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Резюме. Ліпокалін-2 (Лк2, асоційований із желатиназою нейтрофілів ліпокалін) являє собою адипокін, задіяний 

у процесах апоптозу та запалення. Припускають подвійну роль Лк2 за умов ожиріння та інсулінорезистентності 

(ІР), але конкретні механізми не визначено. Мета: виявити зв’язки між рівнями Лк2 і широким спектром про-/

антиатерогенних чинників у хворих на цукровий діабет 2 типу (ЦД2). Методи. Обстежено 61 хворого на ЦД2 

(ч/ж: 34/27) з субоптимальним або поганим глікемічним контролем та дисліпідемією, із надлишковою масою тіла 

або ожирінням. Контрольна група: 12 здорових осіб відповідного віку. Визначили показники ІР, оксидативного 

стресу і системного запалення включно з адипокінами. Результати. В обстежених хворих на ЦД2 виявлено зни-

жені рівні Лк2, які прямо та тісно корелювали з рівнями проатерогенної матриксної металопротеїнази-9 (ММП-9), 

що була від’ємно асоційована з антиатерогенним високомолекулярним адипонектином за відсутності достовір-

ного зв’язку останнього з Лк2. Не виявлено кореляцій Лк2 з параметрами ІР та ожиріння. Висновок. Результати 

засвідчують подвійний ефект Лк2 щодо атерогенезу, а саме, проатерогенний вплив, обумовлений комплексуван-

ням із ММП-9, та можливі антиатерогенні властивості вільної форми Лк2 у хворих на ЦД2. Доведено обмежену 

інформативність Лк2 в якості маркера метаболічних порушень, притаманних ЦД2.

Ключові слова: ліпокалін-2, цукровий діабет 2 типу, атерогенез.

Оригінальні дослідження

Ліпокалін-2 (Лк2), також відомий як асоційо-
ваний із желатиназою нейтрофілів ліпокалін у лю-
дини, або 24р3 в мишей, являє собою нещодавно 
ідентифікований адипокін, який поряд із ретинол-
зв’язувальним протеїном-4 та 2-мікроглобуліном 
належить до суперсімейства ліпокалінів. Ці неве-
ликі (25 кДа для Лк2) циркулюючі білки зв’язують 

та транспортують широке коло гідрофобних моле-
кул, включно з ретиноїдами, жирними кислотами, 
простагландинами, білівердином, порфіринами, 
феромонами, стероїдами та бактеріальними сиде-
рофорами, що визначає широку біологічну актив-
ність ліпокалінів [1,2]. Ліпокалін-2 експресується 
в цілій низці тканин, у тому числі в нейтрофілах, 
резидентних макрофагах, гепатоцитах, адипоци-
тах, клітинах нирок, і задіяний у таких процесах як 
апоптоз, запалення, гомеостаз заліза, пухлиноутво-
рення та вроджений імунітет [2,3]. 
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В експериментах in vivo доведено активацію 
експресії мРНК Лк2 в білій та бурій жировій тка-
нині, а також у печінці мишей внаслідок голоду-
вання та холодового стресу [4], а in vitro (3Т3-L1 
адипоцити) серед прозапальних цитокінів най-
більший ефект на синтез та секрецію Лк2 про-
демонстрували фактор некрозу пухлин-альфа 
(ФНП-), інтерферон-гамма та інтерлейкін-1-
бета (ІЛ-1) [4,5], крім того, ген Лк2 був іденти-
фікований як новий ІЛ-17- індукований ген [6]. 
Виявлено, що експресію Лк2 підвищують такі 
чинники, асоційовані з інсулінорезистентністю 
(ІР): ліпополісахариди, глюкокортикоїди та ін-
сулін. Проте інсулінсенситайзери (тіазолідин-
діони) її знижують [5,7]. Слід також відзначити, 
що інсулін стимулює експресію Лк2 дозозалеж-
ним шляхом, але цей ефект гальмується за умов 
низьких рівнів глюкози. Крім того, доведено, що 
насичені жирні кислоти є активнішими стимуля-
торами синтезу та секреції цього адипокіну, ніж 
поліненасичені [4]. 

Ряд досліджень довели, що промоторна об-
ласть гену Лк2 містить відносно велику кількість 
сайтів зв’язування для транскрипційних факто-
рів, таких як ядерний фактор легкого каппа-лан-
цюга-енхансера активованих В-клітин (NF-В) і 
білки, що зв’язують енхансер ССААТ (С/ЕВР), 
та елементи відповіді для ядерних рецепторів 
включно з елементами відповіді на ретиноєву 
кислоту та глюкокортикоїди [4,6,8]. Додатково, 
у промоторній області гена Лк2 миші та людини 
було виявлено елементи відповіді на естрогени, 
що засвідчує функціонування гена Лк2 в якості 
безпосереднього гена-мішені рецептора естроге-
нів [9]. Більше того, доведено, що дефіцит Лк2 
призводить до порушення біосинтезу естрадіолу 
та сигналінгу його рецепторів у жировій тканині, 
що може бути складовою формування статевих 
розбіжностей ризику розвитку пов’язаних з ожи-
рінням кардіоваскулярних захворювань [10]. 

Вищенаведене обґрунтовує думку про те, що 
транскрипційна активність гена Лк2, в першу чер-
гу, у жировій тканині, асоційована із запаленням 
та ожирінням. Дійсно, дослідження Zhang J. та 
співавторів (2008) характеризують Лк2 як новий 
адипокін, що діє в якості антагоніста ефекту про-
запальних молекул на запалення та секрецію ади-
покінів, у зв’язку з чим підвищені рівні Лк2 мо-
жуть чинити захисний вплив [11]. Так, додавання 
Лк2 нокаутним за цим геном мишам підвищувало 
експресію проліфератором пероксидом-активо-
ваного рецептора-гамма (РРАR-) та його генів-
мішеней (адипонектину, лептину, синтази жир-
них кислот та ліпопротеїнліпази) в адипоцитах. 

Водночас Лк2 протидіяв впливу ФНП- на ади-
поцити та макрофаги: відвертав продукцію ІЛ-6 
та білка хемотаксису моноцитів-1, індуковану 
ФНП-, зменшував ефекти ФНП- на поглинан-
ня глюкози та повністю відвертав гальмування 
секреції лептину та адипонектину. Злам експресії 
Лк2 призводив до зменшення експресії РРАR-, 
що свідчить про реалізацію антизапального ефек-
ту Лк2 за прямим або непрямим механізмом через 
гальмування NF-В [11]. Більш того, нещодавно 
з’явилися докази притаманної Лк2 властивості 
селективного модулятора активації РРАR- та, та-
ким чином, його важливої ролі в регуляції ліпід-
ного гомеостазу та витрат енергії [12].

Разом із тим, результати про роль Лк2 в роз-
витку ожиріння та ІР, отримані in vivo та в клі-
нічних дослідженнях, залишаються суперечли-
вими. Так, існують докази збільшення мРНК та 
рівнів білка Лк2 в біоптатах жирової тканини від 
47 осіб з ожирінням [13]. При цьому визначено, 
що експресія гена та білок позитивно корелюва-
ли із маркерами запалення. Рівні Лк2 в цирку-
ляції були подібні виявленим у худих осіб, про-
те спостерігалося збільшення комплексів Лк2 з 
матриксною металопротеїназою-9 (ММП-9), яка 
відповідає за розриви атероматозних бляшок, як і 
чітка кореляція між Лк2 та активностями ММП-2 
і ММП-9. Вищенаведене засвідчує залучення Лк2 
до хронічного запалення за наявності ожиріння 
[13]. При дослідженні 100 здорових чоловіків се-
реднього віку з нормальним метаболізмом була 
відсутня кореляція між циркуляторними рівня-
ми ліпокалінів (Лк2, простагландин-D2-синтаза, 
ретинол-зв’язувальний протеїн-4) та ІР, визна-
ченою за технікою еуглікемічного затискача [14]. 
Крім того, Лк2 позитивно корелював з ІЛ-6, роз-
чинними рецепторами 1 та 2 до ФНП, та негатив-
но – із холестерином ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ХС ЛПВЩ) в сироватці. За даними одного 
дослідження, рівні Лк2 в сироватці корелювали 
із обводом талії, відсотком жиру, систолічним 
артеріальним тиском, рівнями глюкози, інсуліну, 
тригліцеридів та маркерами хронічного запален-
ня [3], а значущість цих результатів зберігалася 
після корекції за віком та статтю. В іншій робо-
ті визначено підвищення рівнів Лк2 в сироватці 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця (ІХС,) яке 
було незалежно асоційоване з атеросклерозом 
[15]. Таким чином, попри те, що Лк2 зв’язаний із 
запаленням, його специфічна роль визначена не-
достатньо. Більш того, хоча існують повідомлен-
ня щодо можливої подвійної ролі Лк2 за умов 
ожиріння та ІР [16], конкретні механізми залиша-
ються невизначеними або потребують уточнень. V E R T E
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Метою дослідження було виявлення зв’язків 
між рівнями Лк2 та широким спектром про- та 
антиатерогенних чинників у хворих на цукровий 
діабет 2 типу (ЦД2) з надлишковою масою тіла 
або ожирінням. 

Матеріали та методи 

Обстежено 61 хворого на ЦД2 (ч/ж: 34/27, три-
валість захворювання 6,29±0,67 року) з субоп-
тимальним або поганим глікемічним контролем 
(згідно з рекомендаціями NICE, 2014), із над-
лишковою масою тіла або ожирінням, з обтяже-
ністю ІХС в 35 випадках, гіпертонічною хворо-
бою – у 46 випадках (їх поєднання верифіковано 
в 32 осіб). Крім того, діагностовано значну кіль-
кість діабетичних мікроангіопатій, зокрема, ре-
тинопатії – у 50 випадках. Антидіабетична те-
рапія включала пероральні цукрознижувальні 
препарати – сульфаніламіди, бігуаніди або їх по-
єднання. Біохімічні та гормональні досліджен-
ня були проведені на базі Національного інсти-
туту охорони громадського здоров’я та екології 
(м. Білтховен, Нідерланди). Контрольну групу 
склали 12 здорових осіб відповідного віку. На 
додаток до загальноприйнятого лабораторного 
дослідження, за допомогою спектрофотометрич-
ного, хроматографічного та імуноферментного 
методів дослідження в сироватці/плазмі крові 
або в еритроцитах визначали низку показників, 
які характеризують ІР, оксидативний стрес, ан-
тиоксидантний захист і системне запалення (ци-
токіни, адипоцитокіни та білки гострої фази). 

Вміст загального глутатіону в еритроци-
тах визначали за допомогою комерцій-
них наборів Randox і Ransod («Randox 
Laboratories Ltd», Велика Британія). 
Вміст відновленого та окисленого глутат-
іону в еритроцитах визначали колориме-
трично. Рівень вільних жирних кислот 
(ВЖК) вимірювали з використанням на-
бору «Wako Diagnostics» (США). 

Із використанням імуноферментних 
методів відповідно до інструкцій вироб-
ника було визначено такі параметри: ви-
сокочутливий С-реактивний протеїн 
(вчСРП, «Roche Diagnostics», Швейца-
рія), ІЛ-6, ФНП- («R&D Systems», Ве-
лика Британія), резистин, остеопроте-
герин, ММП-9 («RayBiotech», США), 
ретинол-зв’язувальний протеїн-4 («ICL», 
США), лептин, програнулін, васпін, 
оментин-1, Лк2 («Biovendor», Чеська 
Республіка), адипонектин загальний та 

адипонектин із високою молекулярною вагою 
(ВМВ) («ALPCO Diagnostics», США), інсулін 
(«DRG», Німеччина). ІР оцінювали за індексом 
НОМА-IR (Homeostasis Model Assessment-Insulin 
Resistance) [17], чутливість до інсуліну визнача-
ли за QUICKI (Quantitative Insulin Check Index) 
[18]. Статистичний аналіз проводили за допомо-
гою програмного комплексу SPSS, версія 13. Ре-
зультати подано як середньоарифметичні зі ста-
тистичною похибкою. Нормальність розподілу 
кількісних перемінних визначали за допомогою 
критерію Колмогорова-Смірнова. Для порівнян-
ня показників, які характеризуються нормаль-
ним розподілом, застосували непарний двобічний 
t-критерій Стьюдента, для порівняння перемін-
них із вільним розподілом – U-критерій Манна-
Уітні. Для верифікації зв’язку між показниками 
використано рангову кореляцію Спірмена. Пере-
вірку нульових гіпотез проведено на рівні значу-
щості р0,05.

Результати та їх обговорення

В обстежених хворих на ЦД2 поза залежністю від 
наявності ускладнень порівняно з контрольними 
здоровими особами відповідного віку визначено 
достовірну гіперглікемію, дисліпідемію (гіпертри-
гліцеридемію, знижений рівень ХС ЛПВЩ, під-
вищений рівень ВЖК), ІР (суттєве підвищення 
інсулінемії натще, індексу НОМА-IR, зниження 
QUICKI та рівня загального і високомолекулярно-
го адипонектину в крові), посилення перекисного 
окиснення ліпідів (зниження загального та віднов-
леного глутатіону в еритроцитах) та хронічне за-

Рисунок.  Кореляційний зв’язок циркуляторних рівнів ліпокаліну-2 та 

матричної металопротеїнази-9 в обстежених хворих на цукровий діабет 

2 типу (k=75).
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палення (підвищення вчСРП, ФНП-, феритину 
та остеопротегерину в крові) (таблиця). Рівні кре-
атиніну та загального білірубіну в пацієнтів були 
в межах норми. Крім того, в обстежених хворих на 
ЦД2 було виявлено зниження рівнів Лк2 в плазмі 
крові (див. табл.), які прямо та тісно корелювали 
з рівнями проатерогенної ММП-9, що циркулює в 
комплексі з Лк2 для регуляції її протеазної актив-
ності та збереження стабільності [19] (рисунок). 
Слід підкреслити відсутність статевих розбіжнос-
тей показника Лк2 в дослідженій групі хворих 
(47,25±2,68 мкг/л у жінок проти 49,55±2,42 мкг/л 
у чоловіків, р>0,05) за умов збереження нормаль-
ного метаболічного диморфізму рівнів лептину 
(79,51±8,09 мкг/л у жінок проти 47,36±7,63 мкг/л 
у чоловіків, р<0,02) та феритину (288,31±20,52 
мкг/л у жінок проти 580,46±42,33 мкг/л у чолові-
ків, р<0,01) на тлі співставного ступеня ожиріння 
(індекс маси тіла 31,87±0,32 кг/м2 у жінок проти 
31,35±0,32 кг/м2 у чоловіків, р>0,05; обвід талії/
обвід стегон: 0,98±0,03 у жінок проти 1,00±0,01 у 
чоловіків, р>0,05). 

У свою чергу, ММП-9 була від’ємно асоційо-
вана з таким потужним антиатерогенним ади-
поцитокіном, як адипонектин ВМВ (r=-0,347; 
р=0,023). Привертає увагу відсутність аналогіч-
ного достовірного зв’язку з адипонектином ВМВ 
у Лк2 (р=0,155), яка може свідчити на користь 
антиатерогенного характеру вільної форми цьо-
го адипокіну у хворих на ЦД2 та/або його по-
двійної ролі залежно від ліганду, що транспорту-
ється [16,19,20]. Відмічена пряма кореляція Лк2 
з інсуліном (r=0,353; р=0,025) на тлі оберненої 
– із глікемією (r=-0,244; р=0,039) відповідає на-
явним у попередніх дослідженнях доказам щодо 
стимулювальної дії гормону на синтез та секре-
цію Лк2, більшою мірою, за умов нормоглікемії 
[7], що підтверджується відсутністю зв’язків 
Лк2 з індексами ІР. Виявлені значущі асоціації, а 
саме, пряма – із резистином (r=0,531; р<0,001) за 
відсутності зв’язку з іншими цитокінами, обер-
нені – із загальним (r=-0,319; р=0,006), віднов-
леним (r=-0,237; р=0,045) та окисненим глутат-
іоном (r=-0,379; р=0,001), ймовірно, пов’язані з 
активним синтезом Лк2 в імунних клітинах за ІР, 
системного запалення та оксидативного стресу. 
З іншого боку, не було визначено кореляційних 
зв’язків Лк2 з параметрами, які характеризують 
ожиріння та/або дисліпідемію, що співпадає з 
даними ряду авторів [21,22] та може бути пояс-
нено переважанням авто- і паракринних ефектів 
цього адипокіну над системними відносно функ-
ції жирової тканини і потребує додаткових дослі-
джень на клітинному рівні. 

Таблиця.  Клініко-біохімічна характеристика обстежених осіб

Показник, одиниця 

вимірювання

Хворі на  

цукровий 

діабет 2 типу, 

(n=61)

Конт-

рольна 

група, 

(n=12)

Вірогід-

ність 

різниці, р

Вік, роки 53,93±1,20 53,80±0,48 >0,05

Індекс маси тіла, кг/м2 32,68±0,77 26,80±0,76 <0,001

Обвід талії/ обвід 

стегон
0,90±0,01 0,78±0,01 <0,001

Систолічний тиск, 

мм рт.ст.
143,22±3,10 123,36±5,20 <0,001

Діастолічний тиск, 

мм рт.ст.
89,56±2,04 79,42±3,41 <0,001

Глюкоза, ммоль/л 8,97±0,37 5,21±0,11 <0,001

HbA
1c

,% 7,80±0,18 6,20±0,19 <0,0001

Інсулін, пмоль/л 131,72±11,57 85,21±8,00 <0,001

НОМА-ІR індекс, ум. од. 8,01±0,76 3,06±0,28 <0,0001

QUICKI, ум. од. 0,47±0,01 0,56±0,01 <0,0001

Тригліцериди, 

ммоль/л
3,78±0,80 1,56±0,20 <0,05

Вільні жирні кислоти, 

ммоль/л
1,19±0,07 0,70±0,06 <0,001

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,98±0,04 1,51±0,09 <0,0001

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,27±0,15 3,84±0,30 >0,05

Високочутливий 

С-реактивний протеїн, 

мг/л

7,16±2,12 3,36±0,91 0,1<р<0,05

Фактор некрозу 

пухлин-α, нг/л
3,29±0,71 1,73±0,46 <0,05

Інтерлейкін-6, нг/л 10,06±1,37 3,37±0,83 <0,02

Інтерлейкін-1β, нг/л 0,17±0,07 0,11±0,02 >0,05

Феритин, мкг/л 522,85±81,00 32,47±12,71 <0,001

Трансферин, г/л 2,89±0,05 2,92±0,14 >0,05

Гаптоглобін, г/л 1,54±0,06 1,24±0,13 >0,05

Ретинол-зв’язуючий 

протеїн-4, мг/л
33,38±1,34 23,01±1,82 <0,05

Лептин, мкг/л 64,08±7,75 11,52±1,87 <0,001

Васпін, мкг/л 0,62±0,28 0,21±0,06 <0,05

Оментин-1, мкг/л 511,67±22,50 515,78±44,93 >0,05

Остеопротегерин, 

нг/л
423,23±25,28 312,56±24,78 <0,002

Програнулін, нг/мл 29,23±0,72 29,83±2,21 >0,05

Резистин, нг/мл 4,71±0,32 4,02±0,28 0,1<р<0,05

Загальний 

адипонектин, мг/л
5,96±0,34 11,81±1,35 <0,0001

Адипонектин високої 

молекулярної ваги, 

мг/л

2,70±0,20 6,78±1,05 <0,0001

Ліпокалін-2, мкг/л 48,03±2,27 59,06±3,85 <0,05

Матриксна 

металопротеїназа-9, 

мг/л

3,47±0,32 3,87±0,52 >0,05

Загальний глутатіон, 

мкмоль/ммоль Hb
39,10±2,50 67,38±7,31 <0,0001

Відновлений глутатіон, 

мкмоль/ммоль Hb
29,80±2,15 50,52±4,44 <0,0001
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Слід наголосити, що визначені в нашій роботі 
розбіжності з даними ряду літературних джерел 
відносно збільшення Лк2 в циркуляції за умов 
ожиріння та ІР можуть бути пов’язані із задовіль-
ним станом функції нирок хворих на ЦД2, залуче-
них до експерименту, оскільки відомо, що суттє-
ве зростання Лк2 є маркером гострого ураження 
нирок [23]. Водночас не було знайдено асоціації 
Лк2 з рівнями креатиніну в крові або сечі. Також 
важливим фактором, що впливає на отриманий 
результат, є тип дослідженого зразка крові, а саме, 
у сироватці чи в плазмі крові було оцінено рівні 
Лк2. Оскільки нейтрофіли є важливим джерелом 
цього адипокіну, визначення його рівнів у сироват-
ці (на відміну від нашого експерименту) більшою 
мірою віддзеркалює гострі запальні стани, в тому 
числі, у судинах, що вносить суттєві коливання в 
отриманих результатах між різними досліджен-
нями [21-24]. Також, як було вказано вище, не 
виключено широкої розбіжності метаболічної дії 
Лк2 в залежності від ліганду, що транспортується. 
У зв’язку з цим слід додати нещодавно визначені 
та клінічно доведені протекторні властивості Лк2 
за гострого ураження печінки [25]. 

Таким чином, отримані результати дозволя-
ють стверджувати, що Лк2 не є інформативним 
маркером ІР, ожиріння та ЦД2 внаслідок перева-
жання функціональних зв’язків цього адипокіну 
з параметрами атерогенезу (ММП-9) та гостро-
го запалення (резистин, оксидативний стрес). 
Більш того, виявлені кореляції надають додат-
кових свідчень на користь гіпотези про подвійну 
роль Лк2, в тому числі, за умов ЦД2.

Висновки

В обстежених хворих на цукровий діабет 2 типу 
зі збереженою функцією нирок верифіковано 
зниження плазмових рівнів ліпокаліну-2.

Одержані результати засвідчують подвійний 
ефект ліпокаліну-2 щодо патогенетичних аспек-
тів атерогенезу, а саме – проатерогенний вплив, 
обумовлений комплексом із ММП-9, та можливі 
антиатерогенні властивості вільної форми ліпо-
каліну-2 у хворих на цукровий діабет 2 типу. 

Асоціацій між плазмовими рівнями ліпока-
ліну-2 і параметрами інсулінорезистентності та 
дисліпідемії/ожиріння в нашому дослідженні 
не виявлено, що, поряд із суттевим ліпокалін-
2-індукуючим впливом запальних процесів, 
дозволяє стверджувати про обмежену інфор-
мативність цього адипокіну в якості маркера ме-
таболічних порушень, притаманних цукровому 
діабету 2 типу.

Подяка. Роботу виконано в рамках догово-
ру про сумісну наукову діяльність без взаєм-
них фінансових зобов’язань між Харківською 
академією післядипломної освіти, ДУ «Інсти-
тут проблем ендокринної патології ім. В.Я. Да-
нилевського НАМН України» та Національним 
інститутом охорони громадського здоров’я та 
екології, м. Білтховен, Нідерланди (узгодження 
б/н RIVM від 18.10.2008 р.) «Адипоцитокіни та 
патерн чутливості до інсуліну у хворих на цукро-
вий діабет 2 типу, що лікувалися n-3 поліненаси-
ченими жирними кислотами». 
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Ассоциация липокалина-2 
с про-/антиатерогенными факторами 
у больных сахарным диабетом 2 типа 

М.Ю. Горшунская 

Харьковская медицинская академия последипломного образования МЗ 

Украины

Резюме. Липокалин-2 (Лк2, ассоциированный с желатиназой 

нейтрофилов липокалин) представляет собой адипокин, за-

действованный в процессах апоптоза и воспаления. Допускают 

двойную роль Лк2 при ожирении и инсулинорезистентности (ИР), 

но конкретные механизмы не определены. Цель: выявить связи 

между уровнями Лк2 и широким спектром про-/антиатерогенных 

факторов у больных сахарным диабетом 2 типа (СД2). Методы. Об-

следован 61 больной СД2 (м/ж: 34/27) с субоптимальным или пло-

хим гликемическим контролем и дислипидемией, с избыточной 

массой тела или ожирением. Контрольная группа: 12 здоровых 

лиц соответствующего возраста. Определили показатели ИР, ок-

сидативного стресса и системного воспаления, в том числе, ади-

покины. Результаты. У обследованных больных с СД2 выявлено 

сниженные уровни Лк2, прямо и тесно коррелирующие с уровня-

ми проатерогенной матриксной металлопротеиназы-9 (ММП-9), 

которая была обратно ассоциирована с антиатерогенным высо-

комолекулярным адипонектином в отсутствие достоверной связи 

последнего с Лк2. Не выявлено корреляций Лк2 с параметрами 

ИР и ожирения. Вывод. Результаты свидетельстуют о двойном 

эффекте Лк2 относительно атерогенеза, а именно — проатеро-

генное влияние, обусловленное комплексом с ММП-9, и возмож-

ные антиатерогенные свойства свободной формы Лк2 у больных 

с СД2. Доказана ограниченная информативность Лк2 в качестве 

маркера метаболических нарушений, присущих СД2.

Ключевые слова: липокалин-2, сахарный диабет 2 типа, атеро-

генез.

Association of lipocalin-2 
with pro-/antiatherogenic factors in patients 
with type 2 diabetes mellitus

M.Yu. Gorshunska

Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

Summary. Lipocalin-2 (Lkn2, neutrophil gelatinase-associated lipo-

calin) is an adypokin involved in apoptosis and inflammation. It was 

suggest a dual role of Lkn2 in obesity and insulin resistance (IR), 

but the precise mechanisms are not specified. Aim: To identify the 

links between Lkn2 levels and wide range of pro / antiatherogenic 

factors in patients with type 2 diabetes mellitus (T2D). Methods. 
The study involved 61 T2D patients (M/F: 34/27) with mild and poor 

glycaemic control and dyslipidaemia, with overweight or obesity. 

Control group: 12 healthy age-matched individuals. We determined 

parameters of IR, oxidative stress and systemic inflammation includ-

ing adipokines. Results. In T2D patients reduced Lkn2 levels were di-

rectly and strongly correlated with the levels of proatherogenic ma-

trix metalloproteinase-9 (MMP-9), which was negatively associated 

with antiatherogenic high-molecular adiponectin. We did not reveal 

any significant association between high-molecular adiponectin 

and Lkn2. There were no correlation between Lkn2 and parameters 

of IR and obesity. Conclusion. Our results show a double effect of 

Lkn2 on atherogenesis, namely, proatherogenic impact due to com-

plex with MMP-9 and possible antiatherogenic properties of Lkn2 

free form in T2D patients. It was proved limited informativity of Lkn2 

as a marker of T2D metabolic disturbances.

Keywords: lipocalin-2, type 2 diabetes mellitus, atherogenesis.
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