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ПEРEЛIК СКОРОЧEНЬ

ГН — глюкоза натще
ЗХС — загальний холестерин
IМТ — iндекс маси тiла
ППГ — постпрандiальна глiкемiя
ТГ — триглiцериди
ХС — холестерин

ХСЛПВЩ — холестерин лiпопротеїнiв високої щiль-
ностi

ХСЛПДНЩ — холестерин лiпопротеїнiв дуже низької
щiльностi

ХСЛПНЩ — холестерин лiпопротеїнiв низької щiль-
ностi

ICAM-I — молекули мiжклiтинної адгезiї
VCAM-I — молекули судинно-клiтинної адгезiї
HbA1c — глiкозильований гемоглобiн

В основi розвитку пiзнiх ускладнень
цукрового дiабету лежить ендотелiальна
дисфункцiя, яка призводить до запалення,
порушення коагуляцiї та фiбринолiзу [1],
а також змiни експресiї численних проан-
гiогенних факторiв, що призводить до дис-
регуляцiї ангiогенезу та розвитку судинних
ускладнень [2]. Визначення вмiсту в сироват-
цi кровi адгезивних молекул, таких як мо-
лекули мiжклiтинної адгезiї (ICAM-1), мо-
лекули судинно-клiтинної адгезiї (VCAM-1),
E-селектина широко використовують як не-
прямий метод оцiнки ендотелiальної дис-
функцiї [3].

Адгезивнi молекули вiдiграють ключову
роль у взаємодiї лейкоцитiв, тромбоцитiв та
ендотелiю судин [4]. Адгезiя циркулюючих
лейкоцитiв до ендотелiю та їх мiграцiя в ар-
терiальнiй стiнцi є першим кроком атероге-
незу. Розчиннi адгезивнi молекули, що вiддi-
ляються з поверхнi ендотелiальних клiтин,
вiдображають їх активацiю [5].

Селектини утворюють сiмейство
Са2+-залежних бiлкiв, якi забезпечують
початковий етап накопичення лейкоцитiв
у запальному процесi [6]. E-селектин вказує
на активацiю ендотелiальних клiтин пiд
дiєю прозапальних цитокiнiв [7]. З одного
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боку, у хворих на цукровий дiабет 2 типу
виявлено пiдвищення E-селектину в сиро-
ватцi кровi [8], а з iншого — у осiб iз
високим рiвнем E-селектину ризик розвитку
цукрового дiабету 2 типу пiдвищений [9].

Тому розчиннi адгезивнi молекули та
селектини використовуються як раннi мар-
кери та фактори ризику серцево-судинних
захворювань, особливо у осiб на цукровий
дiабет 2 типу.

Дослiдження, що вказують на досто-
вiрний та незалежний взаємозв’язок мiж
плазмовими рiвнями розчинного VCAM-1,
E-селектину, маркерами ендотелiальної дис-
функцiї та маркерами запалення, дозволя-
ють припустити, що дисфункцiя ендоте-
лiю та хронiчне запалення тiсно пов’язанi
з цукровим дiабетом 1 типу [10].

Нещодавнi дослiдження виявили пiдви-
щення рiвня ICAM-1, VCAM-1 у хворих
з цукровим дiабетом 2 типу, проте у пацi-
єнтiв з некомпенсованим цукровим дiабетом
у порiвняннi з компенсованим вмiст ICAM-1
був знижений, VCAM-1 — пiдвищений. Вста-
новлено позитивну кореляцiю мiж клубочко-
вою фiльтрацiєю та E-селектином та нега-

тивну кореляцiю мiж рiвнем креатинiну та
ICAM-1 [11]. Пiдвищення вмiсту адгезивних
молекул ICAM-1 та VCAM-1, що корелюва-
ло iз спiввiдношенням альбумiн/креатинiн,
виявлено i в iншому дослiдженнi, проте ли-
ше VCAM-1 мав зв’язок зi швидкiстю клу-
бочкової фiльтрацiї [12].

При дослiдженнi впливу епiзоду гострої
гiпоглiкемiї на функцiї ендотелiю та марке-
ри атеротромботичного балансу у хворих на
цукровий дiабет виявлено пiдвищення кон-
центрацiї ICAM-1 та VCAM-1 [13]. З iншо-
го боку, гiперглiкемiя через оксидативний
стрес та реалiзацiю глюкотоксичного ефек-
ту теж призводить до збiльшення вмiсту
адгезивних молекул, що є одним iз патогене-
тичних факторiв розвитку та прогресування
атеросклерозу у хворих на цукровий дiабет
2 типу [14].

Метою нашого дослiдження було визна-
чити в сироватцi кровi хворих на цукро-
вий дiабет 2 типу з рiзною масою тiла та
у осiб з ожирiнням вмiст VCAM-1, ICAM-1,
E-селектину як маркерiв ендотелiальної дис-
функцiї.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 108 осiб (ж/ч=48 / 40): 32
хворих на цукровий дiабет 2 типу з ожи-
рiнням (група 1); 22 хворих особи з ожи-
рiнням без дiабету (група 2); 32 хворих на
цукровий дiабет 2 типу з нормальною масою
тiла (група 3); 22 здорових особи (контроль).
Обстеженi групи були спiвзiставнi за статтю
та вiком.

В дослiдження не включались особи, якi
отримували препарати, що потенцiйно здат-
нi впливати на функцiональний стан ендо-
телiю, а саме: гiполiпiдемiчнi засоби, iнгi-
бiтори ангiотензинперетворюючого фермен-
ту, блокатори рецепторiв до ангiотензину-
II, блокатори кальцiєвих каналiв, нiтрати,
гормональнi контрацептивнi засоби та пре-
парати замiсної гормональної терапiї.

Усiм хворим, якi були включенi у дослi-
дження, проводили визначення загального
холестерину (ЗХС), триглiцеридiв (ТГ) та
холестерину лiпопротеїнiв високої щiльно-
стi (ХСЛПВЩ) в сироватцi венозної кро-

вi ферментативним колориметричним ме-
тодом з використанням наборiв реаген-
тiв «Human» (Нiмеччина) на бiохiмiчному
аналiзаторi HUMALYZER2000 (Нiмеччина,
2000). Рiвень холестерину в лiпопротеїнах
дуже низької щiльностi (ХСЛПДНЩ) обчи-
слювали за формулою: ТГ×0, 45 (ммоль/л),
а холестерин в лiпопротеїнах низької щiль-
ностi (ХСЛПНЩ) — за формулою Fri-
edwald W.T.:

a = ЗХС− b− c,

де a — ХСЛПНЩ, b — ХСЛПВЩ, c —
ХСЛПДНЩ.

Для дослiдження стану вуглеводного
обмiну визначали рiвень глюкози натще
(ГН) та постпрандiальну глiкемiю (ППГ)
глюкозооксидантним методом, рiвень глi-
козильованого гемоглобiну (HbA1c) iмуно-
турбiдiметричним методом та рiвень iнсу-
лiну iмунохiмiчним методом з електрохемi-
люмiнесцентною детекцiєю на аналiзаторi
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Cobas 6000 (Швейцарiя). Iндекс iнсулiноре-
зистентностi HOMA розраховували за фор-
мулою:

HOMA-IR =
IН · ГН
22, 5

,

де IН — iнсулiн натще, мкОд/мл; ГН —
глюкоза натще, ммоль/л. Забiр кровi у па-
цiєнтiв здiйснювався натще (через 10 годин
пiсля останнього прийому їжi).

Клiнiко-лабораторна характеристика об-
стежених груп представлена в табл. 1.

Додатково, з метою встановлення iнсулi-
норезистентностi, визначали вмiст iнсулiну
в сироватцi кровi та вираховували iндекс
НОМА та глюкозо-iнсулiнове спiввiдношен-
ня GIR (табл. 2).

У хворих на цукровий дiабет 2 типу як
з ожирiнням, так i з нормальною масою
тiла, а також у осiб з ожирiнням без дiабету
порiвняно iз контролем (р<0,05) спостерiга-
лось статистично значуще пiдвищення рiвня
iнсулiну в сироватцi кровi та iндексу НОМА
та зниження глюкозо-iнсулiнового спiввiдно-
шення.

Т а б л и ц я 1
Клiнiко-лабораторна характеристика обстежених осiб, (X ± SX)

Показник
Група 1
(n=32)

Група 2
(n=22)

Група 3
(n=32)

Контроль
(n=22)

Вiк, рокiв 52,56± 7,66 51,31± 5,42 53,25± 5,52 50,81± 6,8

IМТ, кг/м2 36,51± 3,75 36,38± 3,49 23,1± 2,41 22,73± 1,85

Глюкоза кровi, ммоль/л 9,71± 2,25 4,6± 0,89 9,61± 2,83 4,65± 0,8

Глiкозильований гемоглобiн,% 9,9± 1,72 5,74± 0,34 9,41± 2,29 5,25± 0,44

Загальний холестерин, ммоль/л 6,61± 1,66 6,13± 1,69 6,3± 1,61 3,83± 0,66

ХС лiпопротеїни високої щiльностi,
ммоль/л

0,98± 0,15 0,99± 0,11 1,08± 0,2 1,4± 0,2

ХС лiпопротеїни низької щiльностi,
ммоль/л

3,7± 0,8 3,5± 0,4 3,2± 0,8 2,3± 0,2

Триглiцериди, ммоль/л 2,75± 0,81 2,36± 0,57 2,34± 0,79 1,66± 0,3

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб, ХС — холестерин, IМТ — iндекс маси тiла.

Т а б л и ц я 2
Показники iнсулiнорезистентностi у обстежених осiб, (X ± SX)

Показник
Група 1
(n=32)

Група 2
(n=22)

Група 3
(n=32)

Контроль
(n=22)

Iнсулiн, пмоль/л 130,65± 25,21*# 116,53± 16,9*** 107,25± 2,96** 44,13± 9,65

Iндекс НОМА 56,91± 19,48*# 23,63± 5,14*** 44,69± 3,34** 9,19± 2,74

Глюкозо-iнсулiнове спiввiдношення,
GIR

7,65± 2*# 4,05± 1,13*** 8,25± 1,87** 10,96± 2,95

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб, * — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою хворих
на цукровий дiабет з ожирiнням та групою з ожирiнням без дiабету, р<0,05; ** — статистично значуща
вiдмiннiсть мiж групою хворих на цукровий дiабет з нормальною масою тiла та групою з нормальною
масою тiла без дiабету, р<0,05; # — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою хворих на цукровий
дiабет з ожирiнням та групою хворих на цукровий дiабет з нормальною масою тiла, р<0,05; *** —
статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою з ожирiнням без дiабету та групою з нормальною масою
тiла без дiабету, р<0,05).
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Дiагноз цукрового дiабету 2 типу вста-
новлювали згiдно з критерiями ВООЗ
(1999). При обстеженнi осiб з ожирiнням
з метою виключення цукрового дiабету
та порушення толерантностi до глюкози
проводили стандартний тест толерантно-
стi до глюкози. Для встановлення дiагнозу
ожирiння визначали iндекс маси тiла (IМТ)
та обхват талiї. Ожирiння дiагностувалось
при IМТ>30 кг/м2. Обхват талiї у осiб ожи-
рiнням був>80 см у жiнок та>94 см у чоло-
вiкiв, що дозволяє встановити центральний
тип ожирiння у обстежених осiб.

Серед хворих на цукровий дiабет iз ожи-
рiнням артерiальна гiпертензiя дiагностова-
на у 27 (84,4%) осiб, в групi пацiєнтiв з дiа-
бетом та нормальною масою тiла артерiаль-
на гiпертензiя була вiдмiчена у 14 (43,75%)
осiб. У осiб без дiабету пiдвищення артерi-
ального тиску спостерiгалось у 18 (81,8%)
осiб з ожирiнням, i у 9 (40,9%) осiб з нор-
мальною масою тiла.

В групi хворих на цукровий дiабет не-
пролiферативна ретинопатiя була виявлена
у 42 (65,62%), препролiферативна ретинопа-
тiя — у 19 (29,68%), пролiферативна рети-
нопатiя — у 3 (4,68%) хворих за Kohner E.,
Porta M. [12].

У 16 (50%) хворих на цукровий дiабет
2 типу з ожирiнням, у 16 (50%) хворих на
цукровий дiабет з нормальною масою тiла

та у 7 (31,8%) осiб з ожирiння без цукро-
вого дiабету спостерiгалась дiабетична не-
фропатiя III стадiї (мiкроальбумiнурiї) за
Mogensen [15]. IV стадiя дiабетичної нефро-
патiї (протеїнурiчна) виявлялась у 5 (15,6%)
хворих на цукровий дiабет 2 типу з ожирiн-
ням, у 9 (28,1%) хворих на цукровий дiабет
2 типу з нормальною масою тiла.

Визначення рiвня ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину проводились iмуноферментним
методом iз використанням набору реаген-
тiв для кiлькiсного визначення молекули
мiжклiтинної адгезiї-1 eBioscience (Bender
MedSystems), набору реагентiв ProcartaPlex
Rat VCAM-1 Simplex, набору реагентiв
для кiлькiсного визначення E-селектина Bi-
oscience (Bender MedSystems). Дослiдження
проводилися на плошковому ELISA-аналiза-
торi «Stat Fax-303 Plus» (USA).

Статистичний аналiз даних проводи-
ли за допомогою стандартного пакета
статистичного розрахунку даних програми
Microsoft Excel. Данi представленi як серед-
нє та стандартне вiдхилення (X ± SX). До-
стовiрнiсть вiдмiнностей середнiх величин
визначали за критерiєм t Ст’юдента. Вiдмiн-
нiсть вважалась достовiрною при величинi
показника (р<0,05). Кореляцiйний аналiз
мiж рядами показникiв розраховували, ви-
користовуючи коефiцiєнт Пiрсона (r).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi нашого дослiдження вияв-
лено пiдвищення вмiсту ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину у хворих на цукровий дiабет
2 типу з ожирiнням, з нормальною масою
тiла, а також у осiб з ожирiння без дiабету
(табл. 3).

Найвищий рiвень ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину, при цьому, спостерiгався в гру-
пi хворих на цукровий дiабет 2 типу з ожи-
рiнням, а найнижчий — в групi осiб з нор-
мальною масою тiла, що не страждають на
цукровий дiабет.

При аналiзi отриманих даних нами вияв-
лено статистично вiрогiдне (р<0,05) пiдви-
щення вмiсту ICAM-1, VCAM-1, E-селекти-

ну у сироватцi кровi хворих на цукровий дi-
абет 2 типу з ожирiнням в порiвняннi з гру-
пою осiб з ожирiнням, що не страждають на
цукровий дiабет.

Рiвень ICAM-1, VCAM-1, E-селектину
в сироватцi кровi хворих на цукровий дiабет
2 типу з нормальною масою тiла статистич-
но вiрогiдно вищий в порiвняннi з групою
осiб з нормальною масою тiла, що не стра-
ждають на цукровий дiабет (р<0,05).

Отже, вмiст ICAM-1, VCAM-1, E-селек-
тину вiрогiдно вищий в групах хворих на
цукровий дiабет, як з ожирiнням, так i з нор-
мальною масою тiла в порiвняннi з вiдповiд-
ними групами осiб без дiабету. Це може вка-

48 Проблеми ендокринної патологiї № 3, 2015



Клiнiчна ендокринологiя

зувати на те, що цукровий дiабет 2 типу су-
проводжується пiдвищенням вмiсту VEGF
в сироватцi кровi, а також на роль гiперглi-
кемiї в розвитку вказаних порушень.

Припущення про роль гiперглiкемiї
у пiдвищеннi вмiсту ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину пiдтверджується даними ко-
реляцiйного аналiзу. При проведеннi ко-
реляцiйного аналiзу нами встановлено
статистично значущий прямий кореляцiй-
ний зв’язок мiж рiвнями глiкемiї натще,

глiкозильованого гемоглобiну та вмiстом
ICAM-1, VCAM-1, E-селектину в сироватцi
кровi в групi хворих на цукровий дiабет
2 типу з ожирiнням та з нормальною масою
тiла (табл. 4). Отриманi результати спiвпа-
дають з лiтературними даними, якi також
вказують на пiдвищення ICAM-1, VCAM-1
у хворих з некомпенсованим цукровим
дiабетом в порiвняннi з хворими у ста-
нi компенсацiї та прямий кореляцiйний
зв’язок мiж ICAM-1, VCAM-1 та рiвнем

Т а б л и ц я 3
Вмiст ICAM-1, VCAM-1, Е-селектину в сироватцi кровi, (X ± SX)

Показник
Група 1
(n=32)

Група 2
(n=22)

Група 3
(n=32)

Контроль
(n=22)

ICAM-1, нг/мл 244,57± 51,9* 209± 31,6# 234,67± 49,56** 174,08± 26,68

VCAM-1, нг/мл 741,83± 95,26* 647,8± 87,33# 713,62± 91,68** 544,18± 83,08

Е-селектин, нг/мл 23,34± 5,03* 18,63± 3,49# 21,21± 4,01** 16,13± 3,39

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб, * — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою хворих
на цукровий дiабет з ожирiнням та групою з ожирiнням без дiабету, р<0,05; ** — статистично значуща
вiдмiннiсть мiж групою хворих на цукровий дiабет з нормальною масою тiла та групою з нормальною
масою тiла без дiабету, р<0,05; # — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою з ожирiнням без дiабету
та групою з нормальною масою тiла без дiабету, р<0,05).

Т а б л и ц я 4
Показники кореляцiйного аналiзу в межах обстежених груп, (r)

Показник

ICAM-1 VCAM-1 Е-селектин

Група
1

Група
2

Група
3

Група
1

Група
2

Група
3

Група
1

Група
2

Група
3

Глiкозильований
гемоглобiн

0,54 0,2 0,49 0,46 0,25 0,8 0,38 0,04 0,89

Глюкоза кровi 0,39 0,01 0,29 0,27 –0,01 0,68 0,24 –0,4 0,67

Iнсулiн 0,78 0,8 0,3 0,52 0,58 0,71 0,62 0,69 0,76

НОМА 0,72 0,52 0,36 0,48 0,36 0,72 0,5 0,08 0,75

Глюкозо–iнсулiнове
спiввiдношення

–0,32 –0,42 0,14 –0,16 –0,26 0,51 –0,2 –0,62 0,43

Iндекс маси тiла 0,66 0,87 –0,28 0,54 0,72 –0,02 0,62 0,76 –0,37

Загальний холестерин 0,52 0,42 0,38 0,49 0,37 0,62 0,53 0,41 0,5

Триглiцериди 0,31 0,64 0,22 0,32 0,58 0,43 0,41 0,72 0,71

ХС лiпопротеїнiв
низької щiльностi

0,47 0,64 0,33 0,43 0,72 0,39 0,57 0,53 0,44

ХС лiпопротеїнiв
високої щiльностi

–0,53 –0,58 –0,22 –0,36 –0,37 –0,49 –0,54 –0,58 –0,33

П р и м i т к а. ХС — холестерин.

Проблеми ендокринної патологiї № 3, 2015 49



Клiнiчна ендокринологiя

глiкозильованого гемоглобiну [11]. Хворi
з цукровим дiабетом 2 типу, якi увiйшли
в наше дослiдження, були у станi деком-
пенсацiї вуглеводного обмiну, що можливо
i було причиною пiдвищення у них ICAM-1,
VCAM-1, E-селектину.

Також було вiдмiчено статистично зна-
чиме пiдвищення вмiсту ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину в сироватцi кровi осiб з ожирiн-
ням, що не страждають на цукровий дiабет
у порiвняннi з обстеженими особами з нор-
мальною масою тiла без цукрового дiабету
на 52,66% (р<0,05).

Це вказує на те, що метаболiчнi змiни
при ожирiннi також спричинюють пiдви-
щення рiвня ICAM-1, VCAM-1, E-селектину.

Припущення про роль ожирiння у пiдви-
щеннi вмiсту ICAM-1, VCAM-1, E-селектину
пiдтверджується даними кореляцiйного ана-
лiзу. При проведеннi кореляцiйного аналi-
зу нами встановлено статистично вiрогiдний
прямий кореляцiйний зв’язок мiж вмiстом
ICAM-1, VCAM-1, E-селектину в сироватцi
кровi та iндексом маси тiла (табл. 4).

Ожирiння — це важливий фактор ри-
зику цукрового дiабету 2 типу, що пов’яза-
ний з порушення лiпiдного обмiну. Дислiпi-
демiя спостерiгається у 60–80% хворих на
цукровий дiабет 2 типу [16]. Пiдвищення
рiвнiв ICAM-1, VCAM-1, E-селектину в си-
роватцi кровi хворих на цукровий дiабет
2 типу з ожирiнням та нормальною масою
тiла, а також у осiб iз ожирiнням без дiа-
бету може бути пов’язане з навнiстю ди-
слiпiдемiї, яка була характерною для осiб
вказаних груп. Це пiдтверджується даними
кореляцiйного аналiзу, що виявив статистич-
но вiрогiдний прямий кореляцiйний зв’я-
зок мiж рiвнями загального холестерину,
триглiцеридiв та вмiстом ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину в сироватцi кровi обстежених
нами осiб. Разом з тим, нами встановлено
статистично вiрогiдний зворотнiй кореляцiй-
ний зв’язок мiж рiвнем лiпопротеїдiв висо-
кої щiльностi та вмiстом ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину в сироватцi кровi хворих на
цукровий дiабет 2 типу з ожирiнням та нор-
мальною масою тiла, а також у осiб з ожи-
рiнням без дiабету.

Таким чином, встановлений кореляцiй-

ний зв’язок мiж рiвнями глюкози кровi, глi-
козильованого гемоглобiну, iндексом маси
тiла, показниками лiпiдного спектру та вмi-
стом ICAM-1, VCAM-1, E-селектину в си-
роватцi кровi доводить вплив гiперглiкемiї,
ожирiння та дислiпiдемiї на пiдвищення рiв-
ня ICAM-1, VCAM-1, E-селектину у хворих
на цукровий дiабет 2 типу з рiзною масою
тiла та у осiб iз ожирiнням без дiабету, що,
в свою чергу, вiдображає розвиток ендоте-
лiальної дисфункцiї, тобто судинних ускла-
днень, при цих патологiчних станах.

В основi додаткового механiзму ендо-
телiальної активацiї лежить iнсулiнорези-
стентнiсть, яка є однiєю iз основних пато-
генетичних ланок цукрового дiабету 2 ти-
пу, та часто i ожирiння, проте не завжди
присутня при атеросклерозi, хоча i спри-
яє прогресуванню останнього. Iнсулiнорези-
стентнiсть також вiдмiчається у бiльшостi
осiб з ожирiнням навiть без розвитку цукро-
вого дiабету 2 типу.

Пiдвищення вмiсту iнсулiну в сироватцi
кровi осiб з ожирiння, показникiв iндексу
НОМА та GIR вказують на наявнiсть iн-
сулiнорезистентностi у цих осiб, а також
вплив iнсулiнорезистентностi на пiдвищен-
ня вмiсту ICAM-1, VCAM-1, E-селектину.
Результати проведеного кореляцiйний ана-
лiзу пiдтверджують цi припущення та ви-
являють статистично достовiрний прямий
кореляцiйний зв’язок мiж рiвнем iнсулi-
ну, iндексом НОМА та вмiстом ICAM-1,
VCAM-1, E-селектину в сироватцi кровi,
а також зворотнiй кореляцiйний зв’язок мiж
вмiстом ICAM-1, VCAM-1, E-селектину та
глюкозо-iнсулiновим спiввiдношенням GIR
(табл. 4).

В результатi числених дослiджень вста-
новлено зв’язок мiж iнсулiнорезистентнi-
стю та розвитком ендотелiальної дисфунк-
цiї. Механiзм розвитку ендотелiальної дис-
функцiї внаслiдок iнсулiнорезистентностi до
кiнця не з’ясований, проте є данi, що над-
мiрне видiлення вiльних жирних кислот i за-
пальних цитокiнiв, зокрема, таких як тумор-
некротичний фактор i лептин, тригерних
факторiв активацiї окислювальних процесiв,
якi, у свою чергу, i є однiєю iз причин ендо-
телiальної дисфункцiї [17, 18].
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ВИСНОВКИ

1. Цукровий дiабет 2 типу супрово-
джується пiдвищенням рiвня ICAM-1,
VCAM-1, E-селектину в сироватцi кро-
вi як у осiб з ожирiнням так i з нор-
мальною масою тiла.

2. Кореляцiйний зв’язок мiж вмiстом
ICAM-1, VCAM-1, E-селектину в сиро-
ватцi кровi та рiвнем глiкемiї, глiко-
зильованого гемоглобiну свiдчить про
роль гiперглiкемiї у посиленiй про-
дукцiї ICAM-1, VCAM-1, E-селектину
при цукровому дiабетi 2 типу.

3. Рiвнi ICAM-1, VCAM-1, E-селектину
пiдвищенi в сироватцi кровi у осiб
з ожирiнням без дiабету у порiвнян-
нi з аналогiчними показниками у осiб
з нормальною масою тiла. Пiдвищення
вмiсту ICAM-1, VCAM-1, E-селектину
в сироватцi кровi пов’язане з iндексом

маси тiла обстежених осiб, що може
вказувати на роль ожирiння у розвит-
ку ендотелiальної дисфункцiї.

4. Кореляцiйний зв’язок мiж вмiстом
ICAM-1, VCAM-1, E-селектину в си-
роватцi кровi та показниками лiпiдно-
го обмiну свiдчить про роль дислiпi-
демiї у посиленiй продукцiї ICAM-1,
VCAM-1, E-селектину при цукровому
дiабетi 2 типу незалежно вiд маси тiла,
а також при ожирiннi без дiабету.

5. Встановлено прямий кореляцiйний
зв’язок мiж показниками iнсулiноре-
зистентностi та пiдвищенням вмiсту
адгезивних молекул ICAM-1, VCAM-1,
E-селектину як у хворих на цукровий
дiабет 2 типу з рiзною масою тiла, так
i у осiб з ожирiнням без дiабету.

ЛIТЕРАТУРА
(REFERENCES)

1. Basha B, Samuel SM, Triggle CR, et al. Exp Dia-
betes Res 2012; 2012:481840.

2. Jansson PA. J Intern Med 2007; 262(2):173-183.

3. Uğurlu N, Gerceker S, Yülek F, et al. Intern Med
2013; 52(19):2173-2178.

4. Nakashima Y, Raines EW, Plump AS, et al. Arte-
rioscler Thromb Vasc Biol 1998; 18:842-851.

5. Blankenberg S, Barbaux S, Tiret L. Atherosclerosis
2003; 170:191-203.

6. Binder FP, Ernst B. Chimia (Aarau) 2011;
65(4):210-213.

7. Empen K, Frost RJ, Geiss HC, et al. Cardiovasc
Diabetol 2003; 2:17.

8. Mizia-Stec K, Gąsior Z, Zahorska-Markiewicz B,
et al. Diabetologia Doświadczalna i Kliniczna 2003;
3(6):523-529.

9. Thorand B, Baumert J, Chambless L, et al. Arte-
rioscler Thromb Vasc Biol 2006; 26(2):398-405.

10. Hadi AR, Suwaidi J. Vasc Health Risk Manag 2007;
3(6):853-876.

11. Ruszkowska-Ciastek B, Sokup A, Wernik T, et al. J
Zhejiang Univ Sci B 2015; 16(5):355-361.

12. Liu JJ, Yeoh LY, Sum CF, et al. J Diabetes Com-
plications 2015; 29(5):707-712.

13. Joy NG, Tate DB, Younk LM, Davis SN. Diabetes
2015; 18:141729.

14. Sozer V, Himmetoglu S, Korkmaz GG, et al. Min-
erva Med 2014; 105(3):237-244.

15. Mogensen CE, Christensen CK, Vittinghus E. Dia-
betes 1983; 32(2):64-78.

16. Tangvarasittichai S. World J Diabetes 2015;
6(3):456-480.

17. Bornfeldt KE, Tabas I. Cell Metab 2011; 14(5):575-
585.

18. Pansuria M, Xi H, Li L, et al. Front Biosci (Schol
Ed) 2012; 4:916-931.

Проблеми ендокринної патологiї № 3, 2015 51



Клiнiчна ендокринологiя

АДГEЗИВНI МОЛEКУЛИ ICAM-I, VCAM-I ТА E-СEЛEКТИН
ПРИ ЦУКРОВОМУ ДIАБEТI 2 ТИПУ ТА ОЖИРIННI

Могильницька Л.А.

Хмельницька обласна лiкарня, м. Хмельницький
mogylnytska@mail.ua

В результатi дослiдження виявлено пiдвищення вмiсту VCAM-1, ICAM-1, E-селектину
в сироватцi кровi хворих на цукровий дiабет 2 типу, як з ожирiнням, так i з нормальною
масою тiла та у осiб iз ожирiнням без дiабету. Вставлено, що пiдвищення вмiсту VCAM-1,
ICAM-1, E-селектину пов’язане з гiперглiкемiєю та дислiпiдемiєю у хворих на цукровий дiабет
2 типу з нормальною масою тiла. В хворих на цукровий дiабет 2 типу з ожирiнням та у осiб
iз ожирiнням без дiабету пiдвищення VCAM-1, ICAM-1, E-селектину пов’язане з iндексом
маси тiла, показниками iнсулiнорезистентностi та лiпiдного обмiну. Виявленi змiни вказують
на розвиток ендотелiальної дисфункцiї у хворих на цукровий дiабет 2 типу з рiзною масою тiла
та у осiб iз ожирiнням без дiабету.

К л ю ч о в i с л о в а: VCAM-1, ICAM-1, E-селектин, цукровий дiабет 2 типу, ожирiння,
ендотелiальна дисфункцiя.

АДГEЗИВНЫE МОЛEКУЛЫ ICAM-I, VCAM-I И E-СEЛEКТИН
ПРИ САХАРНОМ ДИАБEТE 2 ТИПА И ОЖИРEНИИ

Могильницкая Л.А.

Хмельницкая обласная больница, г. Хмельницкий
mogylnytska@mail.ua

В результате исследования выявлено повышение содержания VCAM-1, ICAM-1, E-селектина
в сыворотке крови у больных сахарным диабетом 2 типа с ожирением и у лиц с ожирением
без диабета. Установлено, что повышение содержания VCAM-1, ICAM-1, E-селектина связано
с гипергликемией и дислипидемией у больных сахарным диабетом 2 типа с нормальной массой
тела. У больных сахарным диабетом 2 типа с ожирением и у лиц с ожирением без диабе-
та повышение VCAM-1, ICAM-1, E-селектина связано с индексом массы тела, показателями
инсулинорезистентности и липидного обмена. Выявленые изменения указывают на развитие
эндотелиальной дисфункции у больных сахарным диабетом 2 типа с разной массой тела и у лиц
с ожирением без диабета.

К л ю ч е в ы е с л о в а: VCAM-1, ICAM-1, E-селектин, сахарный диабет 2 типа, ожире-
ние, эндотелиальная дисфункция.

SERUM LEVEL OF VCAM-1, ICAM-1, E-SELECTIN
IN TYPE 2 DIABETES AND OBESETY

L.A. Mogylnytska

Khmelnytsky regional hospital, Khmelnytsky
mogylnytska@mail.ua

The study revealed an elevation of serum levels of VCAM-1, ICAM-1, E-selectin in obese and non-
obese type 2 diabetes patients and obese subjects without diabetes. An elevation of serum levels of
VCAM-1, ICAM-1, E-selectin is associated with hyperglycemia and dyslipidemia in non-obese type 2
diabetes patients. An increase of VCAM-1, ICAM-1, E-selectin is associated with body mass index,
an markers of insulin resistance and lipid metabolism in obese type 2 diabetes patients and obese
subjects without diabetes. Detect changes point to the development of endothelial dysfunction in
patients with type 2 diabetes with different body weight and obese subjects without diabetes.

K e y w o r d s: VEGF, type 2 diabetes, obesity, endothelial dysfunction.
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