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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.

Masu pétijuma mérkis bija izpétit taukaudu hormonu lomu vielmainas traucéjumu
attistiba un progresésana pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un

taukaino degeneraciju jeb steatozi.

Adipocitokinu disbalansa attistiba pécin-
farkta kardiosklerozes gadijuma ir atkariga no
ta, vai ir 2. tipa diabéts un taukaind degene-
racija. Pacientiem ar pécinfarkta kardioskle-
rozi, diabétu un taukaino degeneraciju vaspi-
na limenis, iespéjams, bija aptuveni 2 un
4,5 reizes lielaks neka pacientiem salidzina-
juma grupa un kontroles grupa, bet omentina
[imenis, tieSi pretgji, pacientiem $aja grupa
bija 1,7 un 1,9 reizes zeméaks neka pacientu
grupa bez vielmainas traucéjumiem un kon-
troles grupa. Pacientiem ar pécinfarkta kar-
diosklerozi diabéts ir lielaks taukaudu hormo-
nu disbalansa riska faktors neka taukaina de-
generacija. Pacientiem ar pécinfarkta kardio-
sklerozi, 2. tipa cukura diabétu un taukaino
degeneraciju insulina rezistences un taukai-
nas degeneracijas progreséSanu, visticamak,
rada vaspina limena paaugstinasanas un
omentina limena pazeminasanas.

Misdienas visa pasaulé [16] un arf Uk-
raina [1] novéro augstus saslimstibas un
mirstibas raditajus asinsrites sistémas trau-
céjumu dé|. Lidztekus tam sirds un asinsva-
du slimibu biezums visu laiku pieaug. Vecs
miokarda infarkts ir sirds ishémiskas slimi-
bas (KSS) visnopietnaka izpausme, kas, sa-
vukart, ir vishiezakais naves iemesls [22].

Eso$as blakusslimibas batiski ietekmé
pécinfarkta perioda norisi. Visbatiskakos
sirds un asinsvadu slimibu sarezgijumus ra-
da 2. tipa cukura diabéts (CD) un taukaina
degeneracija [10]. Lai gan panakts pietie-

kams progress pécinfarkta kardiosklerozes
patogenézes, klinisko izpausmju, diagnosti-
kas un arstéSanas izpété pacientiem ar dia-
bétu un taukaino degeneraciju, daudzu zi-
natnieku uzmanibas centra ir $o traucéjumu
kopéjie patogenétiskie mehanismi, kas no-
saka $o traucéjumu un ar tiem saistito kom-
plikaciju progresédanu un izplatibas palieli-
nasanos. lzraisoSo mehanismu un faktoru
identificésanai ir batiska kliniska un sociala
nozime, kas nosaka pareizu arstéSanas iz-
véli un attiecigo preventivo pasakumu iste-
nos$anu $iem pacientiem.

Nesen ipasSa aktualitate tika pieskirta
adipocitu disfunkcijas jautdgjumam [3, 4,
21]. Pédéjos gados pieaug pétnieku intere-
se par taukaudu hormonu (adipocitokinu)
lomu sirds un asinsvadu slimibu attistiba.
S0 hormonu nozimigums ir redzams biolo-
gisko procesu norises diapazona, jo Tpasi
energijas metabolisma regulacija, neiroen-
dokrinaja aktivitaté, imdnfluorescences at-
bildes reakcija [13]. Padreiz jautajums par
adipocitokina lomu insulina rezistences (IR)
un hiperinsulinémijas progreséSana un iz-
platibas palielinasana pacientiem ar pécin-
farkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un taukai-
no degeneraciju nav lidz galam izpétits.

Tas viss nosaka nepiecieS$amibu padzili-
nati pétit taukaudu hormonu — vaspina un
omentina - lomu vielmainas traucéjumu
progresé$ana un izplatibas palielinasana
pacientiem ar pecinfarkta kardiosklerozi,

2. tipa CD un taukaino degeneraciju.Tads
bija ari mlsu pétijuma mérkis.

Materiali un metodes. Saskana ar péti-
juma mérki 295 pacientiem ar pécinfark-
ta kardiosklerozi tika veikta pilniga fiziska
parbaude. Pacienti bija sanémusi terapiju
Harkovas 27. klinika, Kardiologijas un in-
farkta nodala, kas ir Ukrainas Veselibas mi-
nistrijas Harkovas Valsts medicinas univer-
sitates Kliniskds imunologijas un alergologi-
jas 2. Internas medicinas nodalas medici-
niskas apriipes baze. Visi pacienti ar pécin-
farkta kardiosklerozi tika iedaliti grupas at-
kariba no ta, vai ir 2. tipa CD (pirma grupa,
n = 68), taukaina degeneracija (otra grupa,
n = 76) vai to kombinacija (tre$a grupa,
n = 71). Salidzinajuma grupa bija 80 pa-
cientu ar pécinfarkta kardiosklerozi, bet bez
diabéta un taukainas degeneracijas. Kontro-
les grupa ieklauti 35 praktiski veseli cilvéki.
Grupas bija salidzinamas péc vecuma un
dzimuma. Petijums neietvéra pacientus ar
smagiem elpoSanas sistémas, gremoS$anas
sistémas, nieru darbibas traucéjumiem un
pacientus ar onkologiskam slimibam.

Veca miokarda infarkta diagnoze tika no-
teikta péc Eiropas un Amerikas kardiologu
biedribu un Pasaules Sirds federacijas (ESC/
ACC/AHA/WHF, 2012) kritérijiem [23].

CD diagnostika tika veikta saskana ar
Starptautiskas Diabéta federacijas (IDF)
2013. gada publicétajiem kritérijiem. [18]
2. tipa CD diagnoze tika noteikta saskana
ar Amerikas Diabéta asociacijas (ADA)
state-of-art ieteikumiem un atbilstosi Eiro-
pas Diabéta izpétes asociacijas (European
Association for the Study of Diabetes —
EASD) CD diagnostikas kritérijiem.

Par taukainas degeneracijas raksturlielumu
tika noteikts kermena masas indekss (KMI,
devéts ari par Ketlé (Quetelet) indeksu),
kas tika aprékinats péc formulas: KMI =
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svars (kg) / augums? (m?). Petijuma laika
tika noteikti antropometriskie vidukla (WM)
un gurnu (HM) mérijumu parametri.

Vaspina limenis pacientu asins seruma ti-
ka noteikts ar enzimu imunologisko testu, iz-
mantojot cilvéka/ peles/ zurkas Vaspin Enzy-
me Immunoassay Kit, ko razo RayBio® (Gru-
Zija). Lai noteiktu omentina [imeni, tika iz-
mantots enzimu imunologiskais tests, izman-
tojot 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 iminfermentativo metodi, izmanto-
jot Insulin ELISA Kit komercialo testéSanas
sistému, ko razo Monobind (ASV). HOMA
(homeostazes modela novértéjums) indekss
tika aprékinats péc formulas:

insulins (mU/L)  glikoze tuk$a du$a (mmol/L)
- — o

Péc HOMA indeksa > 2 77 pacienti tika
uzskatiti par insulina rezistentiem.

legito datu statistiska apstrade tika
veikta ar programmatiras Statistica 8,0
(StatSoft Inc, ASV) un Microsoft Office
Excel 2003 sisttmam. Kvantitativie raditaji
pie normala sadalijuma uzradija vidéjo + vi-
déjo standarta k|adu (M + m), un divu vidé-
jo paraugu salidzinajumam tika izmantots
Studenta kritérijs. Paredzétais atSkiribas
biezums starp grupam bija tuvu normai, ko
izvertéja péc Pirsona kritérija. Visiem testa
veidiem noteiktas statistiski nozimigas at-
Skiribas pie p < 0,05.

Rezultati un to secinajumi. Pacientiem
ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un
taukaino degeneraciju tika noteikts ieveroja-
mi augstaks vaspina limenis un zemaks
omentina limenis salidzinajuma ar pacien-
tiem ar pécinfarkta kardiosklerozi un kon-
troles grupu (skat. 1. tabulu). Vaspina lime-
nis pacientiem pamatgrupa bija 831,883 +
3,789 pg/ml, gandriz 2 un 4,5 reizes lie-
laks neka pacientiem salidzinajuma grupa
un kontroles grupa (p < 0,001). Omentina
limenis, tiesi pretéji, pacientiem pamatgru-
pa bija 302,005 + 2,899 ng/ml, 1,7 un
1,9 reizes zemaks neka pacientiem ar péc-
infarkta kardiosklerozi un kontroles grupa
(p < 0,05). Tadéjadi, adipocitokinu disba-
lanss pacientiem ar pécinfarkta kardioskle-
rozi ir saistits ar 2. tipa CD progresé$anu
un taukaino degeneraciju.

Més veicam adipocitokinétiskas vielmai-
nas salidzino$o analizi starp lielakajam testa
grupam, kas apliecinaja, ka saslimstiba ar
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1. tabula |un taukaino degeneraciju (M + m)

Adipocitokinu nozimigums &acientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD

Vaspins, pg/ml

831,883+3,789

422,278+3,195 | 192,207+2,126 | p; »<0,001
p;3<0,001

p,5<0,001

Omentins, ng/ml | 302,005+2,899

2. tabula

519,657+1,321
p1.3<0,001
p,.3<0,001

550,838+1,362 ‘p1,2<0,001

Adi‘[(wcitokinétiskﬁ metabolisma faktori pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi
(PIKS), pasreiz eso$u vai kadreiz bijusu 2. tipa CD, taukaino degeneraciju un
%o slimibu kombinaciju (M + m)

Vaspins, | 831,883 + 3,789 623769+ 2,194 | 531,533 + 4,536 422278 + 3,195
pe/mi P1,<0,001 |P,5<0001 'P4<0,001
P,3<0.001 |P34<0,001
Py.4<0,001
Omentins, | 302,005 + 2,899 420,760 + 1,226 | 445,416 + 3,054 519,657 + 1,321
ng/ml PL,<0,001  |P,5<0,001 P1.4<0,001
P,3<0,001 Py 4<0.001 ‘
P,.4<0,001

pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un tau-
kaino degeneraciju rada izteiktakas taukaudu
hormonu izmainas. (Skat. 2. tabulu.) 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 tikai
taukaina degeneracija, un par 49,24% aug-
staks, salidzinot ar tiem pacientiem, kuriem
nav vielmaipas traucgjumu (p < 0,001).
Omentina limenis pacientiem ar daudzam sli-
mibam bija 302,005 + 2,899 ng/ml, par
28,22%, 32,20% un 41,88% zemaks, sall-
dzinot ar pacientiem attiecigi ar pécinfarkta
kardiosklerozi, 2. tipa CD, pécinfarkta kar-
diosklerozi un taukaino degeneraciju un tikai
pécinfarkta kardiosklerozi (p <0,001).

Adipocitokinu salidzinosie raksturlielumi
starp grupam mainijas atkariba no novirzes
no standarta (skat. 3. tabulu). 3. tabula re-
dzams, ka lielaka ietekme uz taukaudu hor-
monu disbalansu ir pécinfarkta kardiosklero-
zes, 2. tipa CD un taukainas degeneracijas
norisei. Vaspina un omentina limena istas
novirzes no standarta tika atzimétas ari visas
citas grupas, bet to batiba ir atSkiriga. Pécin-
farkta kardiosklerozes, 2. tipa CD un taukai-
nas degeneracijas kombinétas norises gadi-
juma vérojamas daudz batiskakas adipocito-
kinu raditaju novirzes no standarta neka pa-
cientiem ar eso3u taukaino degeneraciju, kas
dod iespéju pienemt, ka diabéts ir lielaks
riska faktors taukaudu hormonu disbalansa
veidoSana neka taukaina degeneracija.

Nemot véra iepriek§ minétos ieglitos da-
tus, més uzskatam, ka batu vertigi noteikt

Salidzinosie taukaudu hormonu raksturlielumi starp grupam atkariba no novirzes

3. tabula | no standarta (%)

Vaspins, | Pécinfarkta kardioskleroze, (n=80) 154,48 p<0,001
Pe/ml pgcinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD, (n=68) 169,19 p<0,001
Pecinfarkta kardioskleroze + taukaina degeneracija, (n=76) ‘ 63,84 p<0,001
Pecinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD + taukaina degeneracija, (n=71) | 76,89 p<0,001
Omenfins, | Pécinfarkta kardioskleroze, (n=80) 7,18 p<0,001
ne/ml | pacinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD, (n=68) 24,84 p<0,001
Pecinfarkta kardioskleroze + taukaina degeneracija, (n=76) 20,43 p<0,001
Pécinfarkta kardioskleroze + 2. tipa CD + taukaina degeneracija, (n=71) | 46,05 p<0,001




kliniska medicina

Taukaudu hormonu limenis

Eacientiem ar pécinfarkta
ardiosklerozi, 2. tipa CD un

taukaino de%eneréciju, iedalits

Taukaudu hormonu limeni

Eacientiem ar pécinfarkta
ardiosklerozi, 2.tipa CD un

taukaino degeneraciju ir sadaliti

1. attels | terciles pec IR limena 2. attéls | atkariba no KMI
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savstarpéjo insulina rezistences (IR) saistibu
ar taukaudu hormoniem pacientiem ar péc-
infarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un taukai-
no degeneraciju (skat. 1. attélu).

Pétijumi par taukaudu hormonu limeni
pacientiem ar pécinfarkta Kkardiosklerozi,
2. tipa CD un taukaino degeneraciju ir uzra-
dijusi vaspina limena paaugstinasanos uz
IR palielinasanas fona | lidz IlI tercilé (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 (attie-
cigi 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 atrisinaanas labas prakses piemérs,
kas noteica taukainas degeneracijas paka-

pes saistibu ar adipokiniem pacientiem ar
pecinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un
taukaino degeneraciju (skat. 2. attelu).

| 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 de-
generaciju vaspina limenis ir 821,194 =
3,347 pg/ml, un lll posma pacientiem ar
pécinfarkta 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 de-
generaciju atkariba no KMI tika sadalits $a-
di: 311,482 + 2,671 ng/ml, 296,375 +
2,583 ng/ml un 268,121 + 2,734 ng/ml
pacientiem ar taukaino degeneraciju no at-
tiecigi I, Il un Il posma (p < 0,05). Vaspina
Iimena paaugstinasanas un omentina lime-
na samazinasanas notika kolaterali ar KMI
palielinasanos pacientiem ar pécinfarkta
kardiosklerozi, 2. tipa CD un taukaino de-
generaciju.

Korelacijas analize pierada saistibu starp
vielmainas parametriem un taukaudu hor-
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moniem pacientiem ar pécinfarkta kardio-
sklerozi, 2. tipa CD un taukaino degeneraci-
ju, tadu to batiba joprojam ir atskiriga.
Vaspinam ir tieSa iespéjama saistiba ar KMI
(r = 0,58, p < 0,05), vidukla apkartméru
(r = 0,33, p < 0,05), gurnu apkartméru
(r = 0,41, p <0,05), HOMA indeksu (r =
0,28, p < 0,05), glikéto hemoglobinu (r =
0,25, p < 0,05) un insulinu (r = 0,38, p <
0,05). Omentinam ir atgriezeniska saistiba
ar KMI (r = -0,62, p < 0,05), viduk|a ap-
kartmeru (r = -0,33, p < 0,05), gurnu ap-
kartméru (r = -0,40, p < 0,05), insulinu
(r=-0,24, p <0,05) un vaspinu (r = -0,58,
p < 0,05). Korelacija starp taukaudu hor-
monu limeni un konstitlcijas faktoriem pie-
rada, ka adipocitokinu disbalanss pacien-
tiem ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa
CD un taukaino degeneraciju nav atkarigs
no taukaudu sadalijuma.

Masu pétijuma iegdtie rezultati |auj izda-
rit secindjumu, ka taukaudu hormoniem —
vaspinam un omentinam — ir patogenétiska
nozime vielmainas traucéjumu progresésa-
na un izplatibas palielindSana pacientiem ar
pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un
taukaino degeneraciju.

Nesenie pétijumi ir pieradijusi dazu adi-
pokinu ietekmi uz sirds un asinsvadu slimi-
bu attistibu [2, 6]. Tomér vaspina un omen-
tina loma vielmainas traucéjumu progresé-
§ana un izplatibas palielina8ana pacientiem
ar pécinfarkta kardiosklerozi, 2. tipa CD un
taukaino degeneraciju ir palikusi neskaidra.

Omentins ir adipocitokins, kura nozime
vielmainas traucéjumu patogenézé pacien-
tiem ar sirds un asinsvadu patologijam ir
stridiga. DaZiem autoriem ir vienots viedoklis

Literatdira

par ta limena paaugstinasanos, ja ir taukaina
degeneracija un IR, un uzskata, ka fiziologis-
kais nozimigums §im adipokinam izzid pats
par sevi periféras insulina modulacijas ietek-
mé [5, 7, 8]. Omentina limena samazinasa-
nai ir saistiba ar taukainas degeneracijas un
IR pakapes palielinasanos [11, 19]. Sibata
(Shibata et al.) uzskata, ka omentina lime-
nis plazma ir sirds ishémiskas slimibas attis-
tibas riska faktors [20]. Jangs (Yang et al.)
pierada, ka omentins palielina insulina sti-
mulétas glikozes absorbciju cilvéka adipoci-
tos un tas varétu ari kontrolét jutibu pret in-
sulinu [25]. Jamavaki (Yamawaki et al.) zi-
no, ka omentins nomac imdno iekaisumu
asinsvadu endotélija $inas [24]. Narumi un
lidzautoru pétijumos omentina limenis bija
saistits ar sirds un asinsvadu slimibam pa-
cientiem ar asinsrites kolapsu neatkarigi no
natrijurétiska peptida limena smadzenés
[17]. Visi $ie pétijumi pierada, ka omentins
varétu uzlabot insulina rezistenci un kavét
imuno iekaisumu asinsvados.

Vaspins pieder pie serina proteinazes in-
hibitoru grupas, un tas ir visceralo taukaudu
adipokins ar potencialam antiproteinazes
Tpasibam. Vaspina DNS tika izoléts no Zurku
visceralajiem baltajiem taukaudiem (WFT) ar
Otsuka Long-Evans Tokushima taukaudu
taukaino degeneraciju (OLETF), kas ir abdo-
minalas taukainas degeneracijas paveids ek-
sperimenta dzivniekiem 2. tipa CD gadiju-
ma. Cilvéku, pelu un Zurku vaspins sastav
no attiecigi 395, 394, un 392 aminoskabju
dalam. Vaspinam ir aptuveni 40% homologi-
ja ar l-antitripsinu. Vaspins samazina no-
teiktus raditajus, ko novéro diabétiskas tau-
kainas degeneracijas gadijumos, ar insulina

darbibas konkaveacijas palidzibu, jo ipasi

WFT 8anas. Tiek veikti pétijumi ar vaspinu,

lai noteiktu potencialo proteinazes substratu,

kas varétu radit antiproteinazes terapijas
progresiju ar inhibitoriem, kuri metabola sin-
droma gadijuma $unas palielina jutibu pret

insulinu [9, 12, 14, 15].

Secinajumi
Veikto pétijumu rezultati |auj izdarit $a-

dus secinajumus.

m Pécinfarkta kardiosklerozes norisi papil-
dina adipocitokinu disbalanss, kas atka-
rigs no 2. tipa cukura diabéta un taukai-
nas degeneracijas. Pacientiem ar pécin-
farkta kardiosklerozi, diabétu un taukai-
no degeneraciju vaspina limenis pacien-
tu pamatgrupa, iespéjams, bija gandriz
2 un 4,5 reizes lielaks neka pacientiem
salidzindjuma grupa un kontroles grupa,
bet omentina limenis, pretéji, bija ievée-
rojami zemaks, turpat 1,7 un 1,9 reizes
zemaks pacientu pamatgrupa, salidzinot
ar pacientiem bez vielmainas traucéju-
miem un kontroles grupa.

m Pacientiem ar pécinfarkta kardiosklerozi

diabeéts ir lielaks taukaudu hormonu disba-

lansa riska faktors neka taukaina degene-
racija.

Insulina rezistence un taukainas degenera-

cijas pakape palielina vaspina limena pa-

augstinasanas risku, kamér omentina I[i-

menis pacientiem ar pécinfarkta kardio-

sklerozi, 2. tipa CD un taukaino degenera-
ciju samazinas.
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