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На сьогоднiшнiй день серцево-судинна
патологiя залишається провiдною причи-
ною захворюваностi та смертностi населен-
ня [1, 2]. Незважаючи на значний прогресс
у лiкуваннi гострих форм iшемiчної хвороби
серця (IХС), пов’язаний з впровадженням
iнвазивних методик, розповсюдженiсть ста-
бiльної стенокардiї пiдвищується i досягає
20% в популяцiї старших за 65 рокiв [3]. Еко-
номiчнi збитки внаслiдок тимчасової непра-
цездатностi та передчасної смертi вiд кардiо-
васкулярної патологiї в минулому роцi пере-
вищили 2 млрд гривень. Окрiм того, значнi
економiчнi витрати держави пов’язанi з лi-
куванням та реабiлiтацiєю цiєї категорiї хво-
рих [1–3]. У зв’язку з цим необхiднi подаль-
шi дослiдження у напрямку визначення но-
вих ланок патогенезу стабiльних форм IХС
та пошуку бiльш ефективних лiкувальних
заходiв [4].

Важливим чинником ризику IХС є ожи-
рiння — серйозна медико-соцiальна й еконо-
мiчна проблема сучасного суспiльства, акту-
альнiсть якої обумовлена, у першу чергу, ви-
сокою поширенiстю. Поширенiсть ожирiння
збiльшилася у всiх країнах з високим рiвнем
економiчного розвитку, i охоплює, за дани-
ми ВОЗ, 1/4–1/5 частину населення земної
кулi. Згiдно з даними численних клiнiчних
обстежень, надлишок ваги тiла спостерiга-
ється у 1 млрд дорослого населення. Серед
них кiлькiсть осiб молодого i середнього вiку,
згiдно з даними епiдемiологiчних спостере-

жень, становить 25–60%. Ожирiння доволi
поширено серед працездатної частини насе-
лення, що додає проблемi особливої актуаль-
ностi [5, 6]. Незважаючи на те, що ожирiння
визначається як надлишок жирової тканини
в органiзмi, воно є комплексним станом, що
клiнiцисти розцiнюють у даний час як хронi-
чне захворювання, пов’язане з порушенням
функцiї серцево-судинної системи.

Жирова тканина є джерелом енергети-
чного забезпечення органiзму. Пiдтримка
нормальної ваги тiла залежить вiд балан-
су анаболiчних та катаболiчних механiзмiв,
спрямованих на створення й пiдтримку до-
статнього енергетичного депо у випадку по-
силенної витрати енергiї. Згiдно теорiї енер-
гетичного дисбалансу, ожирiння розвиває-
ться коли переважає енергiя споживання
над енергiєю витрати. Iснують рiзноманiтнi
чинники, що сприяють ожирiнню: особли-
востi генотипу, дисрегуляцiя процесiв лiпо-
лiзу й лiтогенезу, порушення гiпоталамо-гi-
пофiзарн-надниркової системи, дисфункцiя
рiзних пептидiв й нейротрансмiтерiв, пору-
шення функцiй центрiв апетиту [5, 7].

Ступiнь кардiоваскулярного ризику при
ожирiннi залежить вiд розподiлу жирової
тканини в органiзмi i є значно вищою при
абдомiнальному типi ожирiння. У велико-
му європейському дослiдженнi EPIC, в яко-
му брали участь 9 країн свiту, було пока-
зано, що оцiнка загального й абдомiналь-
ного ожирiння, у додаток до iндексу маси
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тiла (IМТ), дозволяє уточнити ризик смер-
тi. Провiднi науковцi оцiнили асоцiацiю мiж
IМТ, обводом талiї (ОТ), спiввiдношенням
обводу талiї до обводу стегон (ОТ/ОС) й ри-
зиком смертi у когортi. Було встановлено,
що за перiод спостереження, який склав
10 рокiв, при збiльшеннi показника ОТ на
5 см ризик смертi пiдвищувався в середньо-
му на 1,15, а пiдвищення ОТ/ОС супрово-
джувалося пiдвищенням ризику смертi на
1,35 [8]. Велике значення має вплив ме-
таболiчних порушень, якi спостерiгаються
при ожирiннi, на особливостi атеросклероти-
чних уражень судин [2]. Ожирiння об’єднує
декiлька атерогенних чинникiв, якi значно
прискорюють атерогенез, що є наслiдком
синтезу в адипоцитах великої кiлькостi гор-
монально активних речовин. До найбiльш
значущих чинникiв, якi синтезуються адипо-
цитами, належать: адипонектин, вiсфатин,
лептин, грелiн, фактор некрозу пухлин-α,
iнтерлейкiн-6 та iншi [9–11].

Гормони жирової тканини i ожи-
рiння

На даний час вiдомо бiльше 50 адипоки-
нiв, якi здiйснюють контроль гомеостазу, ме-
таболiзму лiпiдiв i глюкози. Вони гетероген-
нi за стуктурою та функцiями [12, 13]. Маю-
чи паракрiннi, аутокрiннi та ендокриннi ме-
ханiзми дiї, адипокини впливають на мета-
болiзм лiпiдiв, гомеостаз глюкози, процеси
запалення, iмунiтет, ангiогенез, пухлинний
рiст та iн. [14]. Найбiльшу зацiкавленнiсть
вчених викликає адипонектин та вiсфатин,
питання їх участi у розвитку серцево-судин-
ної патологiї i ожирiння досi залишається
дискутабельним.

Адипонектин (АН) — специфiчний гор-
мон жирової тканини, також вiдомий як Adi-
poQ, ACRP30, GBP28. Вiн був винайдений
у 1995–1996 рр. чотирма незалежними гру-
пами вчених [15, 16]. Адипонектин — компле-
менотоподiбний протеїн, що секретується
в бiлiй жировiй тканинi та включає в себе
244 амiнокислоти, у достатнiй кiлькостi зна-
ходиться у кровi та складає 0,01% загаль-
ного бiлка плазми. Вiн є глiкопротеїном, що
має рiзнi за молекулярною масою i просторо-
вою структурою фракцiї (тримери, гексаме-
ри i мультiмери). Бiологiчна роль олiгомери-

зацiї ще не з’ясована, але показано, що вона
принципова для прояву бiологiчної активно-
стi. Адипонектин є специфiчним адипокiном,
тобто вiн синтезується лише адипоцитами,
а його експресiя в пiдшкiрному жирi вища,
нiж у вiсцеральному. Адипонектин секретує-
ться в чималiй кiлькостi в порiвняннi з iнши-
ми адипокiнами, середнi рiвнi його в плаз-
мi складають 5–10 мкг/мл. Данi численних
дослiджень пiдтверджують зниження рiв-
ня адипонектину у хворих з метаболiчним
синдромом, цей взаємозв’язок дозволяє роз-
глядати адипонектин як фактор патогене-
зу i навiть маркер метаболiчного синдро-
му [17–20]. Доведено, що плазмова концен-
трацiя адипонектину зворотно пропорцiй-
на IМТ та спiввiдношенню ОТ/ОС [20, 21].
Рiвень адипонектину у кровi в основному
визначається кiлькiстью вiсцерального жи-
ру [19].

Доведено, що експресiя, секрецiя i пла-
змений рiвень адипонектину, на вiдмiну вiд
iнших адипоцитокинiв (вiсфатин, лептин),
знижується при ожирiннi та абдомiнально-
му розподiлi жирової тканини [22, 23]. Ви-
никає свого роду парадокс: чим бiльш ви-
ражено ожирiння i чим бiльше адипоцитiв,
тим ще менше виробляється ними адипоне-
ктину. Деякi дослiдники пояснюють це на-
явнiстю iнгiбiторiв експресiї i секрецiї ади-
понектину, що продукуються жировою тка-
ниною. Доведено, що принаймнi одним з та-
ких iнгiбiторiв є чинник некрозу пухлини α
(ФНО-α); IЛ-6, глюкокортикоїди i катехола-
мiни, пiдвищення активностi яких доведене
при метаболiчному синдромi, знижують екс-
пресiю адипонектину. У експериментi адипо-
нектин гальмує диференцiювання преадипо-
цитiв, що пiдтверджує його вплив на регу-
ляцiю жирової маси.

На даному етапi залишаються актуаль-
ними питання активацiї у хворих на ожирi-
ння вiсфатину як регулятора iмунозапален-
ня та атерогенезу. Вiсфатин — це нещодав-
но видiлений гормон жирової тканини, який
синтезується у вiсцеральному жирi, має пiд-
вищення рiвня єкспрессiї у плазмi при роз-
витку ожирiння [24]. Також вiсфатин вiдо-
мий як PBEF та Nampt- цитоплазматичний
протеїн, який складається з 473 амiнокислот.
Як гормон жирової тканини вiсфатин описа-
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ний у 2005 роцi А. Фукухара та I. Шимому-
ра [7]. У дослiдженнi Moshen вiсфатин роз-
глядаеться як тригер та координатор iмун-
ної вiдповiдi [25]. За даними Moshen, вiсфа-
тин iндукує продукцiю прозапальних цито-
кинiв, а саме iнтерлейкiну 1β, ФНО-α, iн-
терлейкiну-6 у хворих з пiдвищеною вагою
тiла [25]. Результати дослiдження стверджу-
ють, що активацiя вiсфатину супроводжує-
ться розвитком дислiпiдемiї з пiдвищенням
лiпопротеїдiв низької щiльностi (ЛПНЩ) та
розглядається як активатор порушень лiпi-
дного обмiну атерогенного характеру [26].
Також розглянуто роль вiсфатину як цито-
кiна, який запускає дозрiвання В-клiтин та
iнгiбує апоптоз нейтрофiлiв.

Роль адипонектину у розвитку ате-
росклерозу

Адипонектин бере участь у пiдтриман-
нi нормального функцiонування кровоно-
сних судин та має протекторний вплив, за-
хищаючи судини вiд багатьох структурних
i функцiональних розладiв, таких як атеро-
склероз.

Натепер отримано переконливi докази
ролi адипокiнiв у розвитку артерiальної гi-
пертензiї з ожирiнням [27]. Kumada М. i спiв-
авт. виявили зниження плазменої концен-
трацiї цього бiлка у хворих на IХС. Цi данi
пiдтверджує 6-рiчне дослiдження Т. Pischon
i спiвавт., якi встановили взаємозв’язок мiж
високим рiвнем адипонектину плазми i низь-
ким ризиком розвитку iнфаркту мiокарда
у чоловiкiв без ранiше встановленого дiа-
гнозу IХС. Цiкаво, що така кореляцiя не
залежала вiд традицiйних чинникiв високо-
го кардiоваскулярного ризику. Низький рi-
вень адипонектину є новим важливим чин-
ником ризику розвитку атеросклерозу та
його ускладнень [27–29]. Дослiдження, вико-
нанi у Нiмеччинi, показали, що гiпоадипоне-
ктинемiя може сприяти дестабiлiзацiї атеро-
склеротичної бляшки i вiдiгравати провiд-
ну роль у патофiзiологiї гострого коронар-
ного синдрому [30]. Встановлено, що адипо-
нектин може захистити бляшку вiд розри-
ву шляхом пригнiчення функцiї матричної
металопротеази через iндукцiю iнтерлейкiн-
10-залежного синтеза тканьового iнгiбiтора
металопротеази [6, 31]. Також iснують гiпо-

тези щодо кардiопротекторного ефекту ади-
понектину. Так, за результатами 6-рiчного
проспективного дослiдження Health Professi-
onals Follow-up Study, встановлено, що рi-
вень адипонектину є прогностичним факто-
ром виникнення iнфаркту мiокарда [32]. За
даними iнших дослiджень, низький рiвень
адипонектину мав несприятливе прогности-
чне значення при виникненнi фатальних
та нефатальних серцево-судинних захворю-
вань [28]. Так, G.A. Laughlin за 10 рокiв
спостереження не виявили безпосереднього
зв’язку мiж концентрацiєю адипонектину
у плазмi кровi та ризиком виникнення фа-
тальних кардiоваскулярних подiй [33]. До-
сi залишається невивченим антиатероскле-
ротична дiя цього адипокiну, що, безумовно,
потребує подальших дослiджень [34].

Адипонектин може стимулювати утво-
рення кровоносних судин шляхом актива-
цiї перехресної взаємодiї аденозин-монофо-
сфатактивованої протеїнкiнази в ендотелi-
альних клiтинах [23, 35]. Також вiн може
стимулювати ангiогенез у вiдповiдь на iше-
мiчний стрес шляхом активацiї АМФ-кiнази,
що передбачає можливiсть його застосува-
ння у лiкуваннi судинних ускладнень ожи-
рiння [36]. Адипонектин пригнiчує ангiоге-
нез, дiючи як фактор захисту проти пухлин-
ного росту [37]. Цi данi лише частково мо-
жуть пояснюватися рiзними рiвнями лiпiдiв
кровi i не залежать вiд наявностi запален-
ня або глiкемiчного статусу загалом. Адипо-
нектин має також антиатерогеннi властиво-
стi. Вiн пригнiчює адгезiю моноцитiв, зни-
жує їх фагоцитарну активнiсть i зменшує
накопичення змiнених лiпопротєїнiв в стiн-
цi судин. Крiм того, адипонектин зменшує
пошкодження ендотелiю судин i стимулює
вироблення оксиду азоту.

Виходячи з цих даних, стає очеви-
дним, що гiпоадипонектинемiя є чинником
ризику порушень судинно-тромбоцитарно-
го i коагуляцiйного гемостазу, що призво-
дить до посилення процесiв тромбоутворе-
ння. Вплив адипонектину на ризик серцево-
судинних захворювань потребує подальшого
вивчення.

Показано, що зниження концентрацiї
адипонектину у сироватцi кровi пацiєнтiв
асоцiюється з прогресуванням гiпертрофiї
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лiвого шлуночка серця i його дiастолiчною
дисфункцiєю [38, 39]. Однак T. Maeda та
спiвавт. виявили негативний зв’язок мiж рiв-
нем адипонектину та масою мiокарда лiвого
шлуночка [16].

Неоптерiн як маркер ризику роз-
витку атеросклерозу

Основною причиною IХС є атероскле-
ротичне ураження коронарних артерiй, яке
спостерiгається у 95% хворих. Згiдно суча-
сних даних, на всiх етапах патогенезу ате-
росклерозу провiдну роль вiдiграє запаль-
ний процес у iнтимi коронарних артерiй,
який бере участь у початкових змiнах та
сприяє прогресуванню та розвитку ускла-
днень IХС [40]. При збiльшеннi активностi
запалення в атеросклеротичну бляшку мi-
грують клiтини моноцитарно-макрофагаль-
ної системи. Макрофаги видiляють проза-
пальнi цитокiни, якi сприяють посиленню
утворення iнших гострофазових показни-
кiв запалення. Одним з таких прозапаль-
них цитокiнiв є неоптерiн, вперше видiлений
у 1963 р. у бджоли [41]. У 1967 р. неоптерiн
видiлено з сечi людини, та надалi вiн роз-
глядається як маркер клiтинного iмунiтету
та непрямий маркер розвитку оксидативно-
го стресу при запаленнi, який синтезується
у макрофагах [42, 43].

Неоптерiн є маркером запалення та iн-
тегральним показником активацiї iмуноза-
пальної системи, який вiдображає функцiо-
нальну активнiсть макрофагiв у кровi. Iсну-
ють данi про змiнення концентрацiї неопте-
рiну у хворих на iнфаркт мiокарда. У пацi-
єнтiв з гострим коронарним синдромом до
лiкування рiвень неоптерiну значно вищий,
нiж у здорових осiб. Гiперпродукцiя нео-
птерiну особливо характерна для застiйної
серцевої недостатностi, яка є наслiдком ба-
гатьох серцево-судинних захворювань. Кон-
центрацiя неоптерiну в кровi хворих на сер-
цеву недостатнiсть корелює з вираженiстю
кахексiї [44, 45]. Також пiдвищення рiвня не-
оптерiну визначається у хворих з атероскле-
розом аорти, коронарних та периферiчних
артерiй.

Натепер залишається дискутабельною
роль адипокинiв та неоптерiну у розвитку
атеросклерозу у хворих на стабiльну стено-
кардiю та ожирiння. Цей напрямок меди-
чних дослiджень є перспективним i акту-
альним, оскiльки iснуючi данi досить супе-
речливi. Необхiднi подальшi дослiдження iз
визначенням нових вiрогiдних фактiв, якi
можуть лягти в основу нових дiагностичних
i терапевтичних стратегiй при метаболiчних
порушеннях у хворих з серцево-судинною
патологiєю.

ЛIТЕРАТУРА

1. Бiловол, О.М. Основи дiагностики, лiкування та
профiлактики основних кардiологiчних захворю-
вань [Текст] / О.М. Бiловол, П. Г. Кравчун // Уч-
бовий посiбник для студентiв V курсу медичних
ВУЗiв IV рiвня акредитацiї. — Ч. 1. — Харкiв, ХН-
МУ, 2009. — 402 с.

2. Сакалош, В.Ю. Першi пiдсумки всеукраїнського
проекту для лiкарiв «Серцево-судинний ризик пiд
контролем» [Текст] / В.Ю. Сакалош // Медiкс.
Антиейджинг. — 2010. — №2. — С. 40–42.

3. Heart Disease and Stroke Statistics — 2010 Up-
date. A Report from the American Heart Asso-
ciation Statistics Committee and Stroke Statistics
Subcommitee [Text] / D. Lloyd-Jones, R. J. Adams,
T.M. Brown [et al.] // Circulation. — 2010. —
Vol. 121. — P. 1–170.

4. Guidelines on the management of stable angina pec-
toris: executive summary. Task Force on the Man-
agement of Stable Angina Pectoris of the Euro-
pean Society of Cardiology; ESC Committee for
Practice Guidelines [Text] / R. Fox, M.A. Garcia,
D. Ardissino [et al.] // Europ. Heart. J. — 2006. —
№27 (11). — P. 1341–1381.

5. Calle, E. E. Overweight, obesity and cancer: epi-
demiological evidence and proposed mechanisms
[Text] / E. E. Calle, R. Kaaks // Nature Rev. Can-
cer. — 2004. — Vol. 4. — P. 579–591.

6. Endothelial dysfunction in adiponectin deficiency
and its mechanisms involved [Text] / Y. Cao,
L. Tao, Y. Yuan [et al]. // J. Mol. Cell. Cardiol. —
Vol. 46. — 2009. — P. 413–419.

7. Visfatin: a protein secreted by visceral fat that
mimics the effects of insulin"[Text] / A. Fukuhara,
M. Matsuda, M. Nishizawa [et al.] // Science. —
2005. — Vol. 307 — P. 426–30.

8. Rao, S.V. Obesity as a risk factor in coronary artery
disease / S.V. Rao, M. Donahue, V. Fuster // Am.
Heart. J. — 2001. — №142. — P. 1002–1007.

9. Ковальова, О.М. Адипонектин та лептин як iн-
сулiносенситайзери [Текст] / О.М. Ковальова,
Т.В. Ащеулова, Т.М. Амбросова // Практична
ангiологiя. — 2009, №9–10. — С. 12–16.

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2012 81



Огляди

10. Колберг, Б. Жировая ткань как эндокринный ор-
ган [Текст] // Пробл. ендокрин. патол. — 2009. —
№1. — С. 38–44.

11. Чубриева, С.Ю. Жировая ткань как эндо-
кринный регулятор [Текст] / С.Ю. Чубирева,
Н.В. Глухов, А.М. Зайчик // Вестник Санкт-Пе-
тербургского ун-та. — 2008. — Вып. 1. — С. 32–43.

12. Adiponectin stimulates production of nitric oxide in
vascular endothelial cells [Text] / H. Chen, M. Mon-
tagnani, T. Funahashi [et al.] // J. Biol. Chem. —
2003. — Vol. 278. — P. 45021–45026.

13. Adiponectin decreases C-reactive protein synthesis
from endothelial cells. Evidence for an adipose tis-
sue-vascular loop [Text] / S. Devaraj, N. Torok,
M.R. Dasu [et al.] // Arterioscler. Thromb. Vasc.
Biol. — Vol. 28. — 2008. — P. 1368–1374.

14. Proteolytic cleavage product of 30-kDa adipocyte
complement-related protein increases fatty acid ox-
idation in muscle and causes weight loss in mice
[Text] / J. Fruebis, T. S. Tsao, S. Javorschi [et al.]
// Proc. Natl. Acad. Sci. USA. — 2001. —
Vol. 98. — P. 2005–2010.

15. Косыгина, А.В. Новое в патогенезе ожирения:
адипокины — гормоны жировой ткани [Текст]
/ А.В. Косыгина, О.В. Васюкова // Пробл. ен-
докрин. патол. — 2009. — №1. — С. 44–50.

16. cDNA cloning and expression of a novel adipose
specific collagen-like factor, apM1 (AdiPose most
abundant gene transcript 1) [Text] / K. Maeda,
K. Okubo, I. Shimomura [et al.] // Biochem. Bio-
phys. Res. Commun. — 1996. — Vol. 221, №2. —
P. 286–289.

17. Эндокринология [Текст] / Под ред. П.Н. Бодна-
ра. — Винница: Нова книга, 2007. — 344 с.

18. Эндокринология [Текст] / Под. ред. И.И. Дедо-
ва. — М.: Гэотар-Медиа, 2007. — 432 с.

19. Метаболический синдром [Текст] / Под ред.
Г. Е. Ройтберга. — М.: Медпресс-информ., 2007. —
224 с.

20. Plasma adiponectin concentrations are associated
with body composition and plant-based dietary fac-
tors in female twins [Text] / A. Cassidy, P. Skidmore,
E. B. Rimm [et al.] // J. Nutr. — 2009. — Vol. 139,
№2. — P. 353–358.

21. Adiponectin is a better predictor of endothelial func-
tion of the coronary artery than HOMA-R, body
mass index, immunoreactive insulin, or triglycerides
[Text] / H. Okui, S. Hamasaki, S. Ishida [et al.]
// Int. J. Cardiol. — 2008. — Vol. 126. — P. 53–61.

22. Oligomerization state-dependent activation of
NF-kappa B signaling pathway by adipocyte com-
plement-related protein of 30 kDa (Acrp30) [Text]
/ T. S. Tsao, H. E. Murrey, C. Hug [et al.] // J. Boil.
Chem. — 2002. — Vol. 277. — P. 29359–29362.

23. Adglobular head domain of adiponectin increases
fatty acid oxidation in newborn rabbit hearts [Text]
/ A. Onay-Besikci, J. Y. Altarejos, G.D. Lopaschuk
// J. Biol. Chem. — 2004. — Vol. 279. — P. 44320–
44326.

24. Visfatin regulates genes related to lipid metabolism
in porcine adipocytes [Text] / C. Yang, Lago [et al.]
// J. Anim. Sci. — 2010. — Vol. 10. — P. 3233.

25. Visfatin and adipocytokine with proinflomatore and
immunomodulatind properties [Text] / R. Alexander
Moschen, Arthur Kasser [et al.] // J. Immunol. —
2007. — Vol. 178. — P. 1748.

26. Elevated plasma level of visfatin/pre-B cell colony-
enhancing factor in patients with type 2 diabetes
mellitus [Text] / Chen [et al.] // J. Clin. Endocrinol.
Metabol. — 2006. — Vol. 91 (1). — P. 259.

27. Association of hypoadiponectinemia with coronary
artery disease in men [Text] / M. Kumada, S. Ki-
hara, S. Sumitsuji [et al.] // Arterioscler. Thromb.
Vasc. Biol. — 2003. — Vol. 23. — P. 85–89.

28. Serum concentrations of adiponectin and risk of
type 2 diabetes mellitus and coronary heart dis-
ease in apparently healthy middleaged men: results
from the 18-year follow-up of a large cohort from
southern Germany [Text] / W. Koenig, N. Khuseyi-
nova, J. Baumert [et al.] // J. Am. Coll. Cardiol. —
2006. — Vol.48. — P. 1369–1377.

29. Adiponectin and coronary heart disease: a prospec-
tive study and metaanalysis / N. Sattar, G. Wan-
namethee, N. Sarwar [et al.] // Circulation. —
2006. — Vol. 114. — P. 623–629.

30. Low adiponectin levels are an independent predictor
of mixed and noncalcified coronary atherosclerotic
plaques [Text] / U.C. Broedl, C. Lebherz, M. Lehrke
[et al.] // PLoS ONE. — 2009. — 4, №3. — P. 4733.

31. Adiponectin is a negative regulator of NK cell cyto-
toxicity [Text] / K.-Y. Kim, J.K. Kim, S.H. Han
[et al.] // J. Immunol. — 2006. — Vol. 176. —
P. 5958–5964.

32. Иммунопатология атеросклероза. Значение био-
логических маркеров в оценке кардиоваскуляр-
ного риска [Текст] / В.А. Визир, А. Е. Березин
// Укр. мед. часопис. — 2010. — №2. — C. 23–36.

33. Association of adiponectin with coronary heart dis-
ease and mor tality: the Rancho Bernardo study
[Text] / G.A. Laughlin, E. Barrett-Connor, S. May,
C. Langenberg // Am. J. Epidemiol. — 2007. —
Vol. 165, №2. — P. 164–174.

34. Gaillard, S. A new program of therapeutic education
for obese patients [Text] / S. Gaaliard, D. Galliard
// Obesit. Metabol. — 2007. — Vol. 3. — P. 191–
205.

35. Impact of plasma adiponectin levels to the presence
and severity of coronary artery disease in patients
with metabolic syndrome [Text] / M. Selcuk, H. Sel-
cuk, A. Temizhan [et al.] // Coron. Art. Dis. —
2008. — Vol. 19. — P. 79–84.

36. Ouchi, N. A Novel role for adiponectin in the regu-
lation of inflammation [Text] / N. Ouchi, K. Walsh
// Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol. — 2008. —
Vol. 28. — P. 1219–1221.

37. Adiponectin-induced antiangiogenesis and antitu-
mor activity involve caspase-mediated endothelial
cell apoptosis [Text] / E. Brakenhielm, N. Veiton-
maki, R. Cao [et al.] // Proc. Natl. Acad. Sci.
USA. — 2004. — Vol. 101. — P. 2476–2481.

82 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2012



Огляди

38. Exacerbation of heart failure in adiponectin-defi-
cient mice due to impaired regulation of AMPK and
glucose metabolism [Text] / Y. Liao, S. Takashima,
N. Maed [et al.] // Cardiovasc. Res. — 2005. —
Vol. 67. — P. 705–713.

39. Adiponectin-mediated modulation of hypertrophic
signal in the heart [Text] / R. Shibata, N. Ouchi,
M. Ito [et al.] // Nat. Med. — 2004. — Vol. 10. —
P. 1384–1389.

40. Апанасенко, Г.Л. Первичная профилактика ише-
мической болезни сердца в практике семейного
врача [Text] / Г.Л. Апанасенко // Сiмейна ме-
дицина: Науково-практичний журнал для лiкарiв
загальної практики. — 2008. — №4. — С. 53–59.

41. Rembold, H. Struktur und Synthese des neopterins
[Text] / H. Rembold, L. Bushmann // Ann.
Chem. — 1963. — Vol. 662. — P. 72–82.

42. Насонов, Е.Л. Неоптерин: новый иммунологиче-
ский маркер аутоиммунных ревматических забо-

леваний [Текст] / Е.Л. Насонов, М.Ю. Самсонов
// Клинич. мед. — 2000. — №48. — C. 43–46.

43. Histamine suppresses neopterin production in the
human myelomonocytoma cell line THP [Text]
/ B. Widner, B. Wirleitner, G. Weiss, G. Fuchs
// Arch. Immunol. Ther. Exp. — 2000 — Vol. 48. —
P. 251–258.

44. Functional tetrahydrobiopterin synthesis in human
platelets [Text] / N. Franscini, E. B. Bachli, N. Blau
[et al.] // Circulation. — 2004. — Vol. 110. —
P. 186–192.

45. Serum adiponectin levels are an independent pre-
dictor of the extent of coronary artery disease
in men [Text] / M. Eynatten, J.G. Schneider,
P.M. Humpert [et al.] // J. Am. Coll. Cardiol. —
2006. — Vol. 47. — P. 2124–2126.

46. Yansson, G.K. Inflamation, atherosclerosis and
coronary artery disease [Text] / G.K. Yansson // N.
Engl. J. Med. — 2005. — Vol. 352 (16). — P. 95.

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2012 83


