozi, 2.tipa CD un taukaino deģe-
nerāciju.

Nesenie pētījumi ir pierādījuši dažu adi-
pokīnu ietekmi sirds un asinsvadu slimību 
attīstībā [2, 6]. Tomēr vaspina un omentīna 
loma vielmaiņas traucējumu progresēšanā 
un izplatības palielināšanā pacientiem ar 
pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un 
taukaino deģenerāciju ir palikusi neskaidra.

Omentīns ir adipokīns, kura nozīme viel-
maiņas traucējumu patoģenēzē pacientiem 
ar sirds un asinsvadu patoloģijām, ir strīdī-
ga. Dažiem autoriem ir vienots viedoklis par 
tā līmeņa paaugstināšanos, ja ir taukainā 
deģenerācija un IS, un uzskata, ka fiziolo-
ģiskais nozīmīgums šim adipokīnam izzūd 
pats par sevi perifērās insulīna modulācijas 
ietekmē [5, 7, 8]. Omentīna līmeņa sama-
zināšanai ir saistība ar taukainās deģenerā-
cijas un ІR pakāpes palielināšanos [11, 
19]. Shibata et al. uzskata, ka omentīna lī-
menis plazmā ir sirds išēmiskās slimības 
attīstības riska faktors [20]. Yang et al. pie-
rāda, ka omentīns palielina insulīna stimu-
lētas glikozes absorbciju cilvēka adipocītos 
un tas varētu arī kontrolēt jutību pret insulī-
nu [25]. Yamawaki et al. ziņo, ka omentīns 
nomāc imūno iekaisumu asinsvadu endotē-
lija šūnās [24]. Narumi un līdzautoru pētī-
jumos omentīna līmenis bija saistīts ar sirds 
un asinsvadu slimībām pacientiem ar asins-
rites kolapsu, neatkarīgi no nātrijurētiskā 
peptīda līmeņa smadzenēs [17]. Visi šie pē-
tījumi pierāda, ka omentīns varētu uzlabot 
insulīna rezistenci un kavēt imūno iekaisu-
mu asinsvados.

Vaspins pieder pie serīna proteināzes in-
hibitoru grupas un tas ir viscerālo taukaudu 
adipokīns ar potenciālām antiproteināzes 
īpašībām. Vaspina DNS tika izolēts no žur-
ku viscerālajiem baltiem taukaudiem (WFT) 
ar Otsuka Long-Evans Tokushima taukaudu 
taukaino deģenerāciju (OLETF), kas ir ab-
dominālās taukainās deģenerācijas dzīvnie-
ku modelis pie 2. tipa CD. Cilvēku, peļu un 
žurku vaspins sastāv no attiecīgi 395, 394, 
un 392 aminoskābju daļām. Vaspinam ir 
aptuveni 40% homoloģija ar 1-antitripsīnu. 
Vaspins samazina noteiktus rādītājus, ko 
novēro pie diabētiskās taukainās deģenerā-
cijas, ar insulīna darbības konkaveācijas 
palīdzību, jo īpaši WFT šūnās. Tiek veikti 

1. attēls

Taukaudu hormonu līmeņi pacientiem ar 
pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un 
taukaino deģenerāciju iedalīti tertilēs pēc IR 
līmeņa.

2. attēls

Taukaudu hormonu līmeņi pacientiem ar 
pēcinfarkta kardiosklerozi, 2.tipa CD un 
taukaino deģenerāciju ir sadalīti atkarībā ІМТ.
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KOPSAVILKUMS
TAUKAUDU HORMONU NOZĪMĪGUMS VIELMAIŅAS 

TRAUCĒJUMU PROGRESĒŠANĀ UN IZPLATĪBAS 
PALIELINĀŠANĀ PACIENTIEM AR PĒCINFARKTA 
KARDIOSKLEROZI, 2. TIPA CUKURA DIABĒTU UN 
TAUKAINO DEĢENERĀCIJU. 

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

Medicine №2 and Clinical Immunology and Allergology, 
Kharkov, Ukraine

Sirds un asinsvadu slimības ir nozīmīga sabiedrības veselības 
problēma visās attīstītajās valstīs. Tas ir izaicinājums, 
noskaidrot šīs slimības patoģenētiskos mehānismus. 
Zinātnieku uzmanība pasaulē tiek vērsta uz hormonu lomu 
taukaudu vielmaiņas traucējumu attīstībā.

Pētījuma mērķis bija izpētīt taukaudu hormonu lomu vielmaiņas 
traucējumu attīstībā un progresēšanā pacientiem ar 
pēcinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un taukaino 
deģenerāciju.

Adipocitokīnu disbalansa attīstība pēcinfarkta kardiosklerozes 
gadījumā ir atkarīga no tā, vai ir 2.tipa diabēts un taukainā 
deģenerācija. Pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 
diabētu un taukaino deģenerāciju vaspina līmenis šajā 
pacientu grupā, iespējams, bija aptuveni 2 un 4,5 reizes 
lielāks nekā pacientiem salīdzinājuma grupā un kontroles 
grupā, bet omentīna līmenis, tieši pretēji, pacientiem šajā 
grupa bija 1,7 un 1,9 reizes zemāks, nekā pacientu grupā 
bez vielmaiņas traucējumiem un kontroles grupā. Pacientiem 
ar pēcinfarkta kardiosklerozi, diabēts ir lielāks taukaudu 
hormonu disbalansa riska faktors nekā taukainā 
deģenerācija. Pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 2. 
tipa cukura diabētu un taukaino deģenerāciju, insulīna 
rezistences un taukainās deģenerācijas progresēšanu 
visticamāk rada vaspina līmeņa paaugstināšanās un 
omentīna līmeņa pazemināšanās.

Atslēgas vārdi: vaspins, omentīns, pēcinfarkta kardioskleroze, 
taukainā deģenerācija, 2. tipa cukura diabēts.

pētījumi ar vaspinu, lai noteiktu potenciālo 
proteināzes substrātu, kas varētu radīt an-
tiproteināzes terapijas progresiju ar inhibito-
riem, kas metabolā sindroma gadījumā šū-
nās palielina jutību pret insulīnu [9, 12, 
14, 15].

Veikto pētījumu rezultāti ļauj izdarīt šā-
dus secinājumus:
1.	Pēcinfarkta kardiosklerozes norisi papil-

dina adipocitokīnu disbalanss, kas atka-
rīgs no 2. tipa cukura diabēta un taukai-

nās deģenerācijas. Pacientiem ar pēcin-
farkta kardiosklerozi, diabētu un taukai-
no deģenerāciju, vaspina līmenis pacien-
tu pamatgrupā, iespējams, bija gandrīz 
2 un 4,5 reizes lielāks nekā pacientiem 
salīdzinājuma grupā un kontroles grupā, 
bet omentīna līmenis, pretēji, bija ievē-
rojami zemāks, turpat 1,7 un 1,9 reizes 
pacientu pamatgrupā, nekā pacientiem 
bez vielmaiņas traucējumiem un kontro-
les grupā. 

2.	Pacientiem ar pēcinfarkta kardiosklerozi, 
diabēts ir lielāks taukaudu hormonu dis-
balansa riska faktors nekā taukainā de-
ģenerācija.

3.	 Insulīna rezistence un taukainās deģene-
rācijas pakāpe palielina vaspina līmeņa 
paaugstināšanās risku, kamēr omentīna 
līmenis pacientiem ar pēcinfarkta kar-
diosklerozi, 2. tipa CD un taukaino de-
ģenerāciju samazinās.


