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Цель: оценить уровень биомаркера эндотелиальной дисфункции ҒАВР4 и изучить его взаимосвязь со сте- 
пенью риска развития сахарного диабета 2 типа.

Материалы и метды: проведено поперечное кросс-секционное исследование среди 389 респондентов 
Восточно-Казахстанской области в возрасте от 18 до 65 лет. Риск развития СД 2 типа оценивался по шкале 
ҒШЭКІ5К. Уровень биомаркера ҒАВР4 определялся с помощью мультиплексного исследования сыворотки крови 
иммунофлуоресцентным методом с использованием технологии ХМар.

Результаты и обсуждение: Выделены группа пациентов с низким риском развития СД 2 типа (ҒШЭКІ5К- 
1,2) в которую вошли 310 (80%) человек, и группа высокого риска развития СД 2 типа (ҒШЭКІ5К-3,4,5) -  79 
(20%) обследованных. Уровень маркера ҒАВР4 значимо преобладал в группе высокого риска развития СД 2 типа 
по сравнению с группой низкого риска. Выявлена положительная прямая средняя корреляционная связь (г- 
0,59), значимая, свидетельствующая, о том, что уровень маркера ҒАВР4 нарастает с увеличением риска разви- 
тия СД 2 типа по шкале ҒШЭКІ5К.

Выводы: Уровень маркера дисфункции эндотелия ҒАВР4 статистически значимо преобладал в группе лиц 
высокого риска развития СД 2 типа и ассоциировался с такими факторами, как увеличение окружности талии и 
ИМТ. Установленная взаимосвязь уровня ҒАВР4 с риском развития СД 2 типа свидетельствует о его возрастании 
в группах лиц с более высоким риском развития СД 2 типа.
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Сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа) яв- 
ляется одним из четырех приоритетных неин- 
фекционных заболеваний, принятие профи- 
лактических мер в отношении которых запла- 
нировано на уровне мировых лидеров. В тече- 
ние последних нескольких десятилетий число 
случаев и распространенность диабета неук- 
лонно растет. По данным ВОЗ [1] в 2014 г. 
диабетом страдали 422 миллиона взрослых во 
всем мире по сравнению со 108 миллионами в 
1980 г. Глобальный уровень заболеваемости 
диабетом (стандартизованный по возрасту) 
почти удвоился с 1980 г., увеличившись с 4,7 
до 8,5% среди взрослого населения. Прирост 
заболеваемости СД 2 типа в Республике Казах- 
стан в период с 2004 по 2014 г. составил 
113,8% [3]. Данная эпидемиологическая ситу- 
ация обусловлена ростом модифицируемых 
факторов риска СД 2 типа, к которым относят 
избыточный вес или ожирение, неправильное 
питание, низкую физическую активность. В 
2012 г. СД 2 типа стал причиной 1,5 миллиона 
смертельных случаев. Более высокое по срав- 
нению с оптимальным содержанием глюкозы в 
крови вызвало еще 2,2 миллиона смертей, по- 
высив риск сердечно-сосудистых и других за- 
болеваний [1 ].

Сахарный диабет, в частности 2 тип, мо- 
жет протекать бессимптомно, манифестируя 
диабетическими макроангиопатиями, в разви- 
тии которых имеет большое значение эндоте- 
лиальная дисфункция. Однако выявление па-

циентов с риском развития сахарного диабета 
2 типа в отличие от СД 1 типа возможно на 
стадии предиабета и предотвратимо на этапе 
отсутствия осложнений. Отправной точкой для 
качественной борьбы с диабетом является 
ранняя диагностика -  чем длительнее человек 
живет в отсутствии верификации диабета без 
его лечения, тем хуже, вероятнее всего, ока- 
жут-ся осложнения и смертность от данного 
заболевания.

Инсулинорезистентность (ИР) является 
главным патогенетическим звеном предиабе- 
та, СД 2 типа, способствует развитию гиперин- 
сулинемии, приводящей к эндотелиальной дис 
-функции с последующим повышением артери- 
ального давления, прогрессированием атеро- 
склеротических изменений сосудов, нарушени- 
ем гемостаза. По данным ряда авторов [13, 
18], в условиях ИР происходит повышение то- 
нуса сосудов и замедление вазодилатации за 
счет электролитных нарушений, инактивация 
^О свободными радикалами с последующей 
выработкой вазоконстрикторных простаглан- 
динов, молекул адгезии эндотелия, и факторов 
роста тромбоцитов. Известно достаточно боль- 
шое количество маркеров, определяющих дис- 
функцию эндотелия (тромбоцитарный росто- 
вой фактор, ингибитор активатора плазмино- 
гена, фактор Виллебранда, ангиотензин-№, эн- 
дотелин-1 , свободные жирные кислоты и пр.), 
среди которых актуально изучение уровня ҒаГ- 
Гу Асі< Віп<іпд РгоГеіп 4 (ҒАВР4), у больных с



различными стадиями на-рушениями углевод- 
ного и жирового обмена [2].

Научные работы, посвященные изуче- 
нию взаимосвязи уровня ҒАВР4 от рисков раз- 
вития СД 2 типа, немногочисленны и проводи- 
лись только в рамках исследования риска кар- 
диоваскулярных событий. Так, в проспектив- 
ном пятнадцатилетнем исследовании, в кото- 
ром приняли участие 3 700 человек, Ьис 
й;Іои55е и соавт. установили более высокий 
уровень ҒАВР4 у пациентов с развившимся 
впоследствии сахарным диабетом 2 типа, по 
сравнению с пациентами без диабета [11]. В 
данном исследовании, а также в аналогичных 
[6, 8] установлена взаимосвязь между повы- 
шением уровня данного маркера и инсулино- 
резистентностью, индексом массы тела, уров- 
нем неэстерифицированных свободных жир- 
ных кислот.

В ходе экспериментального исследова- 
ния на мышах установлено, что снижение 
уровня ҒАВР4 вызывает улучшение метаболиз- 
ма глюкозы и жиров, снижает инсулинорези- 
стентность, атерогенез и атеросклероз, и по- 
вышает выживаемость линии мышей, что обос- 
новывает возможность использования ҒАВР4 
как потенциального маркера риска развития 
СД 2 типа и контроля эффективности его лече- 
ния [14].

Анализ проведенных клинико-экспери- 
ментальных исследований демонстрирует на- 
личие взаимосвязи биомаркера ҒАВР4 и СД 2 
типа. Интерес представляет вопрос ассоциа- 
ции ҒАВР4 с различными факторами риска раз- 
вития СД 2 типа на стадии предболезни, а так- 
же возможность использования его вместе с 
прогностическими шкалами оценки риска СД 2 
типа. Изучение данного маркера эндотелиаль- 
ной дисфункции на стадии предиабета послу- 
жит основой для более раннего планирования 
терапевтического воздействия на патогенети- 
ческие звенья развития СД 2 типа и сосуди- 
стых катастроф.

Цель работы -  оценить уровень био- 
маркера эндотелиальной дисфункции ҒАВР4 и 
изучить его взаимосвязь со степенью риска 
развития СД 2 типа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В рамках программно-целевого финанси- 

рования научно-технической программы «Эко- 
логические риски и здоровье населения» про- 
ведено одномоментное поперечное исследова- 
ние населения Восточно-Казахстанской обла- 
сти в период с августа по декабрь 2014 г. В 
исследование приняли участие 389 респонден- 
тов в возрасте от 18 до 65 лет. Женщин было

253 (65%), мужчин 136 (34,7%).
Исследование включало в себя анкети- 

рование, антропометрию (измерение роста, 
веса, окружности талии, расчет ИМТ по 
Кетле), измерение АД, определение глюкозы и 
холестерина крови. Изучение уровня биомар- 
кера ҒАВР4 в сыворотке крови проводилось с 
помощью мультиплексного исследования, им- 
мунофлуоресцентным методом с применением 
технологии ХМар. Для этого использовали 
прибор Віоріех 3й и набор реактивов М ІШ - 
РіЕХ®  Нитап сагііоуа^си/аг іі̂ еа^е рапеі І  
(Міііірог6). Перед началом исследования у всех 
респондентов получено информированное со- 
гласие.

Оценка риска развития сахарного диабе- 
та проводилась с помощью шкалы ҒШОК.І5К
[7], вопросы которой включали в себя инфор- 
мацию о возрасте, ИМТ, окружности талии, 
наличии в день минимум 30 минут физической 
активности, приеме антигипертензивных пре- 
паратов, данные о наличии диабета у род- 
ственников, повышении уровня глюкозы ка- 
пиллярной крови, ежедневного потребления 
свежих овощей.

Согласно данным исследуемой шкалы 
обследуемые лица с количеством балов ниже 7 
имели низкий риск развития СД 2 типа 
(ҒШОК.І5К-1); от 7 до 11 балов -  немного по- 
вышенный риск СД 2 типа (ҒШРРІ5К-2); от 12 
до 14 балов -  умеренный риск СД 2 типа 
(ҒШОК.І5К-3); от 15 до 20 балов -  высокий 
риск СД 2 типа (ҒШОК.І5К-4); более 20 балов -  
очень высокий риск СД 2 типа (ҒШРРІ5К-5). 
Данные градации ҒШОК.І5К отражают вероят- 
ность риска развития СД 2 типа: ҒШйК.І5К-1 -  
примерно у 1 из 100 будет диабет, ҒШОК.І5К-2
-  примерно у 1 из 25 будет диабет, ҒШОК.І5К-3
-  примерно у 1 из 6 будет диабет, ҒШОК.І5К-4
-  примерно у 1 из 3 будет диабет, ҒШОК.І5К-5
-  примерно у 1 из 2 будет диабет. Условно 
всех респондентов разделили на 2 группы: 
низкого и высокого риска развития СД 2 типа. 
В группу низкого риска вошли респонденты с 
количеством баллов меньше 11 (ҒШРРІ5К-1, 
2), а в группу высокого риска СД 2 типа -  бо- 
лее 12 (ҒШРРІ5К-3, 4, 5).

Статистическая значимость различий 
между группами оценивалась по непараметри- 
ческому критерию Мана-Уитни, различия счи- 
тались статистически значимыми при р<0,05. 
Оценка взаимосвязи биомаркеров со степенью 
риска диабета проводилась с применением 
коэффициента корреляции Спирмена. Ассоци- 
ации ҒАВР4 с риском диабета были рассчитаны 
с использованием модели бинарной логистиче-



ской регрессии. Биомаркер был испытан в не- 
скорректированной модели. Переменные были 
логистически трансформированы перед по- 
строением регрессионной модели. Статистиче- 
ский анализ был проведен при помощи ІВМ 
5Р55 5Іа!і5Ііс5, 22.0. Результаты считались ста- 
тистически значимыми при р<0.001.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При проведении оценки риска развития 

СД 2 типа среди обследованных установлено, 
что низкий риск развития СД 2 типа (ҒШРКІ5К 
-1) выявлен у 181 (46,52%) человека, немного 
повышенный риск СД 2 типа (ҒШРКІ5К-2) -  у 
129 (33,16%), умеренный риск СД 2 типа 
(ҒШРКІ5К-3) -  у 33 (8,48%), высокий риск СД 
2 типа (ҒШРКІ5К-4) -  у 37 (9,51%), очень вы- 
сокий риск СД 2 типа (ҒШРКІ5К-5) -  у 9 
(2,31%) человек. Таким образом, в группу низ- 
кого риска развития СД 2 типа (ҒШРКІ5К-1, 2) 
включены 310 (80%) человек, в группу высо- 
кого риска развития СД 2 типа (ҒШРКІ5К-3, 4, 
5) -  79 (20%) (табл. 1).

В группе высокого риска средние значе- 
ния возраста респондентов достоверно преоб- 
ладали над средними значениями возраста в 
группе низкого риска развития СД 2 типа. Так, 
средний возраст респондентов в группе высо- 
кого риска составил 62 года ^25 -  58.0; ^75 -  
63.0), в группе низкого риска -  56 лет ^25 -  
46.0; ^75 -  60.0).

Антропометрические характеристики об- 
следованных, такие как вес, ИМТ, окружность 
талии (ОТ) в группе респондентов с высоким 
риском развития СД 2 типа были достоверно 
выше данных показателей в группе с низким

Таблица 1 -  Характеристика респондентов

риском. В группе с низким риском развития СД 
2 типа средний вес пациентов был 71,0 кг 
Ю25 -  63.0; ^75 -  81.2), ИМТ -  26,13 кг/м2 
Ю25 -  23.65; ^75 -  29.05), ОТ -  89,0 см ^25 -  
81.0; ^75 -  96.0), в то время как у пациентов с 
высоким риском развития СД 2 типа данные 
показатели составили: вес -  85,8 кг ^25 -  
78.0; ^75 -  94.0), ИМТ -  33,2 кг/м2 ^25 -  
30.06; ^75 -  33.25), ОТ -  104,00 см ^25 -  
97.0; ^75 -  109.0).

Уровень артериального давления, как 
систолического, так и диастолического был 
выше среди лиц с высоким риском развития 
СД 2 типа. Достоверно значимые различия бы- 
ли выявлены при определении уровня глюко- 
зы, холестерина крови у респондентов с высо- 
ким риском развития СД 2 типа, по сравнению 
с аналогичными показателями группы низкого 
риска.

Аналогичная статистически значимая 
тенденция имела место при определении уров- 
ня ҒАВР4. Так, его уровень достоверно преоб- 
ладал в группе высокого риска развития СД 2 
типа по сравнению с группой низкого риска 
(52652,4±28957,0 пг/мл; п=79; р=0,000).

При изучении вопросов, определяющих 
риск развития СД 2 типа по шкале ҒШРКІ5К, 
выявлено, что в группе с высоким риском раз- 
вития СД 2 типа 55 (69,62%) респондентов 
используют гипотензивную терапию в 3 раза 
чаще по сравнению с группой низкого риска 
развития СД 2 типа. Так, в группе с низким 
риском СД 2 типа, гипотензивная терапия ис- 
пользовалась среди 65 (20,96%) респондентов 
(95% ДИ 0,586;0,374; р=0,005). Ежедневная

Показатель Низкий риск СД 2 типа 
(ҒШРКІ5К-1, 2) (п=310)

Высокий риск СД 2 типа 
(ҒШРКІ5К-3, 4, 5) (п=79)

р-уаіие

^25 Ме ^75 ^25 Ме ^75

Возраст (годы) 46.0 56.0 60.0 58.0 62.0 63.0 0,001

Вес (кг) 63.0 71.0 81.2
78.0 85.8 94.0

0,000

Рост(см) 158.0 164.0 172.0
156.0 160.0 163.0

0,000

ИМТ (кг/м2) 23.65 26.13 29.04 30.06 33.25 37.04 0,000

ОТ (см) 81.0 89.0 96.0 97.0 104.0 109.0 0,000

Систолическое АД (мм рт. ст.) 110.0 120.0 140.0 125.0 140.0 160.0 0,000

Диастолическое АД (мм рт. ст.) 70.0 80.0 90.0 80.00 90.0 100.0 0,000

Глюкоза крови (ммоль/л) 5.1 5.4 5.7 5.4 5.90 6.80 0,000

Холестерин (ммоль/л) 4.19 5.09 6.15 4.68 5.53 6.54 0,000

ҒАВР4 (пг/мл, теап±5Р)
9510,8±4292,6 52652,4±28957,0 0,000



Таблица 2 -  Взаимосвязь уровня маркера ҒАВР4, глюкозы, холестерина капиллярной крови, антропо- 
метрических показателей и риска развития СД 2 типа по шкале ҒШ0К.І5К. Коэффициент корреляции 
Спирмена (г)

Переменные ҒАВР4 пг/мл в группах риска 
СД 2 типа (г)

ҒІШК.І5К (1, 2, 3, 4, 5) (г)

ҒАВР4 (пг/мл) - 0,594**

Возраст (годы) 0,231** 0,414**

Вес (кг) 0,350** 0,583**

Рост(см) -0,253** -0,192**

ИМТ (кг/м2) 0,475** 0,695**

ОТ (см) 0,387** 0,678**

Систолическое АД (мм рт. ст.) 0,172** 0,349**

Диастолическое АД, мм.рт.ст 0,117* 0,330**

Глюкоза (ммоль/л) 0,265** 0,299**

Холестерин (ммоль/л) 0,109* 0,249**

**р<0,0001, *р<0,05

30-минутная физическая активность не имела 
существенных различий и была достаточно 
высокой в обеих изучаемых группах. В группе 
с высоким риском СД 2 типа наличие ежеднев- 
ной физической активности отметили 71 
(89,87%) обследуемых лиц, а в группе с низ- 
ким риском развития СД 2 типа -  278 (89,67%) 
(95% ДИ 0,077;0,073; р= 0,9). Ежедневное 
потребление овощей несколько преобладало 
среди респондентов с низким риском развития 
СД 2 типа и составило 168 (54,18%) по срав- 
нению с группой высокого риска -  40 (50,63 
%) (95% ДИ 0,08;0,15; р=0,4). При анализе 
анамнестических данных о наследственном 
анамнезе СД 2 типа у родственников данный 
показатель был ожидаемо выше среди респон- 
дентов в группе с высоким риском развития СД 
2 типа и составил 38 (48,10%), а в группе с 
низким риском развития СД 2 типа -  41 
(13,22%) (95% ДИ 0,58;0,46; р=0,000).

Расчет коэффициентов корреляции отра- 
жает наличие положительной прямой корреля- 
ционной связи с антропометрическими, воз- 
растными факторами, уровнем артериального 
давления, глюкозы, холестерина капиллярной 
крови и риском развития сахарного диабета. 
Исследуемый маркер дисфункции эндотелия 
ҒАВР4 положительно коррелирует с возрастом, 
весом, уровнем глюкозы крови, а также поло- 
жительно, сильнее и статистически значимо 
коррелирует с ИМТ и окружностью талии. Вы- 
явлена ассоциация уровня ҒАВР4 с систоличе- 
ским и диастолическим артериальным давле- 
нием, уровнем холестерина в капиллярной

крови, корреляционная связь слабее, но при- 
сутствует, статистически значима (табл. 2).

При расчете коэффициента корреляции 
между риском развития СД 2 типа и уровнем 
маркера ҒАВР4 выявлена положительная пря- 
мая средняя связь, статистически значимая, 
свидетельствующая, о том, что уровень марке- 
ра ҒАВР4 нарастает с увеличением риска раз- 
вития СД 2 типа по шкале ҒШОК.І5К (табл. 2, 
рис. 1).

Модель бинарной логистической регрес- 
сии, построенная для ҒАВР4 (ОК.: 4,330 [95% 
ДИ: 2,717-6,901]; р=0,000) показала связь 
данного показателя со степенью риска разви- 
тия СД 2 типа по шкале ҒШОКІ5С (табл. 3).

Зависимая переменная -  риск развития 
сахарного диабета по шкале ҒШОК.І5С по срав- 
нению с другими

Данное проспективное кросс-секционное 
исследование позволило выделить группы па- 
циентов с различным риском развития СД 2 
типа по шкале ҒІШК.І5К, а также установить 
повышение маркера ҒАВР4 в группе высокого 
риска развития сахарного диабета.

Результаты исследования продемонстри- 
ровали преобладание в структуре рисков раз- 
вития СД 2 типа доли умеренного и высокого, 
при этом у каждого пятого респондента Во- 
сточно-Казахстанской области отмечен высо- 
кий риск развития диабета (ҒІШК.І5К-3, 4, 5). 
Изучение распространенности риска развития 
СД 2 типа в Карагандинской области выявило 
низкий риск с возможным развитием СД 2 типа 
в течение последующих 10 лет у 877 (51,6%)



Таблица 3 -  Результаты логистической регрессионной модели. Нескорректированный относительный 
риск СД 2 типа для маркера ҒАВР4

Переменные В (5е) ОК[95%СІ] р-уаіие

ҒАВР4 0,238 4,330 [2,717-6,901] 0,000

Рисунок 1 -  Переменная регрессии для 
различного ҒШРКІ5К и уровня маркера ҒАВР4

обследованных, что составило практически 
половину всех респондентов. Умеренный, вы- 
сокий и очень высокий риск развития СД 2 ти- 
па, свидетельствующий о возможном его раз- 
витии в течение ближайших 10 лет, выявлен у 
277 (16,3%) обследованных [4]. В Восточно- 
казахстанской области аналогичная группа 
составила 20%. Сравнительная характеристи- 
ка респондентов с ҒШйКІ5К-3,4,5 в Республи- 
ке Казахстан сопоставима с результатами ана- 
логичных эпидемиологических исследований в 
Саудовской Аравии (10,7%) и Ливии (12,3%) 
[5, 15], но ниже, чем в Норвегии (28,5%), на 
Кубе (26,8%) и Мексике (28,9%) [15, 16]. Де- 
сятилетний риск развития СД 2 типа в Саудов- 
ской Аравии (29,4%), Ливии (32,2%) [5, 15] и 
Венгрии (41,0%) значительно превышает ана- 
логичный показатель в Казахстане. Один из 
самых высоких показателей высокого риска СД 
2 типа выявлен среди пакистанских иммигран- 
тов в Норвегии (53%) [16].

При изучении антропометрических ха- 
рактеристик выявлено преобладание более 
значимых медианных величин с наибольшими 
значениями веса, окружности талии, ИМТ, от- 
ражающих ожирение 3 степени в группе высо- 
кого риска развития СД 2 типа, что сопостави- 
мо с общестатистическими данными и подчер- 
кивает их значимость в развитии СД 2 типа 
[10].

Анализ корреляционных связей выявил 
положительную среднюю корреляционную 
связь (г=0,59) уровня биомаркера ҒАВР4 с раз- 
личной степенью риска развития СД 2 типа. 
Так, с повышением уровня данного маркера 
риск развития СД 2 типа по шкале ҒШРКІ5К

возрастает и отражает наличие дисфункции 
эндотелия у данных пациентов на стадии от- 
сутствия нарушений показателей углеводного 
обмена. При этом увеличение уровня биомар- 
кера ҒАВР4 начинает существенно возрастать 
уже в группе респондентов ҒШРКІ5К 3.

Уровень маркера дисфункции эндотелия 
ҒАВР4 коррелировал с такими факторами рис- 
ка СД 2 типа, как увеличение окружности та- 
лии и ИМТ, что подчеркивает влияние данных 
факторов на развитие эндотелиальной дис- 
функции, и подтверждает значимость инсули- 
норезистентности в ее генезе. По результатам 
исследования рост систолического АД и уро- 
вень ҒАВР4 достигли более высоких значений 
в группе ҒШйКІ5К-3,4,5, что согласуется с ре- 
зультатами ранее проведенных исследований 
[9, 17] и является доказательством существую- 
щей эндотелиальной дисфункции. Обнаружен- 
ная взаимосвязь между гипергликемией, ги- 
перхолестеринемией, АД и повышением мар- 
кера эндотелиальной дисфункции ҒАВР4 сви- 
детельствует о наличии повреждения сосуди- 
стой стенки и запуска каскада метаболических 
реакций еще на стадии риска развития сахар- 
ного диабета.

Установленное в 4,3 раза увеличение 
риска развития СД 2 типа по шкале ҒШРКІ5К с 
повышением уровня биомаркера ҒАВР4 согла- 
суется с исследованиями, проведенными ранее 
[8, 9, 10, 11, 12], в которых проспективно до- 
казано более частое возникновение СД 2 типа 
у лиц с повышением данного маркера эндоте- 
лиальной дисфункции.

ВЫВОДЫ
1. Уровень маркера дисфункции эндоте- 

лия ҒАВР4 статистически значимо преобладал 
в группе лиц высокого риска развития СД 2 
типа и ассоциировался с такими факторами, 
как увеличение окружности талии и ИМТ.

2. Установленная взаимосвязь уровня 
ҒАВР4 с риском развития СД 2 типа свидетель- 
ствует о его возрастании в группах лиц с бо- 
лее высоким риском развития СД 2 типа.

3. Высокий уровень маркера ҒАВР4 у об- 
следованных с высоким риском развития СД 2 
типа определяет важность планирования кли- 
нической стратегии по своевременному выяв- 
лению данной категории лиц и проведению 
целенаправленных терапевтических воздей-



ствий, что позволит предотвратить развитие 
СД 2 типа с прогрессированием эндотелиаль- 
ной дисфункции и снизить кардиоваскулярный 
риск.

Конф ликт интересов. Конфликт инте- 
ресов не заявлен.
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ОЬіесііуе: іо е5іітаіе іһе іе̂ еі оГ іһе Ьіотагкег оГ епСоіһеііаі Су5Гипсііоп ҒАВР4 апС іо 5іиСу іі5 іпіеггеіаііоп 
иііһ Іһе гі5к оГ Се̂ еіоріпд ЭМ Іуре 2.

МаіегіаІ5 апсі теіһо<5: Іһе сго55-5ес1іопаі ігіаі иа5 сопСисІеС атопд 389 ге̂ ропСепІх іп Іһе Еа5І Каіакһ5Іап 
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іе̂ еі оГ Іһе ҒАВР4 Ьіотагкег иа5 СеІегтіпеС Ьу тиіііріехіпд іп̂ е5іідаііоп ап іттипоГіиоге5сепсе теІһоС и5іпд ХМар 
іесһпоіоду.

Ке5и/і5 апС <Сі5си55іоп: іп а55е55тепІ Іһе гі5к оГ ЭМ Іуре 2, Сі5ііпдиі5һеС дгоир5 оГ раііепі5 иііһ а іом гі5к оГ 
Се̂ еіоріпд ЭМ Іуре 2 іпсіиСеС 310 (80%) рагіісірапі5, апС а һідһ дгоир оГ гі5к оГ ЭМ Іуре 2- 79 (20%). Тһе іе̂ еі оГ 
Іһе Ьіотагкег ҒАВР4 5ідпіГісапііу рге̂ аііеС іп Іһе дгоир иііһ һідһ гі5к оГ Іһе Се̂ еіоріпд ЭМ Іуре 2 іп сотрагі5оп мііһ 
Іһе іои дгоир оГ гі5к. А ро5ііі̂ е Сігесі соггеіаііоп (г-0.59) иа5 ГоипС, 5іаіі5іісаііу 5ідпіГісапі, іпСісаіеС Іһе іе̂ еі оГ Іһе 
ҒАВР4 тагкег і5 іпсгеа5іпд мііһ ап іпсгеа5е іһе гі5к оГ Се̂ еіоріпд ЭМ іуре 2.
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В. Ф. Парахина, Е. М. Ларюшина, Н. В. Васильева
ҚАНТДИАБЕПНІҢ 2 ТИПДАМУ ҚАУІПІМЕН ҒАВР4 БИОМАРКЕРІДЕҢГЕЙІНІҢАРАСЫНДАҒЫ ӨЗАРА БАЙЛАНЫС 
Қарағанды мемелекеттік медицинсалық университеті (Қарағанды қ , Қазақстан)

Мақсать:: Эндотелий дисфункцияның ҒАВР4 биомаркер деңгейін анықтау және 2 тип қант диабетінің даму 
қауіп деңгейлерімен өзара байланысын зерттеу.

Материалдар мен әдістер: Батыс Қазақстан обылысында 18-65 жас аралығындағы 389 респондентке 
қиғаш кросс-секциялық зерттеу жүргізілді. 2 тип қант диабетінің даму қауіпі ҒІШМ5К шкаласымен бағаланды. 
Эндотелий дисфункцияның ҒАВР4 биомаркерін анықтау ^Мар технологиясын қолдана отырып, қан сарысуын 
иммунофлуоресцентті әдіспен мультиплексті зерттеу көмегімен жүргізілді.

Нәтижелері мен талқылаулары: 2 типтегі қант диабетінің қауіп топтарын бағалау кезінде, 310 (80%) 
адамды қамтитын, 2 тип ҚД даму қауіпі төмен науқастар тобы (ҒІШКІ5К-1,2) мен 79 (20%) адамды қамтитын, 2 
тип ҚД даму қауіпі жоғары науқастар тобы бөліп алынды (ҒІШКІ5К-3,4,5). 2 типтегі ҚД даму қауіпі жоғары топ- 
тарда ҒАВР4 маркері деңгейінің 2 типтегі ҚД даму қауіп төмен топтармен салыстырғанда басым болды. Статисти- 
калық маңызды оң тікелей орташа корреляционды байланыс анықталды (г-0,59), яғни бұл ҒІШКІ5К шкаласы 
бойынша 2 тип ҚД даму қауіпімен бірге ҒАВР4 меркер деңгейінің өсуі дәліл болды.

Қорытынды: Зерттеу нәтижелері 2 типегі Қ д  әртүрлі даму қауіп топтары бар науқастар тобын ажыратуға, 
2 тип ҚД даму қауіп жоғары топтарда ҒАВР4 биомаркері деңгейінің жоғарлауын анықтауға мүмкіндік берді, 2 тип 
ҚД даму қауіпінің өсуімен эндотелий дисфункцияның ҒАВР4 биомаркері деңгейінің жоғарлауы арасында өзара 
байланыс бар екендігі анықталынды.

Кілт сөздер: ҒАВР4 биомаркері, қант диабетінің даму қауіптері, ҒІШКІ5К, эндотелий дисфункциясы


