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РІВЕНЬ ЗАГАЛЬНОГО АДИПОНЕКТИНУ В КРОВІ УЧАСНИКІВ
ЛІКВІДАЦІЇ НАСЛІДКІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС ЙОДНОГО ПЕРІОДУ,
ЯКІ ХВОРІЮТЬ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ
(огляд літератури та результати досліджень)
Мета: визначення рівня загального адипонектину в учасників ліквідації наслідків аварії (УЛНА) на ЧАЕС йод&

ного періоду, які були опромінені в молодому віці та хворіють на ЦД 2 типу.

Матеріали та методи. Обстежено 111 УЛНА на ЧАЕС йодного періоду, опромінених у молодому віці (18–35

років), які були розподілені на дві групи: I група (основна) – 66 осіб з ЦД 2 типу; II група (порівняння) – 45

осіб за наявності незміненого глюкозотолерантного тесту. Дози загального опромінення коливалися в діапазоні

10,0–860,0 мЗв. III група (нозологічного контролю) – 20 осіб, які страждають на ЦД 2 типу, але не зазнали дії

іонізуючого випромінювання (ІВ); IV група – практично здорові. Групи спостереження були репрезентативни&

ми за віком. Визначалися антропометричні показники і показники глікемічного контролю. Розраховували

індекс гомеостатичної моделі оцінки інсулінорезистентності (HOMA&ІР). Рівень загального адипонектину виз&

начали імуноферментним методом. Статистичну обробку отриманих даних проведено за допомогою програмно&

го забезпечення Місrosoft® Ехсel 2002.

Результати та висновки. Концентрація загального адипонектину в сироватці крові в УЛНА на ЧАЕС йодного

періоду, які хворіють на ЦД 2 типу, з нормальною, надлишковою масою тіла і різними ступенями ожиріння бу&

ла статистично значуще нижчою, порівняно з практично здоровими та УЛНА з нормальним глікемічним контро&

лем. Виявлено середньої сили обернений кореляційний зв’язок між рівнем загального адипонектину і ступенем

ожиріння в УЛНА, які хворіють на ЦД 2 типу (t = &0,367, p < 0,05). Зі збільшенням тривалості захворювання відбу&

вається зниження концентрації загального адипонектину в сироватці крові в УЛНА на ЧАЕС йодного періоду, які

хворіють на ЦД 2 типу та в групі нозологічного контролю. Найбільш сприятливий тип глікемічного профілю ма&

ли пацієнти основної групи з вищими рівнями загального адипонектину в сироватці та найнижчим індексом ма&

си тіла (до 25 кг/м2). Збільшення індексу маси тіла супроводжувалося несприятливим поєднанням патологічних

змін глікемічного метаболізму (збільшення концентрації глюкози, ІРІ, HbA1c), інсулінорезистентності (дос&

товірне збільшення HOMA) на тлі зменшення концентрації загального адипонектину. Проведений аналіз пока&

зав відсутність достовірних відмінностей рівня адипонектину в дозових підгрупах. В той же час достовірні

відмінності між основною групою і групою порівняння встановлені в 2–5&й дозових підгрупах, що обумовлено

різною кількістю осіб з метаболічним синдромом (ожирінням) в групах.
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Serum content of total adiponectin in the ChNPP accident clean/up 
workers of the «iodine period» suffering from type 2 diabetes mellitus
(literature review and research data) 

Objective: assay of the total adiponectin level in the ChNPP accident clean&up workers (ACUW) of the «iodine peri&

od» exposed to ionizing radiation in a young age and suffering now from type 2 diabetes mellitus

Materials and methods. The Chernobyl Nuclear Power Plant accident clean&up workers (ACUW) of the iodine period

(n=111) exposed to ionizing radiation at a young age (18–35 years) were examined in two groups: Group I (main

study group, n=66) of persons with type 2 diabetes mellitus (DM) and Group II (comparison group, n=45) of persons

with normal glucose challenge test results. Total radiation doses varied in the range of 10.0–860.0 mSv. Group III

(nosological control group, n=20) included persons suffering type 2 DM but not exposed to ionizing radiation (IR)

and Group IV were apparently healthy. All study groups were representative by the age. Anthropometric data and

parameters of glycemic control were assayed. Index of the homeostatic model for assessing insulin resistance

(HOMA&IR) was calculated. Level of total adiponectin was assayed by the immune enzyme method. Statistical pro&

cessing of the data was carried out using Missrosoft® Exxel 2002 software.

Results and conclusions. Serum concentration of total adiponectin in the Chornobyl NPP ACUW of the iodine peri&

od and suffering type 2 DM despite having normal body weight or overweight or any degree of obesity was signifi&

cantly lower compared to apparently healthy persons ACUW with and normal glycemic control. Moderate negative

correlation was found between the level of total adiponectin and degree of obesity in the ACUW suffering type 2 DM

(t = &0.367, p <0.05). With an increase in the duration of the disease there was a decrease in serum concentration

of total adiponectin in the Chornobyl NPP ACUW of iodine period suffering type 2 DM and in the group of nosologi&

cal control. The most favorable type of glycemic profile was peculiar for patients in the main group with higher lev&

els of total serum adiponectin and the lowest body mass index (up to 25 kg/m2). An increase in the body mass index

was accompanied by an adverse combination of abnormalities in glycemic metabolism (increased glucose concen&

tration, IRI, and HbA1c), insulin resistance (a significant increase in HOMA) against the background of a decrease in

concentration of total adiponectin. No significant differences were found in adiponectin levels in dose subgroups.

At the same time, the reliable differences between the main group and comparison group were found in the 2–5th

dose subgroups, which are due to differences in numbers of people with metabolic syndrome (obesity) in the groups.

Key words: diabetes mellitus type 2, general adiponectin, ChNPP.
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P
revalence of diabetes mellitus (DM) is steadily

increasing worldwide and today this refers to a

pandemic of type 2 diabetes, namely on January 1,

2015, there were 415 million patients worldwide [1].

High incidence of type 2 diabetes is also observed in

Ukraine [2]. According to official statistics in the

Chernobyl Nuclear Power Plant (ChNPP) accident

survivors the incidence of type 2 DM in the post@acci@

dent period ranged from 24.6 to 33.5 per 10,000 pop@

ulation, and significantly exceeded this value among

people not involved in the clean@up workers of an

accident [3]. According to the data of the Clinical and

epidemiological register (KER) of the National

Research Center for Radiation Medicine of the

National Academy of Medical Sciences of Ukraine

П
оширеність цукрового діабету (ЦД) в світі

постійно зростає і на сьогодні говорять про

пандемію ЦД 2 типу: на 01.01.2015 р. в світі на нього

страждають 415 млн осіб [1]. Висока частота ЦД 2 ти@

пу відмічається і в Україні [2]. Згідно з офіційними

статистичними даними, в учасників ліквідації

наслідків аварії (УЛНА) на ЧАЕС у післяаварійні ро@

ки захворюваність на ЦД 2 типу коливалась у межах

24,6–33,5 на 10 000 населення та істотно переважала

цей показник у осіб, непричетних до участі в

ліквідації наслідків аварії [3]. Результати проведено@

го ретроспективного дослідження 10 033 постражда@

лих внаслідок аварії на ЧАЕС, за даними клініко@

епідеміологічного реєстру (КЕР) ДУ «Національний

науковий центр радіаційної медицини НАМН Ук@
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(NRCRM) indicate a high incidence of DM among

the ACUW [3]. 25 years after the accident, its fre@

quency was 14.2%, which is 2.5 times more than

among evacuees and inhabitants of radioactively con@

taminated territories. Retrospective review of the data

of the Clinical and epidemiological registry within

1992–2015 showed the high incidence of non@thyroid

non@malignant endocrine disease in the ACUW of

the iodine period exposed to ionizing radiation at a

young age. Incidence of DM in them in 2014–2015

reached 16.05%, which is almost 4 times higher than

in 1992–1993 (4.82%). Some fluctuations of this

parameter occurred at the monitoring stages, but they

significantly exceeded the national level [4].

Combination of type 2 DM with insulin resist@

ance (IR) is the reason for the emergence and

rapid progression of cardiovascular diseases (ath@

erosclerosis, hypertension) and a range of other

diseases [5].

Recent decades the evolution of views occurred

on the role of adipose tissue in regulating of human

energy metabolism. Today it is known that fatty

tissue is an active endocrine and paracrine organ

with various functions. Not only proliferation and

hypertrophy of adipocytes are proven, but also the

development of low@gradient inflammation. Low@

gradient inflammation is a systemic nonspecific

chronic inflammation that is not accompanied by

infiltration by antigen@dependent immune cells of

«inflamed» tissues or organs. Inflammation of adi@

pose tissue contributes to development of the IR,

metabolic syndrome (MS), and further to type 2

DM. All this occur in «metabolic tissues» and is

defined by the term «metaflammation» [5–8].

The fatty tissue synthesizes regulatory proteins

called «adipokine» («adipocytokines»), which play

a significant role in chronic systemic low@gradient

inflammation. Its markers include proinflammato@

ry cytokines (FNP@α, IL@6), adipocytokines (lep@

tin, visfatin, chemerin), chemokines, acute phase

proteins (C@reactive protein, fibrinogen). All this

causes the pathological process with subsequent

impact on signaling pathways involved in pathogen@

esis of type 2 DM. Increase in amount of proinflam@

matory cytokines causes a decrease in insulin signals

with subsequent apoptosis and β@cell destruction.

At the same time there are mechanisms of antidia@

betic protection, which include an increase in the

number of sub@populations of anti@inflammatory

macrophages (M2), increased production of antidi@

abetic and regulatory anti@inflammatory cytokines,

раїни» (ННЦРМ), свідчать про високу частоту ЦД

серед УЛНА [3]. Через 25 років після аварії його час@

тота дорівнювала 14,2 %, що в 2,5 раза більше, ніж

серед евакуйованих і жителів радіоактивно забрудне@

них територій. Ретроспективний аналіз даних кліні@

ко@епідеміологічного реєстру в динаміці 1992–2015

рр. показав висоту частоту нетиреоїдної незлоякісної

ендокринної патології в УЛНА йодного періоду, що

були опромінені в молодому віці. Частота ЦД в них у

2014–2015 рр. досягла 16,05 %, що майже в 4 рази пе@

ревищувало цей показник у 1992–1993 рр. (4,82 %).

На етапах спостереження мали місце деякі коливан@

ня цього показника, проте вони суттєво перевищу@

вали загальнодержавний рівень [4].

Сполучення ЦД 2 типу з інсулінорезистентністю

(ІР) є причиною виникнення і швидкого прогресу@

вання у пацієнтів серцево@судинних захворювань

(атеросклерозу, гіпертонічної хвороби) та цілої низ@

ки інших захворювань [5].

Останні десятиріччя привели до еволюції поглядів

на роль жирової тканини в регуляції енергетичного

метаболізму людини. Сьогодні відомо, що жирова

тканина – це активний ендокринний і паракринний

орган з різними функціями. Доведена не тільки про@

ліферація і гіпертрофія адипоцитів, але й розвиток

низькоградієнтного запалення. Низькоградієнтне

запалення – це системне неспецифічне хронічне за@

палення, яке не супроводжується інфільтрацією ан@

тиген@залежними імунними клітинами «запалених»

тканин або органів. Запалення жирової тканини спри@

яє розвитку ІР, метаболічного синдрому (МС) і в по@

дальшому – ЦД 2 типу. Все це відбувається в «meta@

bolic tissues» та визначається терміном «metaflamma@

tion» [5–8]. 

Жирова тканина синтезує регуляторні протеїни,

які отримали назву «адипокіни» («адипоцитокіни»),

що відіграють суттєву роль в хронічному системному

низькоградієнтному запаленні. До його маркерів

відносяться прозапальні цитокіни (ФНП@α, ІЛ@6);

адипоцитокіни (лептин, вісфатин, хемерин); хе@

мокіни; гострофазні протеїни (С@реактивний про@

теїн, фібриноген). Все це обумовлює патологічний

процес з наступним впливом його на сигнальні шля@

хи, залучені до патогенезу ЦД 2 типу. Збільшення

кількості прозапальних цитокинів обумовлює пос@

лаблення інсулінових сигналів з наступним апопто@

зом і деструкцією β@клітин. В той же час в організмі

існують механізми протидіабетичного захисту, що

включають збільшення кількості субпопуляцій про@

тизапальних макрофагів (М2), збільшення продукції

антидіабетичних і регуляторних протизапальних ци@



i.e. IL@4, IL@10, IL@13 and IL@1RA), adiponectin,

omentin, as well as blockers of receptors of a num@

ber of chemokines that prevent development and

progress of the low@gradient inflammation [5β8].

However, mechanisms of the type 2 DM and its

complications onset remain studied insufficiently.

Recent years a special attention has been paid to the

role of hormones produced by adipose tissue. High

enough number of investigations in the field of patho@

genetic mechanisms of type 2 DM refers to the role of

leptin, including that in the ChNPP ACUW [9].

Meanwhile, adiponectin is the first adipocytokine with

a protective effect, but its role in pathogenesis of type

2 DM in the ChNPP ACUW has not been studied.

Studies on adiponectin had begun in the 1990s,

when it was identified in mice and humans by the

four independent groups of researchers, using var@

ious experimental approaches,  [10].

There are three isoforms of adiponectin: trimer or

monomeric (low molecular weight) adiponectin

(LMW, low molecular weight); hexamer (MMW,

medium molecular weight) and multimeric isoform

or high molecular (i.e. macromolecular) adiponectin

(HMW, high molecular weight), with 1% of the total

plasma content being fragments of its proteolysis. In

recent years, the absence of differences in the effects

of general and high@molecular adiponectin in

patients with type 2 DM has been confirmed [11].

To date, a large number of adiponectin studies

have been conducted. Size of its molecule (26 kDa)

and amino acid composition are identified, and it is

established that it is expressed mainly in adipose

tissue adipocytes [6, 7]. Gene of adiponectin is

localized on chromosome 3q27 in the locus, which

is according to the results of genomic studies is

associated with the risk of developing visceral obe@

sity and metabolic syndrome [12].

The pleiotropic effects of adiponectin (insulin sen@

sitizing, antioxidative, immune, cardioprotective, an@

tiatherogenic, direct involvement in metabolism of

fatty acids, glucose, etc.) are manifested both in main@

taining the energy homeostasis and in suppressing the

inflammatory and immune responses of organism

that play an important role in pathogenesis of MS and

subsequent type 2 DM, but the mechanism of its

involvement is not fully understood [5–8, 13–16].

Suppression of apoptosis (cardioprotective effect

of adiponectin) is realized by various intracellular

mechanisms: by increasing the activity of AMPK,

AKT, ceramidase and sphingosine@1 (protein with

antiapoptotic properties), caspase@8 inhibitory
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токинів (ІЛ@4, ІЛ@10, ІЛ@13 та ІЛ@1RA, адипонекти@

ну, оментину, а також блокаторів рецепторів низки

хемокинів, що запобігають розвитку і перебігу низь@

коградієнтного запалення [5β8]. 

Проте механізми формування ЦД 2 типу та його уск@

ладнень залишаються вивченими недостатньо. В ос@

танні роки особливої уваги набуло вивчення ролі

гормонів, що продукуються жировою тканиною.

Істотна кількість досліджень механізмів формування

ЦД 2 типу стосується ролі лептину, в тому числі і в

УЛНА на ЧАЕС [9]. В той же час першим адипоци@

токіном, що має протективну дію, є адипонектин,

проте його значення у формуванні ЦД 2 типу в

УЛНА на ЧАЕС не вивчалося.

Дослідження адипонектину розпочалися у 1990@х

роках, коли він був ідентифікований чотирма неза@

лежними групами, за допомогою різних експери@

ментальних підходів, в мишей і людини [10].

Існують три ізоформи адипонектину: тример або

мономерний (низькомолекулярний) адипонектин

(LMW, low molecular weight); гексамер (MMW, medi@

um molecular weight) і мультимерна ізоформа або ви@

сокомолекулярний адипонектин (HMW, high molec@

ular weight), причому 1 % від загального вмісту в

плазмі складають фрагменти його протеолізу. Ос@

танніми роками підтверджена відсутність відміннос@

тей в ефектах загального і високомолекулярного

адипонектинів у пацієнтів з ЦД 2 типу [11].

На цей час проведено велику кількість досліджень

адипонектину. Розшифрована величина його моле@

кули (26кДа) та амінокислотний склад, встановлено

що він експресується переважно в жировій тканині

зрілими адипоцитами [6, 7]. Ген, продуктом якого є

адипонектин, локалізований на хромосомі 3q27 в ло@

кусі, який геномні дослідження пов’язують з ризи@

ком розвитку вісцерального ожиріння і метаболічно@

го синдрому [12].

Плейотропні ефекти адипонектину (інсулін@сен@

сибілізуючі, антиоксидантні, імунологічні, кардіоп@

ротективні, антиатерогенні, безпосередня участь у

метаболізмі жирних кислот, глюкози і т. ін.) прояв@

ляються як у підтримці енергетичного гомеостазу,

так і в пригніченні запальних та імунних реакцій ор@

ганізму, що відіграють важливе значення в патогенезі

МС і в подальшому ЦД 2 типу, проте механізм його

участі до кінця не з’ясовано [5–8, 13–16].

Гальмування апоптозу (кардіопротективний ефект

адипонектину) реалізується різними внутрішнь@

оклітинними механізмами: за рахунок підвищення

активності АМРК, AKT, церамідази і сфінгозину@1

(білок з антиапоптотичними властивостями), інгібу@
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activity and direct effect on endothelial function

and angiogenesis [5–8, 14–16].

Antioxidative and anti@inflammatory protective

properties of adiponectin can be realized due to

increased activity of COX 2 that leads to increase in

synthesis of prostaglandin E2, which has an anti@

inflammatory effect. Adiponectin reduces the con@

centration of superoxide in endothelium and

inhibits secretion of the flavoprotein NADH oxi@

dase (gp91phox) responsible for its synthesis, effec@

tively enhances the production of nitric oxide (NO)

in endothelium cells by activating the endothelial

NO synthase. All this leads to a decrease in oxida@

tive stress and activity of inflammation [16].

Immunological effects of adiponectin are due to

inhibition of synthesis of proinflammatory cytokines

and activation of anti@inflammatory ones. Globular

adiponectin suppresses the TLR4@stimulated (Toll@

like receptor 4) activation of the NF@kB nuclear fac@

tor, which stimulates the transcription of many proin@

flammatory genes encoding adipocytokines, cyto@

kines (IL@6, TNF@α, IL@8, IL@1β), and chemokines

(CCL2, CCL5, CCL11) [20]. Adiponectin stimulates

the synthesis of important anti@inflammatory

cytokines such as IL@10 and IL@1RA (an IL@1 recep@

tor antagonist) in monocytes, macrophages, dendrit@

ic cells, and inhibits the formation of interferon@γ
(IFNγ) in LPS@stimulated macrophages [17].

In vivo studies the adiponectin has been shown to

stimulate revascularization of tissues in the ischemic

rodents. It has been shown in vitro that adiponectin

stimulates migration of endothelial cells and pre@

cursor cells and their differentiation in the capil@

lary@like structures [18], indicating the role of

adiponectin in the processes of angiogenesis.

Direct involvement of adiponectin in metabo@

lism of fatty acids is shown. Experimental data

demonstrate that adiponectin enhances expression

of lipoprotein lipase and a very low density

lipoprotein receptor in rodent skeletal cells.

Increased expression of lipoprotein lipase may be

mediated through the activation of PPARγ and an

increase in the amount of FABP4 involved both in

the intracellular transport of fatty acids and signal@

ing from the PPARα receptor [19].

Key metabolic effects of adiponectin are due to

activation of AMPK (AMP@activated protein

kinase) and nuclear PPAR receptors. AMPK is a

sensor of the energy status of the cell and plays a key

role in ensuring the system’s energy balance by reg@

ulating food intake, body weight, glucose metabo@

ючої активності каспази@8 та безпосереднього впливу

на ендотеліальну функцію і ангіогенез [5–8, 14–16]. 

Антиоксидантні і протизапальні захисні механізми

адипонектину можуть реалізовуватися через підви@

щення активності ЦОГ 2, що призводить до збіль@

шення синтезу простагландину Е2, який володіє

протизапальним ефектом. Адипонектин знижує

концентрацію супероксиду в ендотелії та інгібує сек@

рецію флавопротеїдів NADH@оксидази (gp91phox),

що відповідають за його синтез, ефективно підвищує

продукцію оксиду азоту (NO) в клітинах ендотелію

за рахунок активації ендотеліальної NO@синтази.

Все це призводить до зменшення оксидативного

стресу та активності запальних процесів [16].

Імунологічні ефекти адипонектину обумовлені

пригніченням синтезу прозапальних та активаці@

єю – протизапальних цитокінів. Глобулярний ади@

понектин пригнічує TLR4@стимульовану (Toll@like

receptor 4) активацію ядерного фактора NF@kB, що

стимулює транскрипцію багатьох прозапальних

генів, які кодують адипоцитокіни, цитокіни (ІЛ@6,

TNF@α, ІЛ@8, ІЛ@1β) та хемокіни (CCL2, CCL5,

CCL11) [20]. Адипонектин стимулює синтез важли@

вих протизапальних цитокінів, таких як ІЛ@10 та IЛ@

1RA (антагоніст рецептора ІЛ@1) у моноцитах, мак@

рофагах, дендритних клітинах, а також пригнічує ут@

ворення інтерферону@γ (IFNγ) у ЛПС@стимульова@

них макрофагах [17].

В дослідах in vivo показано, що адипонектин сти@

мулює реваскуляризацію тканин у гризунів, що заз@

нали ішемії; in vitro показано, що адипонектин сти@

мулює міграцію ендотеліоцитів і клітин@поперед@

ників та їх диференціацію в капіляроподібні структу@

ри [18], що вказує на роль адипонектину в процесах

ангіогенезу. 

Показано безпосередню участь адипонектину у ме@

таболізмі жирних кислот. Експериментальні дані де@

монструють, що адипонектин підвищує експресію

ліпопротеїн@ліпази і рецептора ліпопротеїнів дуже

низької щільності в клітинах скелетних м’язів гри@

зунів. Підвищення експресії ліпопротеїн@ліпази мо@

же бути опосередковане через активацію PPARγ і

збільшення кількості FABP4, який бере участь як у

внутрішньоклітинному транспорті жирних кислот,

так і передачі сигналу від рецепторів PPARα [19].

Основні метаболічні ефекти адипонектину обу@

мовлені активацією AMPK (АМФ@активована про@

теїнкіназа) та ядерних рецепторів PPAR. AMPK є

сенсором енергетичного статусу клітини і відіграє

ключову роль у забезпеченні системного енергетич@

ного балансу за рахунок регулювання прийому їжі,
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lism and lipids. Oligomeric forms of adiponectin

stimulate phosphorylation and activation of AMPK

in the liver, whereas globular adiponectin exhibits

this effect both in skeletal muscle and in the liver tis@

sue. Activation of AMPK increases energy produc@

tion (consumption of glucose and fatty acids) and

inhibits energy@consuming reactions (gluconeogen@

esis and fatty acid synthesis) [20]. 

Adiponectin is directly involved in glucose and

lipid metabolism, namely facilitates the insulin@

stimulated glucose transport (GLUD4@mediated)

by activating the AKT2. Lower blood glucose lev@

els are also due to activation of AMPC and inhibi@

tion of acetyl@CoA carboxylase [6, 7, 20, 21].

Adiponectin may increase insulin sensitivity by

indirect reducing of TNF@α expression by

macrophages and endothelium, since it is known

that this cytokine interferes with intracellular sig@

naling from insulin receptor, thus contributing to

the development of IR. Thus, adiponectin increas@

es glucose consumption by tissues and is consid@

ered an endogenous insulin sensitiser [20, 21].

Numerous clinical studies have shown that

serum adiponectin concentrations are associated

with development of the insulin resistance and

type 2 diabetes, and that there is a link between low

levels of adiponectin and high risk of IR and type 2

DM [23–26].

Results of the long@term prospective studies have

shown that reduction of adiponectin levels is noted at

the stage of development of metabolic syndrome with

obesity being the main component of which [25, 26].

In a meta@analysis involving more than 14,000

patients from 13 prospective studies it has been

shown that adiponectin elevation is associated

with significant reduction of the risk of developing

type 2 DM in adults [23].

At the same time, J. R. Singer et al. found an

association between the increased adiponectin

level and an increase in the overall mortality in

adult patients with type 2 DM [28].

Japanese researchers have shown that serum

adiponectin content less than 4 ng/ml is an

independent risk factor for cardiovascular dis@

ease [29].

Low serum content of adiponectin is a risk factor

for the development of essential hypertension, and

a number of authors demonstrate a negative rela@

tionship between the level of adiponectin and val@

ues of systolic and diastolic arterial blood pressure

in patients with essential hypertension [30].
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маси тіла, метаболізму глюкози та ліпідів. Оліго@

мерні форми адипонектину стимулюють фосфори@

лювання і активацію AMPK у печінці, тоді як глобу@

лярний адипонектин проявляє даний ефект як у ске@

летних м’язах, так і в тканині печінки. Активація

АМРК збільшує продукцію енергії (споживання

глюкози і жирних кислот) та інгібує енерговитратні

реакції (глюконеогенез і синтез жирних кислот) [20]. 

Адипонектин бере безпосередню участь в обміні

глюкози і ліпідів, а саме: полегшує інсулін@стимульова@

ний транспорт глюкози (GLUD4@опосередкований)

через активацію AKT2. Зниження рівня глюкози в

крові також відбувається за рахунок активації АМРК та

інгібування ацетил@КоА карбоксилази [6, 7, 20, 21].

Адипонектин може підвищувати чутливість до інсуліну

опосередковано через зниження експресії TNF@α мак@

рофагами і ендотелієм, оскільки відомо, що даний ци@

токін порушує проведення внутрішньоклітинного сиг@

налу від інсулінового рецептора, сприяючи тим самим

розвитку ІР. Таким чином, адипонектин збільшує спо@

живання глюкози тканинами і розглядається як ендо@

генний інсуліносенситайзер [20, 21].

Численні клінічні дослідження демонструють, щo

зниження концентрації адипонектину в сироватці

пов’язане з розвитком інсулінорезистентності та ЦД

2 типу і що існує зворотний зв’язок між низьким

рівнем адипонектину та високим ризиком розвитку

ІР та ЦД 2 типу [23–26].

Результати тривалих проспективних досліджень

показали, що зниження рівня адипонектину відміче@

не ще на стадії розвитку метаболічного синдрому, ос@

новним компонентом якого є ожиріння [25, 26].

У мета@аналізі, що включав понад 14 тисяч пацієн@

тів з 13 проспективних досліджень, було показано,

що підвищення рівня адипонектину асоційоване зі

значимим зниженням ризику розвитку цукрового

діабету 2 типу у дорослих [23]. 

В той же час J. R. Singer зі співавт. виявили взає@

мозв’язок між підвищенням адипонектину і збіль@

шенням загальної смертності у дорослих пацієнтів з

цукровим діабетом 2 типу [28]. 

Японськими дослідниками продемонстровано, що

значення адипонектину в сироватці менше 4 нг/мл є

незалежним фактором ризику розвитку серцево@ су@

динної патології [29]. 

Гіпоадипонектинемія є фактором ризику розвитку

есенціальної АГ, а ряд авторів демонструють нега@

тивний взаємозв’язок між рівнем адипонектину і

показниками САТ і ДАТ у пацієнтів з есенціальною

АГ [30]. 
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In a population study among the elderly people

it has been shown that the level of adiponectin has

an inverse relationship with the risk of coronary

heart disease (CHD) [31]. In another study in

patients with chest pain during coronary angiogra@

phy the adiponectin levels were assessed as an

independent prognostic factor for subsequent

myocardial infarction and mortality [32].

Epidemiological data show that adiponectin

improves cholesterol metabolism, protects against

coronary artery disease, its serum content nega@

tively correlates with the level of TG and positive@

ly correlates with HDL cholesterol both in general

population and patients with obesity, which proves

the role of this adipokine in disorders of lipid

metabolism. A 10@year population cohort study

has shown that high levels of adiponectin in

European men, regardless of other factors, reduce

the risk of cardiovascular mortality [33].

In a prospective study by Pischon et al. it has

been shown that the increase of adiponectin level

by 20% in healthy adult adults is associated with a

twice decreased risk of myocardial infarction and a

sevenfold reduction in the risk of coronary artery

calcification [34].

However, there is an evidence that a high level of

adiponectin does not reduce the risk of cardiovas@

cular mortality [35].

In recent years the evidence emerged of an

adverse prognosis in case high serum adiponectin

levels through the increasing risk of cardiovascular

disease. So, in the work of Ghanbari et al. (2013)

in a group of over 1,000 adults without type 2 DM

a correlation between the high level of adiponectin

and the development of chronic heart failure was

detected [36].

H. Teoh et al. explain the paradoxical increase in

adiponectin level by the development of resistance

to this adipokin, but precise mechanisms that

explain the increase in cardiovascular risk with

increasing serum adiponectin concentrations have

not been established [37].

A correlation was found between the adiponectin

receptor gene expression and IR mutilation in

non@diabetic individuals with close relatives hav@

ing this disease. These data reveal a new patho@

physical aspect, namely that a low@gradient

inflammation of adipose tissue not only reduces

the secretion of adiponectin, but also develops the

adiponectin resistance. Simultaneous resistance to

adiponectin and insulin promotes the progression

В популяційному дослідженні осіб похилого віку

показано, що рівень адипонектину має зворотний

зв’язок з ризиком розвитку ішемічної хвороби серця

(ІХС) [31]. В іншому дослідженні пацієнтів з болем у

грудній клітці під час коронарної ангіографії, рівень

адипонектину був оцінений як незалежний прогнос@

тичний фактор подальшого інфаркту міокарда та

смертності [32]. 

Епідеміологічні дані показують, що адипонектин

поліпшує холестериновий обмін, захищає від ура@

ження коронарних артерій; він негативно корелює з

рівнем ТГ, і позитивно – з ЛПВЩ як у загальній по@

пуляції, так і у хворих з ожирінням, що доводить

роль даного адипокіну в порушеннях метаболізму

ліпідів. У 10@річному популяційному когортному

дослідженні показано, що високий рівень адипо@

нектину у європейських чоловіків незалежно від

інших факторів знижує ризик серцево@судинної

смертності [33]. 

У проспективному дослідженні Pischon зі співавт.

показано, що підвищення адипонектину на 20 % у

здорових дорослих чоловіків пов’язане з дворазовим

зниженням ризику розвитку інфаркту міокарда і се@

миразовим зменшенням ризику кальцифікації коро@

нарних артерій [34]. 

Проте існують відомості, що високий рівень ади@

понектину не знижує ризик серцево@судинної

смертності [35]. 

В останні роки з’явилися дані про несприятливу

прогностичну значимість високого рівня адипонек@

тину сироватки у підвищенні ризиків розвитку сер@

цево@судинної патології. Так, у роботі Ghanbari зі

співавт. (2013) на групі більше 1 000 дорослих без цук@

рового діабету 2 типу був виявлений кореляційний

взаємозв’язок високого рівня адипонектину з роз@

витком хронічної серцевої недостатності [36]. 

H. Teoh зі співавт. пояснюють парадоксальне збіль@

шення адипонектину розвитком резистентності до

даного адипокіну, проте точні механізми, що пояс@

нюють підвищення серцево@судинних ризиків при

збільшенні концентрації адипонектину сироватки

дотепер не встановлені [37].

Знайдена кореляція між порушенням експресії

гена рецептора адипонектину та ІР в осіб без

діабету, котрі мають близьких родичів з цим зах@

ворюванням. Ці дані розкривають новий па@

тофізологічний аспект: при низькоградієнтному

запаленні жирової тканини не тільки знижена

секреція адипонектину, але й розвивається ади@

понектинорезистентність. Одночасна резис@

тентність до адипонектину та інсуліну сприяє
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of type 2 DM and accounts the complexity of

treatment [38].

Despite controversial results of randomized clin@

ical trials the adiponectin is considered to be a

clinically significant biomarker for the onset of IR

and an additional criterion for MS diagnosing (a

reverse correlation between the adiponectin and

tissue susceptibility to insulin) [27, 39].

Presence of pleiotropic effects, namely the

ability of adiponectin to increase insulin sensi@

tivity in combination with its anti@inflammatory,

anti@atherogenic, and cardioprotective proper@

ties makes this adipocytokin a promising thera@

peutic tool for the future, just for a potential use

in conditions associated with hypoadiponectine@

mia [40–42].

It is known that a diet plays an important role in

the development of DM. To date, several studies

have been conducted on the dietary predictors of

blood concentations of adiponectin. It was found

in a randomized study that the Mediterranean diet

and optimized physical activity aimed at reducing

of body weight significantly reduce the BMI and

simultaneously increase the concentration of

adiponectin [43]. A diet enriched with products

containing conjugated linoleic acid increases the

blood concentration of total adiponectin [44].

However, there is evidence concerning no

change in concentration of adiponectin upon

intriduction of dietary nutrition and optimization

of physical activity [45, 46].

Currently, a change in the concentration of

adiponectin is associated with a wide range of phar@

maceuticals and a number of studies is constantly

rising, but the results are controversial [47–51].

Number of papers characterizing the level of

total blood serum adiponectin under the influence

of IR is low and concerns the experiments and

conducting of radiotherapeutic procedures for

cancer treatment (no data on BMI and presence of

type 2 DM are provided in the works).

In an experiment with one@time irradiation of

mice at doses of 3 and 6 Gy, it was found no signif@

icant changes of adiponectin level were found, while

the level of leptin was significantly increased [52].

In the treatment of leukemia with the use of

cranio@cerebral irradiation (18 people aged 18.2

years), a decrease in the level of general adiponectin

and a rise in the level of leptin (taking into account

the correction of body weight) was established,

however, according to the authors, this was due to
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прогресуванню ЦД 2 і визначає складності ліку@

вання [38]. 

Незважаючи на суперечливі результати рандомізо@

ваних клінічних досліджень, визначення адипонек@

тину розглядається як клінічно значимий біомаркер

виникнення ІР та додатковий критерій щодо діагнос@

тики МС (зворотня кореляція між рівнем адипонек@

тину і чутливістю тканин до інсуліну) [27, 39].

Наявність плейотропних ефектів, а саме: здатність

адипонектину збільшувати чутливість до інсуліну в

поєднанні з його протизапальними і антиатероген@

ними, кардіопротективними властивостями зробили

цей адипоцитокін перспективним терапевтичним

інструментом на майбутнє, для потенційного засто@

сування при станах, пов’язаних з гіпоадипонекти@

немією [40–42].

Відомо, що дієта відіграє важливу роль у розвитку

ЦД. Дотепер було проведено декілька досліджень

дієтичних предикторів концентрації адипонектину в

крові. В рандомізованому дослідженні встановлено,

що середземноморська дієта та оптимізована фізич@

на активність, спрямовані на зниження маси тіла,

значно зменшують ІМТ і одночасно збільшують

концентрацію адипонектину [43]. Дієта, збагачена

продуктами, які містять кон’юговану лінолеву кис@

лоту збільшує концентрацію загального адипонекти@

ну в крові [44]. 

Проте існують відомості про відсутність змін

концентрації адипонектину при застосуванні діє@

тичного харчування і оптимізації фізичної актив@

ності [45, 46].

Нині зі зміною концентрації адипонектину

пов’язують широке коло фармпрепаратів і кількість

досліджень невпинно зростає, проте результати но@

сять суперечливий характер [47–51].

Кількість робіт, що характеризують рівень загаль@

ного адипонектину в сироватці крові при впливі ІВ

нечисленна і стосується експерименту та проведен@

ня радіотерапевтичних процедур з приводу лікуван@

ня онкологічних захворювань (відомості про ІМТ і

наявність ЦД 2 типу в роботах відсутні).

В експерименті при одноразовому опроміненні

мишей в дозах 3 і 6 Гр встановлено, що рівень адипо@

нектину не зазнавав суттєвий змін, тоді як рівень

лептину істотно підвищувався [52].

При лікуванні лейкемії із застосуванням краніо@

церебрального опромінення (18 осіб у віці 18,2 року)

встановлено зниження рівня загального адипонек@

тину і підвищення рівня лептину (з урахуванням ко@

ректування маси тіла), проте, на думку авторів, це

обумовлене збільшенням жирової маси тіла (визна@
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an increase in body fat mass (determined by means

of dual@energy X@ray absorptiometry) [53, 54].

Thus, the studies of general adiponectin level in

the ChNPP ACUW suffering type 2 DM, is an

actual issue due to pleiotropic effects of adipokine,

namely the insulin@sensitizing, antioxidant,

immunological, cardioprotective, anti@athero@

genic, direct involvement in the metabolism of

fatty acids , glucose, etc. effects that play an

important role in pathogenesis of MS and thus can

be a promising therapeutic tool.

OBJECTIVE
Estimation of the adiponectin level in the ChNPP

ACUW of a iodine period who were exposed to

ionizing radiation in a young age and suffer the

type 2 DM was the study objective.

MATERIALS AND METHODS
The ChNPP ACUW (n=111) of the iodine period

who were irradiated at the young age (18–35 years) in

the range of external exposure doses of 10–860 mSv

were examined. The ChNPP ACUW were selected

into the two groups, namely Group I (main study

group, n=66) of persons with type 2 diabetes mellitus

(DM) and Group II (comparison group, n=45) of

persons with normal glucose challenge test results.

Group III (nosological control group, n=20) included

persons suffering type 2 DM but not exposed to ioniz@

ing radiation (IR) and Group IV were apparently

healthy persons (n=30) who were not exposed due to

the Chernobyl accident and had an unchanged glu@

cose tolerant test results. Observational groups were

representative by age. Anthropometric indices (height

and body weight) were determined with the subse@

quent calculation of the body mass index (BMI),  waist

circumference (WtC) and the waist@to@hip ratio

(WHR). The normal BMI is 18.5–24.9 kg/m2, exces@

sive body weight (pre@obesity) is characterized by its

values of 25.0–29.9 kg/m2, obesity is established if

BMI > 30.0 kg/m2. Diagnosis and assessment of com@

pensation degree for type 2 DM have been conducted

in accordance with the National Recommendations.

Fasting and postprandial glucose levels in plasma of

peripheral blood were determined by the glucose oxi@

dase method. Concentration of immunoreactive insu@

lin (IRI) was determined by the enzyme@linked im@

munosorbent assay (EIA@2935, DRG, USA) (refer@

ence values 0–100 μU/mL, sensitivity of the kit was

1.76 μU/mL). The homeostatic model index for asses@

sing the insulin resistance (HOMA@IR) was calculated.

чалася за допомогою двоенергетичної рентгенівської

абсорбціометрії) [53, 54].

Таким чином, дослідження рівня загального адипо@

нектину в УЛНА на ЧАЕС, які хворіють на ЦД 2 типу

є актуальною проблемою в зв’язку з наявністю в нього

плейотропних ефектів (інсулін@сенсибілізуючих, ан@

тиоксидантних, імунологічних, кардіопротективних,

антиатерогенних, безпосередньої участі у метаболізмі

жирних кислот, глюкози і т. ін.), що відіграють важли@

ве значення в патогенезі МС і тим самим можуть вис@

тупати перспективним терапевтичним інструментом.

МЕТА
Метою даного дослідження було визначення рівня

загального адипонектину в УЛНА на ЧАЕС йодного

періоду, які були опромінені в молодому віці та

хворіють на ЦД 2 типу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 111 УЛНА на ЧАЕС йодного періоду,

які були опромінені у молодому віці (18–35 років)

в діапазоні доз зовнішнього опромінення 10–860

мЗв. УЛНА на ЧАЕС були розподілені на дві гру@

пи: I група (основна) – 66 осіб, які страждають на

ЦД 2 типу; II група (порівняння) – 45 за наявності

незміненого глюкозотолерантного тесту; III група

(нозологічного контролю) – 20 осіб, які стражда@

ють на ЦД 2 типу, але не зазнали дії іонізуючого

випромінювання (ІВ); IV група (практично здо@

рові) – 30 осіб, які не мали відношення до аварії

на ЧАЕС, за наявності незміненого глюкозотоле@

рантного тесту. Групи спостереження були репре@

зентативними за віком. Визначалися антропомет@

ричні показники (зріст та маса тіла) з подальшим

розрахунком індексу маси тіла (ІМТ), ОТ та

співвідношення ОТ/ОС. Нормальним вважається

ІМТ, що складає 18,5–24,9 кг/м2; надлишкова ва@

га тіла (передожиріння) характеризується його

величинами 25,0–29,9 кг/м2; ожиріння – понад

30,0 кг/м2. Діагностика і визначення ступеня

компенсації ЦД 2 типу проведені згідно з

Національними рекомендаціями. Рівень глюкози

натще та післяпрандіальної у плазмі периферич@

ної крові визначали глюкозооксидазним мето@

дом. Концентрацію імунореактивного інсуліну

(ІРІ) визначали імуноферментним аналізом за

допомогою тест@наборів (EIA@2935, DRG, США),

(референтні значення 0–100 мкОд/мл, чутливість

набору – 1,76 мкОд/мл). Розраховували індекс го@

меостатичної моделі оцінки інсулінорезистент@

ності (HOMA@ІР). Рівень загального адипонектину
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Total adiponectin level was determined by the immu@

noenzyme technique (ELISA) according to the man@

ufacturer’s instructions (RD195023100, BioVendor,

Czech Republic) (reference values 0–100 μg/mL;

sensitivity of the kit was 0.026 μg / mL). The external

radiation dose is taken into account according to the

direct control data and using the dose reconstruction

data performed by the Dosimetry department of the

NRCRM NAMS of Ukraine. Doses of external irra@

diation varied in the range of 10.0–860.0 mSv.

According to exposure doses the patients were divided

into five subgroups: 1 – radiation doses up to 49.9 mSv,

2nd – 50.0–99.9 mSv, 3rd – 100.0@249.9 mSv, 4th – 250@

499.9 mSv, and 5th – over 500.0 mSv.

Statistical processing of the study data was car@

ried out using the Missrosoft® Exxel 2002 soft@

ware.

During the clinical study conduction in 2014–

2016 the safety of patients’ health, protection of

their rights, moral and ethical standards, the prin@

ciples enshrined in the Helsinki Declaration, the

Council of Europe Convention on Human Rights

and the relevant law of Ukraine were followed and

adhered.

RESULTS AND DISCUSSION
In the examined ACUW of the iodine period suf@

fering type 2 DM a reliable hyperglycemia, insulin

resistance (a significant increase in the HOMA@IR

index) and a decrease in the total serum

adiponectin level were found in comparison with

both apparent healthy persons and healthy ACUW

with normal glycemic control values (Table 1).

Moderately strong correlation was found between

the level of total adiponectin and degree of obesity

(t = @0.367, p <0.05) .

The correlation coefficient of the total

adiponectin and abdominal adipose tissue excess,

determined by the measurement of WtC and WHR,

was found as r = @0.540 and r = @0.579 (reverse

moderately strong) in the main group. In the noso@

logical control group it was respectively revealed as

r = 0.758 and r = @0.879 (reverse strong correla@

tion), confirming the idea of greater informational

value of visceral obesity stage compared with BMI.

Excess of adipose tissue in the ACUW of a iodine

period suffering the type 2 DM and in patients from

the group of nosocomial control was accompanied

by exacerbated insulin resistance (insulin concen@

tration, HOMA index), carbohydrate metabolism

disorders (concentration of IRI, glucose and
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визначали імуноферментним методом (ELISA)

відповідно до інструкцій виробника (RD195023100,

BioVendor, Чехія), (референтні значення 0–100

мкг/мл; чутливість набору – 0,026 мкг/мл). Дозу

зовнішнього опромінення враховано на основі да@

них безпосереднього контролю і використання

даних реконструкції доз, що виконані відділом

дозиметрії ДУ «ННЦРМ НАМН України». Дози

зовнішнього опромінення коливалися в діапазоні

10,0–860,0 мЗв. За дозами опромінення пацієнти

були розподілені на п’ять підгруп: 1@ша – дози оп@

ромінення до 49,9 мЗв; 2@га – 50,0–99,9 мЗв; 3@тя –

100,0–249,9 мЗв; 4@та – 250–499,9 мЗв і 5@та – по@

над 500,0 мЗв.

Статистичну обробку отриманих даних проведено

за допомогою програмного забезпечення Місrosoft®

Ехсel 2002. 

Під час клінічного дослідження, проведеного у

2014–2016 рр., дотримувалися заходів безпеки для

здоров’я пацієнтів, захисту їх прав, морально@етич@

них норм і принципів, які передбачаються

Гельсінькською декларацією, Конвенцією Ради

Європи з прав людини та відповідним законом Ук@

раїни.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У обстежених УЛНА на ЧАЕС йодного періоду, які

хворіють на ЦД 2 типу, порівняно з практично здо@

ровими і УЛНА з нормальним глікемічним контро@

лем виявлено достовірну гіперглікемію, інсуліноре@

зистентність (суттєве підвищення індексу HOMA@

IR) та зниження рівня загального адипонектину в

сироватці крові (табл. 1). Виявлено середньої сили

обернений кореляційний зв’язок між рівнем загаль@

ного адипонектину і ступенем ожиріння (t = @0,367,

p < 0,05).

Коефіцієнт кореляції загального адипонектину з

надлишком абдомінальної жирової тканини, що виз@

начався за вимірюванням ОТ і співвідношення

ОТ/ОС, становив в основній групі r = @0,540 і r = @0,579

(обернений середньої сили); в групі нозологічного

контролю відповідно r = @0,758 і r = @0,809 (оберне@

ний сильний), що підтверджує тезу про більшу

інформативність вісцерального ожиріння порівняно

з ІМТ.

Надлишок жирової тканини в УЛНА йодного

періоду, які хворіють на ЦД 2 типу, та пацієнтів гру@

пи нозологічного контролю супроводжувався збіль@

шенням інсулінорезистентності (концентрація

інсуліну, індекс HOMA), порушеннями вуглеводно@

го обміну (концентрація ІРІ, глюкози та HbA1c), що
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HbA1c) that significantly exceeded the respective

value in apparently healthy and comparison groups

of study subjects (ACUW of a iodine period having

the unchanged glucose challenge test result).

There is a significant decrease in the total

adiponectin level in the 2–5 dose subgroups of the

ACUW of the iodine period suffering type 2 DM

with doses of radiation in the range of 10–860 mSv

vs. the comparison group (Fig. 1).

No relationship between the total adiponectin level

and the dose of external irradiation was established.

Reliable differences in the general adiponectin

level in the 2–5th dose subgroups, from our point of

view, may be due to a different number of study sub@

jects with metabolic syndrome (obesity) among the

groups. Figure 2 shows the frequency of patients

with different BMI values in these dose subgroups.

Unlike most adipokines, the concentration of adi@

ponectin is progressively reduced in obesity [30, 31].

In the context of estimation of the MS manifesta@

tions in the ChNPP ACUW of a iodine period suffer@

ing type 2 DM a review of the total adiponectin level

was performed depending on the BMI values. It has

been established that with increasing body weight the

concentration of total adiponectin decreases in all

достовірно перевищувало показники практично

здорових і групи порівняння (УЛНА йодного

періоду за наявності незміненого глюкозотолерант@

ного тесту).

В УЛНА йодного періоду, які хворіють на ЦД 2 ти@

пу, з дозами опромінення в діапазоні 10–860 мЗв має

місце достовірне зниження рівня загального адипо@

нектину в 2–5@й дозових підгрупах по відношенню

до групи порівняння (рис. 1).

Взаємозв'язку рівня загального адипонектину і до@

зи зовнішнього опромінення не встановлено.

Наявність достовірних відмінностей рівня загаль@

ного адипонектину в 2–5@й дозових підгрупах, з на@

шої точки зору, може бути обумовлене різною кіль@

кістю осіб з метаболічним синдромом (ожирінням).

На рисунку 2 представлена частота пацієнтів з різ@

ним ІМТ в цих дозових підгрупах. 

На відміну від більшості адипокінів, концентрація

адипонектину прогресивно знижується при

ожирінні [30, 31]. В контексті оцінки проявів мета@

болічного синдрому в УЛНА на ЧАЕС йодного

періоду, які хворіють на ЦД 2 типу, проведено аналіз

рівня загального адипонектину залежно від ІМТ.

Встановлено, що зі збільшенням маси тіла концент@

рація загального адипонектину зменшується в усіх
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Таблиця 1

Клінічна характеристика обстежених, деякі метаболічні показники та вміст в крові загального адипонек;
тину,  

Table 1

Clinical characterization of study subjects, some metabolic parameters and blood levels of total adiponectin,

Показник
Група, кількість обстежених / Group, number of study subjects

Parameter
I група / Group I II група / Group II III група / Group III IV група / Group IV

n = 66 n = 45 n = 20 n = 30

Вік, роки / Age, years 59,69 ± 1,12 59,88 ± 0,84 56,35 ± 0,70*^ 58,63 ± 0,96
Тривалість хвороби, рік / Disease duration, years 12,17 ± 1,01 – 7,4 ± 1,12* –
САТ, мм рт. ст. / SystBP, mm Hg 148,78 ± 1,66 147,52 ± 4,18 158,5 ± 1,89*^ 130 ± 2,50*^#

ДАТ, мм рт. ст. / DyastBP, mm Hg 90,98 ± 1,36 84,88 ± 1,96* 86,65 ± 1,35* 80,33 ± 1,44*
ІМТ, кг/м2 / BMI, kg/m2 31,69 ± 0,63 27,65 ± 0,69* 31,18 ± 1,25^ 25,87 ± 0,55*^#

ОТ, см / WtC, сm 115,41 ± 1,24 101,36 ± 1,27* 111,9 ± 1,23*^ 102,0 ± 1,39*#

ОС, см / HC, сm 115,72 ± 0,92 108,04 ± 0,83* 114,15 ± 0,74^ 110,93 ± 1,42*#

ОТ/ОС // WHR 0,997 ± 0,006 0,93 ± 0,01* 0,98 ± 0,01^ 0,92 ± 0,01*#

Глюкоза, ммоль/л // Glycemia, mmol/L 8,34 ± 0,33 5,17 ± 0,08* 8,73 ± 0,21^ 5,68 ± 0,08*^#

Глюкозапп, ммоль/л // GlycemiaPP, mmol/L 9,31 ± 0,41 6,44 ± 0,11* 9,69 ± 0,24^ 6,24 ± 0,09*#

ІРІ, мкОд/мл / IRI, μU/mL 28,43 ± 0,63 22,18 ± 0,53* 29,69 ± 0,97^ 19,15 ± 1,05*^#

HbA1c, % 6,84 ± 0,21 4,14 ± 0,06* 6,99 ± 0,17^ 4,51 ± 0,05*^#

HOMA 10,71 ± 0,52 5,07 ± 0,13* 11,86 ±0,54^ 3,91 ± 0,22*^#

Адипонектин, мкг/мл // Adiponectin, μg/mL 8,89 ± 0,64 14,26 ± 1,06* 10,22 ± 1,14^ 19,21 ± 0,99*^#

Примітки. * – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками основної групи, ^ – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками групи порівняння,
# – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками групи нозологічного контролю. 
Notes. * –  significant differences with the main study group, ^ – significant differences with the comparison group, # – significant differences with the nosological control group.



groups, however, it is most expressive in case of type

2 DM, both in patients of the main group and in the

group of nosocomial control (Table 2).

The most favorable type of glycemic profile have

had patients in the main group with higher levels of

total serum adiponectin and the lowest BMI values

(up to 25 kg/m2) (Table 2). These patients had a

significantly lower WtC and a WHR respectively

(99.75 ± 1.60 cm and 0.91 ± 0.01). An increase in

BMI was accompanied by an adverse combination

of pathological changes in glycemic metabolism

(increased glucose concentration, IRI, HbA1c),
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групах, проте найбільш виразний характер вона має

при ЦД 2 типу, як у пацієнтів основної групи, так і

групи нозологічного контролю (табл. 2).

Найбільш сприятливий тип глікемічного профілю

мали пацієнти основної групи з вищими рівнями за@

гального адипонектину в сироватці крові і найниж@

чими ІМТ (до 25 кг/м2) (табл. 2). У цих пацієнтів дос@

товірно нижчим було значення ОТ та співвідношен@

ня ОТ/ОС, відповідно (99,75 ± 1,60) см і (0,91 ± 0,01).

Збільшення ІМТ супроводжувалося несприятливим

поєднанням патологічних змін глікемічного мета@

болізму (збільшення концентрації глюкози, ІРІ,
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Рисунок 1. Рівень загального адипонекти;
ну в УЛНА на ЧАЕС йодного періоду в дозових
підгрупах. 
* – достовірність відмінностей у порівнянні з по�
казниками основної групи.

Figure 1. Total adiponectin level in dose sub;
groups of the ChNPP ACUW of a iodine period.
* – significant differences with the main study group.

Рисунок 2. Розподіл УЛНА, які хворіють на
ЦД 2 типу за ІМТ в дозових підгрупах. 

Figure 2. Distribution of ACUW with type 2
DM by dose groups.
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insulin resistance (a significant increase in

HOMA) against the background of a decrease in

the concentration of total adiponectin.

In the nosocomial control group the adiponectin

level decreased from (14.99 ± 0.83) μg/mL in sub@

jects with normal body weight to (3.65 ± 0.47)

μg/mL in grade II obese subjects (p <0.05). In

cease of pre@obesity and grade II obesity the level of

adiponectin was (11.79 ± 0.84) and (6.3 ± 1.02)

μg/mL respectively (p <0.01).

In the ChNPP ACUW with normal glycemic

control the adiponectin levels was (17.42 ± 1.45)

μg/mL at a normal body mass, (16.26 ± 1.99)

μg/mL in pre@obesity, and relatively lower values

i.e. (10.05 ± 2.11) and (7.14 ± 1.27) μg / ml were

assayed in obesity grade I and II.

There was no obese subjects among those been

almost healthy, however 56.67% have had a pre@obe@

sity, and there was a lower adiponectin level. In nor@

mal body weight it was (24.09 ± 1.02) μg/mL and in

pre@obesity it was (15.13 ± 0.91) μg/mL (p < 0.001).

Concentration of total adiponectin, depending

on the duration of the disease appeared decreasing

significantly with an increase in disease duration

from 5 to 20 years in subjects from the main study

group and in the group of nosocomial control

HbA1c), інсулінорезистентності (достовірне збіль@

шення HOMA) на тлі зменшення концентрації за@

гального адипонектину.

В групі нозологічного контролю рівень адипо@

нектину знизився від (14,99 ± 0,83) мкг/мл у осіб з

нормальною масою тіла до (3,65 ± 0,47) мкг/мл у

осіб з ожирінням II ст. (p < 0,05). При передо@

жирінні та ожирінні I ст. рівень адипонектину

дорівнював відповідно (11,79 ± 0,84) і (6,3 ± 1,02)

мкг/мл (p < 0,01).

В УЛНА на ЧАЕС з нормальним глікемічним

контролем рівень адипонектину при нормальній

масі тіла складав (17,42 ± 1,45) мкг/мл; при передожи@

рінні – (16,26 ± 1,99) мкг/мл; при ожирінні I і II ст.

достовірно нижчі показники, а саме (10,05 ± 2,11) і

(7,14 ± 1,27) мкг/мл. 

Серед практично здорових не було осіб з ожи@

рінням, проте у 56,67 % виявлялося передожиріння і

мав місце нижчий рівень адипонектину: при нор@

мальній масі тіла – (24,09 ± 1,02) мкг/мл, а при пере@

дожирінні – (15,13 ± 0,91) мкг/мл (p < 0,001).

Аналіз концентрації загального адипонектину в за@

лежності від тривалості перебігу захворювання пока@

зав, що його концентрація статистично значуще

зменшувалася зі збільшенням тривалості захворю@

вання від 5 до 20 років у пацієнтів основної групи та

Таблиця 2

Клінічна характеристика УЛНА, які хворіють на ЦД 2 типу, деякі метаболічні показники та вміст в крові
загального адипонектину залежно від ІМТ,  

Table 2

Clinical characterization of ACUW with type 2 DM, some metabolic parameters and blood levels of total
adiponectin depending on BMI,

Показник
ІМТ, кГ·м�2 / BMI, kg·m�2

Parameter
< 25,0; n=5 25–29,9; n=15 30,0–34,9; n=30 > 35,0; n=16

1 2 3 4

Вік, роки / Age, years 59,80 ± 1,12 58,76 ± 1,13 59,86 ± 1,25 59,92 ± 0,74
САТ, мм рт. ст. / SystBP, mm Hg 150,00 ± 5,77 150,29 ± 3,49 157,63 ± 2,76 159,55 ± 3,05
ДАТ, мм рт. ст. / DyastBP, mm Hg 87,50 ± 4,79 88,71 ± 2,07 92,0 ± 2,37 93,18 ± 2,88
ІМТ, кг/м2 / BMI, kg/m2 23,45 ± 0,60 27,54 ± 0,39* 32,01 ± 0,28*^ 38,08 ± 1,14*^#

ОТ, см / WtC, сm 99,75 ± 1,60 107,93 ± 2,19* 117,69 ± 1,04*^ 121,25 ± 179*^#

ОС, см / HC, сm 109,25 ± 1,49 109,21 ± 1,68 117,79 ± 0,97*^ 118,50 ± 1,53*^
ОТ/ОС // WHR 0,91 ± 0,01 0,99 ± 0,02* 0,99 ± 0,01* 1,02 ± 0,01*^
Глюкоза, ммоль/л // Glycemia, mmol/L 6,2 ± 0,43 8,42 ± 0,51* 8,42 ± 0,63* 8,65 ± 0,60*
Глюкозапп, ммоль/л // Glycemiapp, mmol/L 7,13 ± 0,50 9,43 ± 0,59* 10,10 ± 0,76* 11,25 ± 0,78*
ІРІ, мкОд/мл / IRI, μU/mL 24,50 ± 1,08 27,45 ± 0,97* 28,22 ± 1,01* 30,55 ± 1,69*
HbA1c, % 5,35 ± 0,31 6,89 ± 0,3* 6,9 ± 0,4* 7,08 ± 0,39*
HOMA 6,72 ± 0,41 10,36 ± 0,81* 10,66 ± 0,88* 11,89 ± 1,26*
Адипонектин, мкг/мл // Adiponectin, μg/mL 13,65 ± 1,23 9,98 ± 1,31* 8,68 ± 0,82* 6,69 ± 1,49*   

Примітки. * – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками 1[ї групи, ^ – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками 2[ї групи, # – достовірність
відмінностей у порівнянні з показниками 3[ ї групи. 
Notes. * –  significant difference with Group I, ^ – significant difference with Group II, # – significant difference with Group III.
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(Table 3). There was an increase in the level of

total serum adiponectin in the main group of

patients in case of disease duration for more than

20 years.

Insulin levels, as already known from a wide circle

of research experts, decreased significantly with the

more duration of type 2 DM due to glucose toxicity

and dysfunction of the pancreatic β@cells [5]. A spe@

cial place belongs to abnormal conversion of proin@

sulin to insulin. In our study there was a trend

towards a decrease of insulin levels in the main

group, respectively (30.42 ± 2.23) and (26.87 ±

1.35) mU/mL (p> 0.05). In nosological control

group the level of insulin was statistically significant@

ly reduced with an increase in the disease duration,

namely (29.41 ± 1.38) and (25.68 ± 0.81) mU/mL

(p <0.05). Accordingly, one can assume that the

continued reduction in total serum adiponectin level

is associated with a decrease in insulin production

and a weakening of its effect along with increased

duration of 2 type DM. However, the question of

what is the cause, and what is the consequence,

remains unclear. It is not yet established if

«adiponectin is a driver or a passendger» [55]. At the

same time, there is an increase in glucose of with an

increase in duration of type 2 DM, but statistically

significant differences were found only in subjects

from the main study group, i.e. (6.93 ± 0.29) and

(10.97 ± 1.42) mmol/L (p <0.05).

групи нозологічного контролю (табл. 3). При трива@

лості перебігу захворювання понад 20 років в ос@

новній групі пацієнтів мало місце збільшення рівня

загального адипонектину в сироватці крові.

Рівень інсуліну, як вже відомо за даними широкого

кола дослідників, зі збільшенням тривалості ЦД 2

типу достовірно знижується, що пов’язано з глюко@

зотоксичністю і дисфункцією β@клітин підшлунко@

вої залози [5]. Особливе місце належить порушен@

ням конверсії проінсуліну в інсулін. В нашому

дослідженні мала місце тенденція до зниження рівня

інсуліну в основній групі, відповідно (30,42 ± 2,23) та

(26,87 ± 1,35) мклОд/мл, p > 0,05. В групі нозо@

логічного контролю рівень інсуліну зі збільшенням

тривалості захворювання статистично значуще

зменшувався, а саме: (29,41 ± 1,38) і (25,68 ± 0,81)

мклОд/мл, p < 0,05. Відповідно, можна зробити при@

пущення, що тривале зниження рівня загального

адипонектину в сироватці крові, пов’язане зі зни@

женням продукції інсуліну і послабленням його дії

при збільшенні тривалості ЦД 2 типу. Проте питан@

ня, що виступає причиною, а що наслідком, зали@

шається нез’ясованим. Не встановлено «adiponectin

driver or passendger» [55]. Одночасно має місце збіль@

шення концентрації глюкози зі збільшення трива@

лості перебігу ЦД 2 типу, проте статистично значу@

щими відмінності були тільки у пацієнтів основної

групи, відповідно (6,93 ± 0,29) і (10,97 ± 1,42)

ммоль/л, p < 0,05. 

Таблиця 3

Концентрація загального адипонектину в сироватці крові у пацієнтів основної групи і групи нозологічно;
го контролю залежно від тривалості перебігу захворювання,  

Table 3

Total serum adiponectin concentration in study subjects from main study group and nosological control group
depending on disease duration,

Група / Group

основна (A), 
n = 66

нозологічного контролю (Б), 
n = 20

main study (A), nosological control (B),

Адипонектин, Середня тривалість  Адипонектин, Середня тривалість
мкг/мл захворювання, роки мкг/мл захворювання, роки

Adiponectin, Average disease duration, Adiponectin,  Average disease duration,
μμg/mL years μμg/mL years

1[ша (до 5 років) / 1st (up to 5 years) 14,19 ± 1,25 2,7 ± 0,47 14,94 ± 0,66 1,83 ± 0,48
2[га (5–10 років) / 2nd (5–10 years) 9,91 ± 1,34^ 6,64 ± 0,44 10,86 ± 0,53 6,43 ± 0,61
3[тя (10–15 років) / 3rd (10–15 years) 9,06 ± 1,49*^ 11,0 ± 0,21 4,32 ± 0,23^# 11,75 ± 0,85
4[та (15–20 років) / 4th (15–20 years) 4,29 ± 0,74^#+ 16,53 ± 0,41 3,05 ± 0,45^#+ 15
5[та (>20 років) / 5th (>20 years) 7,62 ± 1,19^° 24,92 ± 0,87 – –   

Примітки. * – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками основної групи, ^ – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками 1[ї підгрупи, # –
достовірність відмінностей у порівнянні з показниками 2[ї підгрупи, + – достовірність відмінностей у порівнянні з показниками 3[ї підгрупи, ° – достовірність відмінностей
у порівнянні з показниками 4[ї підгрупи. 
Notes. * –  significant difference with main study group, ^ – significant difference with 1st subgroup, # – significant difference with 2nd subgroup, + – significant difference with 3rd

subgroup, ° – significant difference with 4th subgroup.

Підгрупа за тривалістю

захворювання

Subgroup by disease

duration
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Our results are in agreement with the literature

data on the relationship between the level of general

adiponectin and IR, metabolic characteristics and

carbohydrate metabolism indices [6, 7, 24–28, 30,

37]. However, an increase in cardiovascular risk

increases with a decrease in the level of general

adiponectin in Type 2 diabetes is of especial concern

[42–48, 50, 51]. Such a situation significantly

impairs the quality of life, life expectancy, and costs

of treatment for these individuals in the future.

Clarification of the potential mechanisms of the

influence of adiponectin on metabolic processes,

chronic low@gradient inflammation, and cardio@

vascular risk in the ChNPP ACUW is a promising

area of the scientific research, especially in sub@

stantiation of a promising use of them in the

framework of preventive therapy.

CONCLUSIONS
1. Concentration of total serum adiponectin in

the ChNPP ACUW of a iodine period suffering

type 2 DM with normal body mass, in those over@

weight and having different grades of obesity was

significantly lower compared to the healthy sub@

jects and ACUW with normal glycemic control

data. A moderately strong correlation was found

between the level of total adiponectin and the

degree of obesity in the ACUW with type 2 DM

(t = @0.367; p <0.05).

2. Decrease of concentration of total serum

adiponectin was found in the ChNPP ACUW of a

iodine period suffering type 2 DM and in the

group of nosological control with an increase in

disease duration.

3. There is a significant decrease in the total

adiponectin level in the 2–5 dose subgroups of the

ACUW of a iodine period suffering type 2 DM

exposed to radiation doses in a range of 10–860 mSv

relative to the comparison group.

4. The conducted research showed no significant

differences in the level of adiponectin in dose sub@

groups. 

Отримані нами результати узгоджуються з дани@

ми літератури про взаємозв'язок рівня загального

адипонектину з ІР, метаболічними характеристика@

ми та з показниками вуглеводного обміну [6, 7,

24–28, 30, 37]. Проте особливої ваги набуває збіль@

шення серцево@судинних ризиків при зниженні

рівня загального адипонектину при ЦД 2 типу

[42–48, 50, 51]. Такий стан істотно погіршує якість,

тривалість життя і вартість лікування цих осіб у

майбутньому.

Уточнення потенційних механізмів впливу адипо@

нектину на процеси метаболізму, хронічного низь@

коградієнтного запалення в організмі, серцево@су@

динні ризику в УЛНА на ЧАЕС є перспективним

напрямком наукових досліджень, особливо в

обґрунтуванні перспективності їх застосування в

рамках превентивної терапії. 

ВИСНОВКИ
1. Концентрація загального адипонектину в сиро@

ватці крові в УЛНА на ЧАЕС йодного періоду, які

хворіють ЦД 2 типу, з нормальною, надлишковою

масою тіла та різними ступенями ожиріння була ста@

тистично значуще нижчою, порівняно з практично

здоровими та УЛНА з нормальним глікемічним

контролем. Виявлено середньої сили обернений ко@

реляційний зв'язок між рівнем загального адипонек@

тину і ступенем ожиріння в УЛНА, які хворіють на

ЦД 2 типу (t = @0,367; p < 0,05).

2. Встановлено зниження концентрації загального

адипонектину в сироватці крові в УЛНА на ЧАЕС

йодного періоду, які хворіють ЦД 2 типу та в групі

нозологічного контролю зі збільшенням тривалості

захворювання.

3. В УЛНА йодного періоду, які хворіють на ЦД 2 ти@

пу, з дозами опромінення в діапазоні 10–860 мЗв має

місце достовірне зниження рівня загального адипо@

нектину в 2–5@й дозових підгрупах по відношенню

до групи порівняння.  

4. Проведений аналіз показав відсутність достовір@

них відмінностей рівня адипонектину в дозових

підгрупах. 
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