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Стаття присвячена вивченню впливу ади-
покiнiв на розвиток атеросклерозу у хворих 

на стабiльну стенокардiю iз супутнiм ожирiн-
ням. Встановлено, що дисфункцiя адипокiново-
го обмiну сприяє розвитку гiперлiпiдемiї та, як 
наслiдок цього прогресування, атеросклерозу у 
хворих на стабiльну стенокардiю та ожирiння 
шляхом виснаження антиатерогенних можли-
востей адипонектину на фонi активацiї вiсфа-
тином лiпiдних порушень, що пiдтверджується 
отриманими кореляцiйними зв’язками.
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ВСТУП
В Українi у структурi загальної смертностi 

на долю кардiоваскулярних захворювань при-
падає 65,5% [7]. Найпоширенiшими серед усiх 
серцево-судинних захворювань є iшемiчна хво-
роба серця (IХС), що зустрiчається у 58% хво-
рих. Не дивлячись на значний прогрес у лiку-
ваннi, розповсюдженiсть стабiльної стенокардiї 
пiдвищується i досягає 20% у популяцiї [3]. 

Надлишкова маса тiла є важливим чинни-
ком ризику розвитку IХС. Серцево-судиннi 
ураження у хворих з ожирiнням (ОЖ) зустрi-
чаються у виглядi системного атеросклерозу, 
мiокардiодистрофiї, артерiальної гiпертензiї. 

Результатом новiтнiх дослiджень в ендокри-
нологiї стало вiдомо про наявнiсть гормональ-
ної активностi жирової тканини та її опосе-
редкований i безпосереднiй вплив на органiзм 
у цiлому та серцево-судинну систему зокрема 
[3]. До найбiльш значущих активних речовин, 

якi синтезуються в адипоцитах, вiдносяться: 
лептин, адипонектин, вiсфатин, фактор некро-
зу пухлин- , iнтерлейкiн-6, iнтерлейкiн-8 та 
iншi [2, 4, 5].

Ведеться активний науковий пошук патоге-
нетичних механiзмiв бiосинтезу гормонiв жи-
рової тканини та їх ролi в розвитку ОЖ та кар-
дiоваскулярних захворювань. Було доведено, 
що рiвень адипонектину знижений у людей з 
ожирiнням [9]. М.Kumada зi спiвавт. виявили 
зниження плазмової концентрацiї цього бiлка 
у хворих на IХС. Вони передбачили, що гiпо-
адипонектинемiя може стати новим важливим 
чинником розвитку ризику атеросклерозу та 
його ускладнень [9]. 

Активно вивчається вiсфатин — адипокiн, 
що продукується вiсцеральними адипоцитами. 
Введення рекомбiнантного вiсфатину дiє на iн-
сулiновий рецептор аналогiчно iнсулiну. Рi-
вень вiсфатину зростає пропорцiйно ступеню 
ОЖ [1, 6]. За даними Г.В.Косигiної, при ОЖ 
рiвень вiсфатину сироватки статистично зна-
чимо вище, нiж без нього, та корелюється з по-
казниками загального холестерину (ЗХС) i хо-
лестерину лiпопротеїдiв низької щiльностi (ХС 
ЛПНЩ) [6]. Можливо, ця молекула стане клю-
чем до вирiшення проблеми лiкування пору-
шень лiпiдного обмiну, що виникають у хворих 
на ОЖ [8, 10].

Дана область медичних дослiджень є перс-
пективною й актуальною, оскiльки отриманi 
данi досить суперечливi i вимагають подаль-
шого вивчення з отриманням нових достовiр-
них фактiв, якi можуть лягти в основу нових 
дiагностичних i терапевтичних стратегiй при 
метаболiчних порушеннях у хворих iз серцево-
судинною патологiєю.

Метою дослiдження було визначити дисба-
ланс адипоцитокинiв (адипонектину та вiсфа-
тину) та змiни лiпiдограми у хворих на стабiль-
ну стенокардiю iз супутнiм ожирiнням.



ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ

121Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2013, том 8, №1

ТАБЛИЦЯ 1
Показники адипоцитокiнового обмiну у хворих на стабiльну стенокардiю  

в залежностi вiд наявностi ожирiння (M±m)

Показники Стабiльна стенокардiя + ОЖ 
(n=80)

Стабiльна стенокардiя без ОЖ 
(n=30)

Контрольна 
група (n=20) P

Адипонектин, нг/мл 4,79±0,09 6,71±0,24 12,45±0,15 P1-2<0,05
P1-3<0,05
P2-3<0,05

Вiсфатин, нг/мл 29,6±2,0 27,6±1,7 19,3±1,3 P1-2<0,05
P1-3<0,05
P2-3<0,05

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

Нами було обстежено 110 хворих на стабiль-
ну стенокардiю II-IIIФК. Усi хворi на стабiль-
ну стенокардiю були розподiленi на двi групи: 1 
групу склали хворi на стабiльну стенокардiю iз 
супутнiм ОЖ (n=80); 2 групу склали хворi на 
стабiльну стенокардiю без ОЖ (n=30). Серед-
нiй вiк хворих на стабiльну стенокардiю iз су-
путнiм ОЖ склав 66,45±1,08 року, а 2 групи — 
65,87±1,98 року. Було обстежено 66 (60,95%) 
чоловiкiв та 44 (39,05%) жiнки. Контрольну 
групу склали 20 практично здорових осiб. У 
дослiдження не включалися хворi на стабiль-
ну стенокардiю з гострими або хронiчними за-
пальними захворюваннями, нирковою недо-
статнiстю, онкологiчними захворюваннями й 
iнсулiнозалежним ЦД.

Усiм пацiєнтам було проведено комплексне 
обстеження згiдно з наказом №436 МОЗ Ук-
раїни «Протоколи надання медичної допомоги 
хворим iз IХС — стабiльною стенокардiєю».

Антропометричнi вимiрювання включа-
ли визначення зросту, маси тiла, окружностi 
талiї (ОТ) та стегон (ОС). Для характеристики 
ОЖ використовувався iндекс маси тiла (IМТ), 
розрахунок якого проводився за формулою: 
IМТ=маса тiла у кг / на зрiст у м2.

Було визначено наявнiсть ОЖ за класифi-
кацiєю IDF. Для встановлення типу розподi-
лу жирової тканини було розраховано показ-
ник спiввiдношення ОТ/ОС. ОТ вимiрювали 
як найменший об’єм нижче грудної клiтини 
над пупком, ОС — як найбiльший об’єм на рiв-
нi стегна. 

Значення ОТ >102 см для чоловiкiв, >89 см 
для жiнок (за АТР III — 2001) й значення iн-
дексу ОТ/ОС >0,90 для чоловiкiв, >0,85 для 
жiнок є ознакою АО. 

Визначення рiвня ЗХС й лiпопротеїдiв висо-
кої щiльностi (ЛПВЩ) проводили пероксидаз-
ним методом з використанням набору реактивiв 

«Cholesterol Liquicolor» (фiрма «Human», Гер-
манiя) у сироватцi кровi, стабiлiзованою гепари-
ном й ЕДТА. Принцип методу мiститься в тому, 
що ЗХС визначається пiсля його ферментатив-
ного гiдролiзу та окислення. Iндикаторною ре-
човиною ЗХС є хiлонiмiн, що утворюється з 
перекису водню й 4-амiнофеназону в присут-
ностi фенолу й пероксидази. Хiломiкрони лi-
попротеїди дуже низької щiльностi (ЛПДНЩ), 
ЛПНЩ осаджували додаванням фосфорно-
молiбденової кислоти й хлориду магнiю. Пiсля 
центрифугування в супернатантi залишалися 
ЛПВЩ, якi встановлювали за допомогою набо-
ру «Cholesterol Liquicolor». Рiвень ЛПВЩ <0,9 
ммоль/л у чоловiкiв й <1,0 ммоль/л у жiнок є 
критерiєм гiпоальфахолестеринемiї. Рiвень 
триглiцеридiв (ТГ) визначали ферментатив-
ним колориметричним методом з використан-
ням набору реактивiв «Triglycerides GPO» 
(«Human», Германiя). Принцип методу мiстить-
ся в тому, що концентрацiя ТГ встановлювалася 
пiсля ферментативного гiдролiзу пiд дiєю лiпа-
зи. У результатi реакцiї утворювався iндикатор 
хiлонiми з перекису водня, 4-амiноантипiрину 
й 4-хлорфенолу при каталiтичному впливу пе-
роксидази. Рiвень ТГ 1,7 ммоль/л у сироватцi 
вважали ознакою гiпертриглiцеридемiї. 

Проводили розрахунок коефiцiєнта атероге-
ностi (КА) за формулою: КА = (ЗХ — ЛПВЩ) 
/ ЛПВЩ (ммоль/л); рiвень ЛПДНЩ = ТГ / 2,2 
 0,45 (ммоль/л); рiвень ЛПНЩ (ммоль/л) = 

ЗХ — (ЛПДНЩ + ЛПВЩ).
Рiвень адипокiнiв визначали iмунофермент-

ними методиками на iмуноферментном уаналi-
заторi «LabLine-90» (Австрiя). Концентрацiю 
адипонектину визначали з використанням на-
бору фiрми «ElisaKit» США). Концентрацiю 
вiсфатину встановлювали з використанням на-
бору фiрми «VisfatinEIAKIT» (США).

Статистична обробка результатiв проведена 
за допомогою програмного пакета «Statistiсa» 
(«StaSoftInc», США). Розраховувалися: серед-
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Рис. 1. Показники лiпiдного обмiну в дослiджуваних групах.

нє значення (М), дисперсiя, стандартне вiдхи-
лення, медiана (m), вiрогiднiсть й рiвень зна-
чущостi (p). Використовували стандартну 
програму кореляцiйного аналiзу з розрахунком 
середнiх арифметичних величин: M±m, , вiро-
гiдностi й рiвню достовiрностi (р). Для оцiнки 
ступеня мiж вибiрками використовували ко-
ефiцiєнт кореляцiї Пiрсона (r).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами дослiдження було встанов-
лено, що у хворих 1 групи статистично значуще 
пiдвищувався рiвень вiсфатину у порiвняннi 
з пацiєнтами 2 та контрольної груп. Привер-
тає увагу достовiрне зниження адипонектину 
в осiб 1 групi в порiвняннi з 2 та контрольною 
групами. Що свiдчить про те, що гiпоадипонек-
тинемiя та гiпервiсфатинемiя асоцiюються з 
розвитком ОЖ у хворих на стабiльну стенокар-
дiю (табл. 1).

При вивченнi лiпiдного профiлю у хворих на 
стабiльну стенокардiю були отриманi наступнi 
данi (рис. 1): у всiх хворих iз супутнiм ОЖ вiд-
значалось достовiрне пiдвищення рiвнiв ЗХС, 
ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, ТГ та КА порiвня-
но з хворими контрольної групи, тодi як рiвень 
ХС ЛПВЩ, навпаки, був вищий у контроль-
нiй групi. У хворих зi стабiльною стенокардiєю 
та ОЖ рiвень ТГ був вищий, нiж у пацiєнтiв без 
ОЖ, на 13%. Рiвень ХС ЛПДНЩ склав 0,81±0,17 
ммоль/л у хворих з ОЖ, що на 17% перевищує 
значення цього показника у пацiєнтiв зi стабiль-
ною стенокардiєю без ОЖ (0,67±0,04 ммоль/л). 
У свою чергу показники ЛПВЩ у хворих 1 гру-
пи були достовiрно нижчi, нiж у хворих 2 гру-
пи. Мiж показниками ЗХС та ЛПНЩ у 1 та 2 
групах достовiрних вiдмiнностей виявлено не 
було. Тодi як КА на 0,41±0,07 ммоль/л був ви-
щий у хворих iз супутнiм ОЖ, нiж без нього. Цi 
результати вказують на те, що атерогенна пере-
будова лiпiдного спектра бiльш активно вiдбу-

вається у хворих на стабiльну стенокардiю iз су-
путнiм ОЖ, нiж у хворих з нормальною масою 
тiла, про що свiдчить бiльш виражена гiперлiпi-
демия у хворих 1 групи.

Враховуючи те, що хворi мали рiзну масу 
тiла, то, на наш погляд, цiкавим було вивчення 
дисбалансу адипоцитокiнiв та лiпiдограми в 
залежностi вiд IМТ. У зв’язку iз цими пацiєн-
ти були розподiленi на пiдгрупи: 1 пiдгрупа 
(n=16) — хворi зi стабiльною стенокардiєю з 
пiдвищеною масою тiла (ПМТ) (IМТ=28,2±2,1 
кг/м2), 2 пiдгрупа(n=34) — хворi на стабiльну 
стенокардiю з ОЖ I ступеня (IМТ=30,1±1,0 
кг/м2); 3 пiдгрупа (n=16) — хворi на стабiльну 
стенокардiю з ОЖ II ступеня (IМТ=35,7±1,9 
кг/м2); 4 група (n=14) — хворi на стабiльну 
стенокардiю з ОЖ III ступеня (IМТ=40,3±2,1 
кг/м2).

Нами спостерiгалося вiрогiдне погiршен-
ня адипокiнового обмiну на тлi пiдвищення 
маси тiла у хворих на стабiльну стенокардiю, 
що характеризувалося достовiрним зниження 
рiня адипонеткину у хворих 1, 2, 3 та 4 пiдгруп 
порiвняно з контролем. У свою чергу рiвнi вiс-
фатину у 1, 2, 3 та 4 пiдгрупах достовiрно пере-
вищували рiвнi цього показника в контрольнiй 
групi. Аналiзуючи показники лiпiдного обмi-
ну в пiдгрупах, нами виявлено, що по мiрi на-
ростання ступеня ОЖ вiдбувалося достовiр-
не пiдвищення ТГ, ЛПДНЩ, КА та зниження 
ЛПВЩ. Стосовно показникiв ЗХС та ЛПНЩ 
достовiрних вiдмiнностей у пiдгрупах виявле-
но не було. Враховуючи вищенаведене, можна 
сказати, що подiбна дисфункцiя адипокiново-
го обмiну сприяє розвитку гiперлiпiдемiї та, як 
наслiдок цього, прогресуванню атеросклерозу у 
хворих на стабiльну стенокардiю шляхом вис-
наження антиатерогенних можливостей адипо-
нектину на фонi активацiї вiсфатином лiпiдних 
порушень у хворих iз супутнiм ожирiнням.

Результати кореляцiйного аналiзу показали, 
що майже мiж усiма показниками лiпiдного та 
адипокiнового обмiнiв iснують статистично зна-
чущi зв’язки. Так, у хворих виявленi прямi коре-
ляцiйнi зв’язки мiж вiсфатином та IМТ (r=0,46; 
P<0,05); вiсфатином та КА (r=0,58; Р<0,05); 
ЛПДНЩ та вiсфатином (r=0,53; P<0,05); 
ЛПНЩ та вiсфатином (r=0,61; P<0,05); ТГ та 
вiсфатином (r=0,48; P<0,05). Зворотний коре-
ляцiйний зв’язок встановлено мiж вiсфатином 
та ЛПВЩ (r=-0,54; Р<0,05), що свiдчить про те, 
що у хворих на стабiльну стенокардiю iз супут-
нiм ОЖ по мiрi пiдвищення IМТ спостерiгало-
ся пiдвищення рiвня вiсфатину, внаслiдок чого 
вiдбувалися змiни лiпiдного профiлю атеро-
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ТАБЛИЦЯ 2
Показники адипоцитокiнового та лiпiдного обмiну в залежностi вiд ступеня ожирiння (M±m)

Показники ПВТ (n=16) ОЖI ст. 
(n=34)

ОЖII ст. 
(n=16)

ОЖIII ст. 
(n=14)

Контрольна 
група (n=20)

Адипонектин, нг/мл 5,15±0,17* 5,11±0,22* 5,09±0,38* 4,74±0,28* 12,4±0,21*
Вiсфатин, нг/мл 25,1±2,1* 29,7±1,2* 30,0±2,0* 33,6± 2,4* 19,3±1,7*
ЗХС 5,39±0,06** 5,42±0,07** 5,44±0,12** 5,45±0,11** 5,24±0,12**
ЛПВЩ 1,15±0,02* 1,12±0,07* 1,09±0,02* 1,05 ±0,02* 1,23±0,02*
ЛПНЩ 3,68±0,08** 3,69±0,07** 3,65±0,11** 3,69±0,12** 3,34±0,12**
ЛПДНЩ 0,77±0,04* 0,79±0,03* 0,81±0,07* 0,87 ±0,04* 0,57±0,04*
ТГ 1,28±0,10* 1,47±0,08* 1,48±0,15* 1,57 ±0,09* 1,29±0,10*
КА 3,65±0,09* 3,73±0,10* 3,73±0,15* 3,85±0,15* 2,79±0,12*

Примiтка: * — Р<0,05; ** — Р>0,05.

генного характеру. Також зворотнi кореляцiй-
нi зв’язки були встановленi мiж адипонекти-
ном та IМТ (r=-0,44; Р<0,05); адипонектином 
та ЛПНЩ (r=-0,56; Р<0,05); адипонектином 
та ЛПДНЩ (r=-0,44; Р<0,05); адипонекти-
ном та ТГ (r=-0,41; Р<0,05); адипонектином та 
ЗХС (r=-0,48; Р<0,05); адипонектином та КА 
(r=-0,36; Р<0,05). У свою чергу, мiж ЛПВЩ та 
адипонектином спостерiгався прямий кореля-
цiйний зв’язок (r=0,38; Р<0,05). Продемонстро-
ване зростання рiвня вiсфатину та зниження 
рiвня адипонектину, асоцiйованi зi збiльшен-
ням кiлькостi вiсцерального жиру i вираженiс-
тю ступеня ожирiння. Отриманi нами данi 
узгоджуються iз загальноприйнятими уявлен-
нями про атерогеннi властивостi вiсфатину та 
його здатнiсть посилювати наростання обмiн-
них розладiв, зокрема лiпiдного обмiну.

ВИСНОВКИ
1. За результатами даного дослiдження у 

хворих на стабiльну стенокардiю та ожирiння 
знизився рiвень адипонектину на 17% та пiдви-
щився рiвень вiсфатину на 9,3% у порiвняннi iз 
хворими без ожирiння.

2. Система адипокiнового та лiпiдного об-
мiнiв у хворих на стабiльну стенокардiю без оз-
нак надлишкової ваги тiла та ожирiння функ-
цiонувала в режимi компенсацiї. 

3. Дисфункцiя адипокiнового обмiну сприяє 
розвитку гiперлiпiдемiї та, як наслiдок цього, 
прогресуванню атеросклерозу у хворих на ста-
бiльну стенокардiю та ожирiння шляхом вис-
наження антиатерогенних можливостей адипо-
нектину на фонi активацiї вiсфатином лiпiдних 
порушень, що пiдтверджується отриманими 
кореляцiйними зв’язками.
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Т.Н.Габисония. Дисфункция адипоцито-
кинов и изменения липидного профиля у боль-
ных со стабильной стенокардией и ожирени-
ем. Харьков, Украина.

Ключевые слова: адипонектин, висфатин, 
стабильная стенокардия, ожирение, липидный 
профиль. 

Статья посвящена изучению влияния адипоки-
нов на развитие атеросклероза у больных со ста-
бильной стенокардией и сопутствующим ожире-
нием. Установлено, что дисфункция адипокинового 
обмена способствует развитию гиперлипидемии 
и, как следствие этого, прогрессированию атерос-
клероза у больных со стабильной стенокардией и 
ожирением путем истощения антиатерогенных 
возможностей адипонектина на фоне активации 
висфатином липидных нарушений, что подтверж-
дается полученными корреляционными связями.

T.Gabisoniia. Dysfunction of adipocytokines 
and changes of the lipid profile in patients with 
stable angina and obesity. Kharkiv, Ukraine.

Key words: adiponectin, visfatin, stable angina, 
obesity, lipid profile.

The article studied the effects of adipokines in the 
development of atherosclerosis in patients with stable 
angina and concomitant obesity. Established that dys-
function adipokinocytes exchange promotes hyperlip-
idemia and consequently the progression of athero-
sclerosis in patients with stable angina, and obesity 
by wasting opportunities antiatherogenic adiponectin 
against visfatin activation of lipid disorders, which is 
confirmed by correlations.
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