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Вiтамiн Е був вiдкритий у 1922 роцi
в лабораторiї Герберта М. Еванса (Herbert
M. Evans), Унiверситет Калiфорнiї, Берклi,
США, як рослинний фактор, який попере-
джує плацентарну геморагiю та скасовує дi-
єтично-обумовлену стерильнiсть у щурiв [1].
Термiн «вiтамiн Е» використовують стосов-
но восьми спорiднених сполук природного
(рослинного) походження, до яких належать
чотири токоферола (насиченi форми вiтамi-
ну Е) та чотири токотриєнола (ненасиченi
форми вiтамiну Е з iзопреноїдним боковим
ланцюгом), позначенi як α-, β-, γ- та δ- [2].

Натепер є достатня кiлькiсть доказiв се-
лективного накопичення α-токоферолу та,
у значно меншiй кiлькостi, γ-токоферолу
у плазмi та тканинах ссавцiв [2–5]. Це, в пер-
шу чергу, пов’язано зi слабким розпiзна-
ванням iнших форм вiтамiну Е печiнко-
вим α-токоферол-транспортним протеїном,
що веде до їх достатньо швидкої елiмiна-
цiї з кровоплину. Пiсля кишкової абсорб-
цiї вiтамiн Е, як жиророзчинний компо-

нент, потрапляє до хiломiкронiв та лiмфа-
тичним шляхом секретується у системну
циркуляцiю. Пiд впливом лiпопротеїнлiпази
(ЛПЛ) частина токоферолiв та токотриєно-
лiв (будь-якi їх гомологи) зi складу хiломi-
кронiв потрапляє у позапечiнковi тканини,
а ремнанти хiломiкронiв транспортують вi-
тамiн Е, що залишився, у печiнку. Тут за
допомогою α-токоферол-транспортного про-
теїну бiльша частина α-токоферолу потра-
пляє до складу новоутворенних лiпопротеї-
нiв дуже низької щiльностi (ЛПДНЩ), то-
дi як надлишок α-токоферолу та iншi фор-
ми вiтамiну Е екскретуються з жовчу. Слiд
пiдкреслити, що α-токоферол-транспортний
протеїн є критично важливим для здоров’я
людини, оскiльки мутацiї цього бiлка при-
зводять до важкого дефiциту вiтамiну Е, що
характеризується неврологiчними порушен-
нями, такими як атаксiя, та раптовою смер-
тю, якщо не буде забезпечено надлишкового
надходження вiтамiну Е, яке компенсує вiд-
сутнiсть/недостатнiсть роботи α-токоферол-
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транспортного протеїну [6]. У свою чер-
гу, ЛПДНЩ пiсля попадання в кровоплин
конвертуються пiд дiєю ЛПЛ у лiпопроте-
їни промiжної, а потiм i низької щiльностi
(ЛПНЩ), при цьому частина поверхневих
компонентiв, включно з α-токоферолом, по-
трапляють у лiпопротеїни високої щiльно-
стi (ЛПВЩ). Поряд з вказаною дiєю ЛПЛ,
α-токоферол здатний потрапляти до пери-
феричних тканин внаслiдок взаємодiї лiпо-
протеїнiв з вiдповiдними тканинними реце-
пторами.

Найбiльш вiдома функцiя вiтамiну Е —
антиоксидантна, яка пов’язана з попере-
дженням поширення ланцюгової реакцiї пе-
рекисного окиснення лiпiдiв [7]. В якостi
жиророзчинного антиоксиданту вiтамiн Е
бiльшою мiрою дiє у клiтинних мембранах
та лiпопротеїнах, де перериває процеси утво-
рення вiльних радикалiв полiненасичених
жирних кислот, але за певних патологiчних
умов (хронiчний оксидативний стрес iз ви-
снаженням тканинного репаративного пу-
лу низькомолекулярних антиоксидантiв, та-
ких як вiтамiн С, вiдновлений глутатiон та
iн., зокрема, за наявностi цукрового дiабету
(ЦД) 2 типу [8, 9]) вiн також здатний демон-
струвати прооксидантнi властивостi [6, 10].

В той же час нещодавно було визначе-
но, що вiтамiн Е (рiзнi його гомологи з рi-
зною ефективнiстю) регулює клiтинний си-
гналiнг та експресiю широкого кола генiв.
Так, у 1991 роцi групою пiд керiвництвом
Анджело Аццi (Angelo Azzi) вперше були
комплексно описанi не пов’язанi з антиокси-
дантними функцiї α-токоферола у клiтинно-
му сигналiнгу, що знаходили свою реалiза-
цiю в iнгiбуваннi активностi протеїнкiнази С
в гладеньком’язових клiтинах [11]. У подаль-
шому було визначено, що α-токоферол моду-
лює два головних шляхи сигнальної транс-
дукцiї, сфокусованих на протеїнкiназi С
та фосфатидилiнозитол-3-кiназi [12]. Роди-
на протеїнкiназ С складається з приблизно
11 iзоформ, широко представлених в тка-
нинах ссавцiв. Доведено, що надекспресiя
меншою мiрою двох iзоформ протеїнкiна-
зи С, а саме, α та β2, опосредковує iн-
дукцiю високими рiвнями вiльних радика-
лiв активацiї транскрипцiйного нуклеарного
фактора NF-κB [13]. В цiлому, протеїнкi-

назу С залучено до регуляцiї таких проце-
сiв, як проникнiсть ендотелiю, вазоконстри-
кцiя, синтез / оновлення позаклiтинного ма-
триксу, клiтинний рiст, ангiогенез, актива-
цiя цитокiнiв та адгезiя лейкоцитiв. За па-
тологiчних умов, що супроводжуються окси-
дативним стресом, в тому числi, за ЦД, ви-
сока активнiсть протеїнкiнази С асоцiйова-
на зi змiнами в’язкостi кровi, потовщенням
базальної мембрани, розростанням позаклi-
тинного матриксу, пiдвищеною проникнiстю
судин, порушеним ангiогенезом, посиленим
апоптозом та змiнами активностi таких фер-
ментiв, як ендотелiальна NO-синтаза, Na+–
К+-АТФаза, фосфолiпаза А2, фосфатидилi-
нозитол-3-кiназа та мiтогенактивованi про-
теїнкiнази [13, 14]. Доведено, що посилену
роботу деяких iзоформ протеїнкiнази С за
умов ЦД залучено в патогенез дiабетичної
ретинопатiї, нефропатiї та серцево-судинних
захворювань, що дозволяє розцiнювати її
в якостi одного з об’єктiв терапевтичного
впливу, в тому числi, з використанням ан-
тиоксидантiв [13–15].

Привертає увагу той факт, що
α-токоферол регулює активнiсть протеїнкi-
нази С в рiзних типах клiтин включно з мо-
ноцитами, макрофагами, нейтрофiлами, фi-
бробластами та мезангiальними клiтинами,
що призводить до таких важливих, у тому
числi антиатерогенних подiй, як iнгiбування
агрегацiї тромбоцитiв, гальмування проду-
кцiї оксиду азоту в ендотелiальних клiтинах
(завдяки впливу на NO-синтази) та супе-
роксиданiону у нейтрофiлах i макрофагах
(завдяки iнактивацiї НАДФ(Н)-оксидази),
а також гальмування пролiферацiї гладень-
ком’язових клiтин [16]. Крiм того, наявнi як
in vitro, так i in vivo данi щодо здатностi
α-токоферолу на посттрансляцiйному рiв-
нi iнгiбувати 5-лiпоксигеназу, що впливає
на запальний процес та тромбоутворення,
а також активувати протеїнфосфатазу 2А
(яка обертає реакцiї протеїнкiнази С) та
дiацилглiцеролкiназу (яка iнактивує дiацил-
глiцерол — потужний активатор протеїнкi-
нази С).

Однак особливу увагу останнiм часом
привертає здатнiсть рiзних форм вiтамiну Е
впливати на експресiю генiв у печiнцi з дов-
гостроковими наслiдками у позапечiнкових
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тканинах. Вiдомо, що частина генiв регулю-
ється завдяки α-токоферолу як за рахунок
впливу на вищевказанi кiнази, так i, дода-
тково, iншими шляхами [12, 17, 18]. Гени, якi
залежать вiд впливу α-токоферолу, можна
подiлити на п’ять груп:

1) гени, продукти яких залучено у про-
цеси поглинання та деградацiї рiзних форм
вiтамiну Е (α-токоферол-транспортний про-
теїн, цитохром Р450, важка субодини-
ця γ-глутамiл-цистеїнсинтетази, глутатiон-
S-трансфераза);

2) гени, продукти яких беруть участь
у поглинаннi лiпiдiв та розвитку атеро-
склерозу (скевенджер-рецептори (Scavenger
receptors) SR-BI та SR-AI/II, CD36);

3) гени, продукти яких беруть участь
у модуляцiї позаклiтинних бiлкiв та роз-
ростаннi тканин (тропомiозин, колаген-α1,
матриксна металопротеїназа (ММП)-1 та
ММП-19, фактор росту сполучної тканини);

4) гени, продукти яких пов’язано з адге-
зiєю та запаленням (Е-селектин, iнтегрiни,
глiкопротеїн IIb, iнтерлейкiн (IЛ)-2, IЛ-4,
IЛ-1b, трансформуючий фактор росту-β);

5) гени, продукти яких залучено
у регуляцiю клiтинного сигналiнгу та
клiтинного циклу (пролiфератором пе-
роксисом активований рецептор гамма
(PPAR-γ), мiтогенактивованi протеїнкiнази,
циклiн D1, циклiн E, регулятор апоптозу
Bcl2-L1 (B-cell lymphoma), p27, CD95 та
5α-стероїдредуктаза 1 типу).

При цьому слiд вiдзначити, що транс-
крипцiя p27, Bcl2, α-токоферол-транспорт-
ного протеїну, цитохрома Р450, важкої су-
бодиницi гамма-глутамiл-цистеїнсинтетази,
тропомiозину, IЛ-2 та фактора росту спо-
лучної тканини активується пiд впливом од-
нiєї або декiлькох форм вiтамiну Е, тодi як
транскрипцiя iнших вказаних генiв — галь-
мується. Наявнi також свiдчення, що дефi-
цит вiтамiну Е призводить до активацiї у ге-
патоцитах зв’язування з ДНК такого важ-
ливого стрес-реактивного транскрипцiйного
фактору, як NF-κВ, що має результатом
iндукцiю прозапальних процесiв та знижен-
ня транскрипцiї генiв, продукти яких вiдно-
сяться до антиоксидантної системи захисту
i регуляцiї апоптозу [12, 19].

В експериментах на щурах було дове-

дено, що велика кiлькiсть генiв у головно-
му мозку також знаходиться пiд регулятор-
ним впливом α-токоферолу. Цi чутливi до
вiтамiну Е гени кодують бiлки, асоцiйованi
з гормонами та їх метаболiзмом, ростом нер-
вової тканини, апоптозом, дофамiнергiчною
нейротрансмiсiєю та елiмiнацiєю β-амiлоїду
i кiнцевих продуктiв посиленого глiкозилю-
вання [20].

Ряд даних з експериментiв in vivo та-
кож засвiдчують той факт, що вiтамiн Е
iндукує змiни стероїдогенезу шляхом впли-
ву на гомеостаз холестерину у сiм’яниках
та наднирниках. У цьому контекстi гени,
якi кодують бiлки, залученi до захоплення
(рецептор ЛПНЩ) та синтезу холестерину
de novo (наприклад, 7-гiдроксихолестерол-
редуктаза, 3-гiдрокси-3-метiлглутарил коен-
зим А синтаза, фарнезилпiрофосфат-синте-
таза та iн.), як прекурсору усiх стероїдних
гормонiв, визначено в якостi чутливих до
вiтамiну Е молекулярних мiшеней [21].

Новим нещодавно вiдкритим механi-
змом впливу вiтамiну Е на метаболiчнi про-
цеси у клiтинах є регуляцiя кiлькостi окре-
мих мiкроРНК — класу малих некодуючих
РНК, якi у своїй зрiлiй формi є однолан-
цюговими та мiстять 22 нуклеотиди. Зрiлi
мiкроРНК на посттранскрипцiйному рiвнi
впливають на експресiю генiв шляхом зв’я-
зування з 3′-дiлянкою мРНК, що iнгiбує її
трансляцiю у бiлок [22]. Доведено, що одна
мiкроРНК здатна зв’язуватися з приблизно
100 рiзними мiшеневими мРНК, що дозво-
ляє посттранскрипцiйне «мовчання» вели-
кої кiлькостi рiзних генiв та навiть, потен-
цiйно, окремих шляхiв за допомогою од-
нiєї єдиної мiкроРНК [23]. У експериментах
in vitro показано, що дефiцит вiтамiну Е
призводить до зниження вмiсту мiкроРНК-
122а, залученої до регуляцiї метаболiзму лi-
пiдiв, та мiкроРНК-125b, безпосередньою
мiшенню якої є фактор некрозу пухлин-α
(ФНП-α) [24, 25]. Таким чином, низькi рiвнi
мiкроРНК-125b призводять до пiдвищеної
продукцiї ФНП-α та посиленої прозапальної
вiдповiдi [25, 26]. Слiд пiдкреслити, що за
останнi два роки з’явилися докази патогене-
тичної ролi дисбалансу мiкроРНК, якi регу-
люють запальний процес, стосовно розвитку
ЦД 1 та 2 типiв [27, 28].
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Слiд вiдзначити, що рослиннi джерела
вiтамiну Е вмiщують його iзомери з рiзним
спiввiдношенням. У зв’язку з цим тради-
цiйнi дiєти, притаманнi тiй чи iншiй краї-
нi, можуть суттєво розрiзнятися за вмiстом
кожної з восьми форм вiтамiну Е. Так, бу-
ло визначено, що провiдною формою вiта-
мiну Е у дiєтi, характернiй для мешкан-
цiв США, є γ-токоферол, який за умов на-
дмiрного надходження з їжею, незважаючи
на численнi регуляторнi механiзми, здатний
сягати у циркуляцiї суттєвих величин [29].
Останнє обумовило пiдвищену дослiдницьку
активнiсть стосовно визначення особливо-
стей метаболiзму, бiологiчної дiї та можливо-
го впливу на здоров’я людини цiєї мiнорної
форми вiтамiну Е.

Було доведено, наприклад, що попри
значно меншу, нiж у α-токоферолу анти-
оксидантну активнiсть, γ-токоферол бiльш
ефективно знижує агрегацiю тромбоцитiв та
попереджує внутрiшньоартерiальне форму-
вання тромбiв, а також iнгiбує синтез ци-
клооксигеназою-2 прозапальних простаглан-
динiв у макрофагах та ендотелiальних клi-
тинах [30]. Крiм того, γ-токоферол натепер
розглядають як потенцiйний агент щодо по-
передження процесiв пухлиноутворення [8].
Слiд також зазначити, що γ-токоферол, на
вiдмiну вiд α-токоферолу, здатний реагува-
ти з активними формами азоту, такими як
пероксинiтрит — суттєвою складовою у роз-
витку ендотелiальної дисфункцiї [31]. З iн-
шого боку, в експериментах in vitro та in
vivo було показано, що γ-токоферол у фi-
зiологiчних концентрацiях демонструє про-
тилежнi α-токоферолу прозапальнi та про-
атерогеннi властивостi, пов’язанi з посилен-
ням трансендотелiальної мiграцiї лiмфоци-
тiв, залежної вiд адгезивних молекул [32].
Так, за нормальних умов α-токоферол галь-
мує викликану хемокiнами або адгезивни-
ми молекулами активацiю ендотелiальної
α-iзоформи протеїнкiнази С, внаслiдок чого
блокується трансмiграцiя моноцитiв у ендо-
телiй та, вiдповiдно, розвиток дисфункцiї
останнього [33]. Однак за фiзiологiчних кон-
центрацiй γ-токоферол знiмає цей iнгiбую-
чий ефект α-токоферолу, що потребує дода-
ткової уваги дослiдникiв пiд час плануван-
ня та/або iнтерпретацiї результатiв випро-

бувань iз залученням токоферолiв [33, 30].
В той же час надфiзiологiчнi (вiд 10 до 50-
кратних) концентрацiї γ-токоферолу, яких
можна досягти тiльки пiдшкiрним або вну-
трiшньом’язовим введенням, iндукують ан-
тизапальнi ефекти та знiмають вищевказанi
викликанi дiєтичними рiвнями прозапальнi
метаболiчнi зсуви у клiтинах ендотелiю [32].

Враховуючи все вищенаведене стають
зрозумiлими постiйнi спроби застосуван-
ня рiзних форм вiтамiну Е в якостi про-
тективного та/або терапевтичного засобу
в лiкуваннi патологiчних станiв, пов’язаних
з оксидативним стресом та хронiчним запа-
ленням, таких як кардiоваскулярнi захворю-
вання, рак, нейродегенеративнi порушення
та ЦД.

Одна з сучасних характеристик ЦД 2 ти-
пу визначає його як передчасний корона-
рокардiосклероз, асоцiйований з гiперглiке-
мiєю. Це акцентує увагу лiкарiв на пiдви-
щеному кардiоваскулярному ризику, який
детермiнує високу в порiвняннi з популяцi-
єю (у 2–4 рази) смертнiсть цих хворих [32].
Враховуючи мультифакторiальнiсть патоге-
незу ЦД 2 типу та його тiсний зв’язок
зi складовими метаболiчного синдрому, ва-
жливе мiсце серед яких посiдає оксидатив-
ний стрес, стає очевидною необхiднiсть при-
значення багатокомпонентної терапiї (моди-
фiкацiя стилю життя та харчування, меди-
каментозна терапiя), спрямованої на нор-
малiзацiю провiдних чинникiв ризику роз-
витку та прогресування серцево-судинних
ускладнень. Попередження розвитку серце-
во-судинних хвороб останнiм часом було
однiєю з найпоширених областей застосува-
ння терапiї з залученням вiтамiну Е, голов-
ним чином — синтетичного або природно-
го α-токоферолу. Достатньо давно вiдомо,
що атеросклероз та асоцiйованi серцево-су-
диннi захворювання є наслiдком оксидатив-
них модифiкацiй циркулюючих лiпопротеї-
нiв (в першу чергу, ЛПНЩ) — процесу, який
здатний iнгiбуватися α-токоферолом, а та-
кож комплексних порушень лiпiдного мета-
болiзму, судинної функцiї та регуляцiї запа-
лення, якi, за останнiми даними, також зна-
ходяться пiд впливом вiтамiну Е [8, 17, 18].
У цiлому рядi клiнiчних дослiджень, про-
ведених як на здорових добровольцях, так
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за залученням хворих на ЦД 2 типу, бу-
ло доведено антизапальний ефект вживання
α-токоферолу стосовно моноцитiв i маркерiв
запалення включно з бiлками гострої фази
та iнтерлейкiнами [35–37]. Крiм того, отри-
манi клiнiчнi докази можливостi гальмува-
ння атеросклеротичного процесу за допомо-
гою вiтамiну Е як окремо, так i у комбiнацiї
з iншими антиоксидантами (β-каротин, вiта-
мiн С) [37–39].

Так, епiдемiологiчнi дослiдження свiд-
чать про зниження ризику кардiоваскуляр-
ної хвороби у осiб, що приймали високi дози
антиоксидантних вiтамiнiв, тодi як низькi
дози не виказували помiтного ефекту [40].
Дослiдження стосовно вторинної профiла-
ктики (CHAOS, SPACE) довели переваги
вiд вживання α-токоферолу, але бiльш вели-
кi рандомiзованi довгостроковi дослiдження
iз додатковим призначенням α-токоферолу
особам з високим кардiоваскулярним ризи-
ком (НОРЕ, GISSI, PPP, MRC/BHF Heart
Protection Study), у тому числi, хворим на
ЦД 2 типу (Micro-HOPE), не змогли вияви-
ти суттєвого зниження ризику [38, 41, 42].

Крiм того, слiд вiдзначити, що застосу-
вання надвисоких доз токоферолiв, незва-
жаючи на доведений виразний антизапаль-
ний ефект та усунення прозапальних на-
слiдкiв дiї γ-токоферолу, за деякими дани-
ми призводило до пiдвищення ризику гi-
пертонiчних кризiв, геморагiчного iнсульту
та збiльшення загальної смертностi [43–45],
а за даними iнших дослiдникiв, навпаки,
значуще знижувало ризик нефатального iн-
фаркту та раптової смертi [37]. Стосовно ви-
щевказаного необхiдно також уточнити, що
наявнi розбiжностi в отриманих результатах
терапевтичного впливу спiвставних доз вi-
тамiну Е можуть бути пов’язанi з декiль-
кома факторами. Так, ефективнiсть препа-
рату вiтамiну Е суттєво залежить вiд дже-
рела його походження — природного, або
синтетичного. Доведено, що бiологiчний по-
тенцiал вiтамiну Е з природних джерел при-
близно у 1,36 разiв вище, а бiодоступнiсть
у 2 рази вище, нiж у синтетичного, оскiль-
ки синтетичний складається з сумiшi усiх
стереоiзомерiв, якi мають рiзнi фармакоди-
намiчнi /фармакокiнетичнi, токсикологiчнi
та тканиноспецифiчнi бiологiчнi властиво-

стi [46]. Крiм того, рiзнi природнi джерела
мають неоднаковий набiр та спiввiдношен-
ня форм токоферолiв та токотриєнолiв, що
впливає на досягнутi плазмовi та тканиннi
рiвнi α-токоферолу [47]. Також у клiнiчних
дослiдженнях не завжди враховувався мо-
жливий самостiйний вплив плацебо, якщо,
наприклад, це була соєва олiя, яка мiстить
високi рiвнi γ-токоферолу.

Таким чином, незважаючи на iнтенсив-
нiсть проведення дослiджень ефективностi
використання вiтамiну Е вiдносно гальму-
вання та/або попередження розвитку сер-
цево-судинних захворювань, дотепер зали-
шається багато нерозв’язаних питань, не
в останню чергу пов’язаних також зi змi-
нами характеру харчування (так звана ве-
стернiзацiя дiєти), особливостями фонових
компонентiв дiєти, якi залежать вiд технi-
чних процесiв виготовлення їжi (кiлькiсть
окиснених компонентiв, типи використаної
олiї), впливом полiпрагмазiї та iн.

Для оцiнки циркуляторних рiвнiв i коре-
ляцiйних зв’язкiв з маркерами запалення та
атерогенезу для α- та γ-токоферолу у хво-
рих на ЦД 2 типу та контрольних осiб хар-
кiвської популяцiї було проведено наступне
клiнiчне дослiдження. Обстежено 31 пацiєн-
та (ж/ч: 21/10), хворого на ЦД 2 типу, се-
реднього вiку, переважно суб- та декомпен-
сованого за показниками глiкемiчного кон-
тролю та лiпiдного профiлю, з надлишко-
вою масою тiла або ожирiнням (табл. 1), ан-
тидiабетична фармакотерапiя яких включа-
ла пероральнi цукрознижуючi препарати —
сульфанiламiди, бiгуанiди або їх поєднання.
У 23 хворих спостерiгалися мiкроангiопатiї
(у 23 — полiнейропатiї, у 15 — ретино-, у 7 —
енцефалопатiя). У 13 хворих дiагностовано
iшемiчну хворобу серця (IХС), сполучену
з есенцiальною гiпертонiєю у 9 випадках,
у 10 хворих — iзольовану есенцiальну гi-
пертонiю. Зразки кровi були взятi повторно
протягом 6-мiсячного перiоду спостережен-
ня (n=80). В якостi контролю було обстеже-
но 8 здорових осiб вiдповiдного вiку. Бiохi-
мiчнi та хроматографiчнi дослiдження було
проведено на базi Нацiонального iнституту
охорони здоров’я та довкiлля (м. Бiлтховен,
Нiдерланди). У статистичному аналiзi отри-
маних даних застосовано тест Колмогорова-
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Смiрнова, непарний t-тест та рангову коре-
ляцiю Спiрмена.

У обстежених хворих на ЦД 2 типу по-
рiвняно до контрольних здорових осiб вiд-
повiдного вiку було визначено бiльшi рiвнi
γ-токоферолу на тлi статистично незмiнних
рiвнiв α-токоферолу (див. табл. 1). Виявленi
прямi кореляцiйнi зв’язки з триглiцеридами,
холестерином, апопротеїном В та ЛПНЩ по-

яснюються переважною локалiзацiєю в цир-
куляцiї натщесерце обох форм токоферолу
у складi лiпопротеїнiв низької та дуже низь-
кої щiльностi (табл. 2). В той же час, якщо
враховувати суттєве пiдвищення рiвнiв ви-
щевказаних лiпопротеїнiв за умов дiабети-
чної дислiпiдемiї, можна стверджувати про
вiдносну нестачу α-токоферолу внаслiдок
зниження його абсолютної кiлькостi у розра-

Т а б л и ц я 1
Клiнiко-бiохiмiчна характеристика обстежених

Показники
Хворi на ЦД
2 типу, n=31

Контрольна група,
n=8

Вiк, роки 54,12± 1,90 53,28± 2,25

Тривалiсть дiабету, роки 7,80± 1,26 —

Iндекс маси тiла, кг/м2 31,70± 1,05
р<0,05

25,84± 0,9

Обвiд стегон/обвiд талiї 0,92± 0,02
р<0,05

0,79± 0,05

Систолiчний тиск, мм рт. ст. 133,50± 3,20
р<0,05

108,75± 1,92

Дiастолiчний тиск, мм рт. ст. 78,85± 1,60 75,12± 1,43

Глiкемiя натще, ммоль/л 11,72± 0,88
р<0,001

5,04± 0,19

Iнсулiн, пмоль/л 108,72± 7,18
р<0,001

51,41± 11,41

НОМА-iндекс iнсулiнорезистентностi, ум. од. 8,89± 0,76
р<0,001

1,77± 0,41

Триглiцериди, ммоль/л 1,83± 0,16
р<0,002

1,23± 0,26

Вiльнi жирнi кислоти, ммоль/л 0,46± 0,03 0,34± 0,07

Загальний холестерин, ммоль/л 5,54± 0,20 5,88± 0,26

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,66± 0,17 3,78± 0,22

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,05± 0,05
р<0,01

1,54± 0,17

ФНП-α, мкг/л 6,32± 1,39
р<0,05

2,97± 1,31

С-реактивний бiлок, мг/л 3,62± 0,46
р<0,001

1,18± 0,44

Мiжклiтиннi адгезивнi молекули, мкг/л 425,65± 16,58
р<0,001

336,16± 13,58

Вiдновлений глутатiон, мкмоль/ммоль Hb 19,50± 3,93
р<0,001

50,52± 4,44

α-Токоферол, мкмоль/л 34,93± 1,22 36,20± 3,41

γ-Токоферол, мкмоль/л 3,13± 0,26
р<0,01

2,03± 0,22

П р и м i т к а. p — вiрогiднiсть розбiжностей по вiдношенню до контрольної групи.
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хунку на одну молекулу лiпопротеїну. Крiм
того, це дозволяє припустити наявнiсть тка-
нинного дефiциту α-токоферолу, особливо
за умов хронiчного оксидативного стресу.
Обидва токофероли були функцiонально по-
в’язанi з ФНП-α, що може бути результатом
цiлого комплексу подiй, якi супроводжують
патогенез ЦД 2 типу, але виключно для
γ-токоферолу було визначено пряму асоцi-
ацiю з С-реактивним бiлком на тлi вiд’єм-
ного зв’язку з антиатерогенним показником
холестерину ЛПВЩ, що пiдтверджує його
мультифункцiональний внесок до атероген-
ного процесу у обстежених хворих на ЦД
2 типу. В той же час для γ-токоферолу
виявлено слабку зворотну асоцiацiю з мiж-
клiтинними адгезивними молекулами, яка
залежала вiд об’єму та складу вибiрки та

потребує для коректного аналiзу подаль-
ших дослiджень з диференцiацiєю пацiєнтiв
за наявностi та вiдсутностi ендотелiальної
дисфункцiї та/або манiфестної серцево-су-
динної хвороби. Слiд пiдкреслити, що ко-
реляцiйнi зв’язки зi складовими антиокси-
дантного захисту були виявленi тiльки для
α-токоферолу (див. табл. 2), що пояснює-
ться його безпосередньою участю в акти-
вацiї роботи провiдного антиоксидантного
фермента — супероксиддисмутази (прямий
зв’язок), та у процесi вiдновлення окиснено-
го глутатiону (зворотний зв’язок) з утворе-
нням головного внутрiшньоклiтинного низь-
комолекулярного антиоксиданту [3, 6, 18].

Бiльш високi рiвнi γ-токоферолу, вияв-
ленi у хворих на ЦД 2 типу, можливо, є на-
слiдком гальмування його метаболiзму та

Т а б л и ц я 2
Статистично значущi корелятивнi зв’язки (ранговi коефiцiєнти по

Спiрману) мiж α- i γ-токоферолом та iншими бiохiмiчними показниками
у хворих на ЦД 2 типу (k = 64)

Показники α-токоферол γ-токоферол

Глiкемiя натще rs=0,387
р=0,002

rs=0,286
р=0,025

НОМА-iндекс iнсулiнорезистентностi rs=0,329
p=0,01

rs=0,259
p=0,044

Вiльнi жирнi кислоти rs=0,500
p<0,001

rs=0,303
p=0,018

Апопротеїн В rs=0,511
p<0,001

rs=0,414
p=0,001

Триглiцериди rs=0,468
p<0,001

rs=0,434
p<0,001

Загальний холестерин rs=0,603
p<0,001

rs=0,380
p=0,003

ХС ЛПНЩ rs=0,342
p=0,007

rs=0,292
p=0,022

ХС ЛПВЩ — rs=–0,262
p=0,041

ФНП-α rs=0,230
p=0,048

rs=0,277
p=0,048

С-реактивний бiлок — rs=0,399
p<0,001

Мiжклiтиннi адгезивнi молекули — rs=–0,219
p=0,047

Супероксиддисмутаза rs=0,275
p=0,017

—

Окиснений глутатiон rs=-0,273
p=0,018

—
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елiмiнацiї у печiнцi за умов конкурентного
фармакологiчного навантаження при полi-
прагмазiї на систему цитохрому Р450 [48].
Зокрема, вiдомо, що статини, якi останнiм
часом знаходять бiльш широке використан-
ня, здатнi пiдвищувати циркуляторнi рiвнi
саме γ-токоферолу [49]. Не виключено та-
кож можливий вплив поганого глiкемiчного
контролю та виразного ступеня дислiпiде-
мiї на формування високих циркуляторних
рiвнiв γ-токоферолу у обстежених хворих,
головним чином, завдяки посиленому утво-
ренню активних форм кисню та їх впливу на
метаболiзм цiєї форми токоферолу [8, 30].

Таким чином, γ-токоферол виявився мi-
норною формою вiтамiну Е в українськiй
(харкiвськiй) популяцiї. Однак зважаючи на
доведенi iншими дослiдниками та пiдтвер-
дженi кореляцiйними зв’язками прозапальнi
та проатерогеннi властивостi γ-токоферолу,

виявлення його пiдвищених рiвнiв у обсте-
жених хворих на ЦД 2 типу обґрунтовує не-
обхiднiсть враховування цього компоненту
при корекцiї дiєти пацiєнтiв даної категорiї
з метою попередження подальшого пiдви-
щення його циркуляторних рiвнiв та, вiд-
повiдно, ризику судинних ускладнень. Так,
рекомендовано обмежити у дiєтi хворих на
ЦД 2 типу продукти з високим вмiстом
γ-токоферолу, такi як арахiс, соя та їх олiї.
Крiм того, виявлений у хворих на ЦД 2 типу
вiдносний дефiцит α-токоферолу за наявно-
стi прямих асоцiацiй цього вiтамiну з компо-
нентами антиоксидантного захисту свiдчить
про необхiднiсть зниження прооксидантних
впливiв як за рахунок компенсацiї вуглевод-
ного та лiпiдного обмiну, так i за допомогою
призначення комплексної антиоксидантної
терапiї.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК IЗОФОРМ ВIТАМIНУ Е ТА МАРКЕРIВ АТЕРОГЕНЕЗУ
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ

(огляд лiтератури та власнi результати)

Горшунська М.Ю.

Харкiвська медична академiя пiслядипломної освiти, м. Харкiв
maryanagr@mail.ru

Огляд присвячено бiологiчнiй ролi двох найбiльш поширених форм вiтамiну Е, а саме, аль-
фа- та гамма-токоферолу. Акцентована увага на здатностi вiтамiну Е впливати на роботу генiв,
а також на його потенцiйнiй участi у регуляцiї процесiв, асоцiйованих з розвитком судинних
захворювань. Визначено, що гамма-токоферол є мiнорною формою вiтамiну Е в українськiй
(харкiвськiй) популяцiї. Однак за визначених у гамма-токоферола прозапальних та проатероген-
них властивостей його пiдвищення у обстежених хворих на цукровий дiабет 2 типу обґрунтовує
необхiднiсть корекцiї дiєти пацiєнтiв даної категорiї. Виявлений у обстежених хворих вiдносний
дефiцит альфа-токоферолу засвiдчує перспективнiсть застосування комплексної антиоксидан-
тної терапiї з метою попередження/гальмування розвитку серцево-судинних ускладнень.

К л ю ч о в i с л о в а: альфа-токоферол, гамма-токоферол, цукровий дiабет 2 типу, ате-
рогенез.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ИЗОФОРМ ВИТАМИНА Е И МАРКЕРОВ АТЕРОГЕНЕЗА
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
(обзор литературы и собственные результаты)

Горшунская М.Ю.

Харьковская медицинская академия послядипломного образования, г. Харьков
maryanagr@mail.ru

Обзор посвящен биологической роли двух наиболее распространенных форм витамина Е,
а именно, альфа- и гамма-токоферола. Акцентировано внимание на способности витамина Е
влиять на работу генов, а также на его потенциальном участии в регуляции процессов, асоции-
рованных с развитием сосудистых заболеваний. Определено, что гамма-токоферол представляет
собой минорную форму витамина Е в украинской (харьковской) популяции. Однако на фоне об-
наруженных у гамма-токоферола провоспалительных и проатерогенных свойств его повышение
у обследованных больных сахарным диабетом 2 типа обосновывает необходимость коррекции
диеты пациентов данной категории. Выявленный у обследованных больных относительный
дефицит альфа-токоферола свидетельствует о перспективности применения комплексной ан-
тиоксидантной терапии с целью предупреждения/торможения развития сердечно-сосудистых
осложнений.

К л ю ч е в ы е с л о в а: альфа-токоферол, гамма-токоферол, сахарный диабет 2 типа,
атерогенез.

INTERRELATION OF VITAMIN E ISOFORMS AND ATHEROGENESIS MARKERS IN
PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS

(literature review and own results)

M.Y. Gorshunska

Kharkiv Postgraduate Medical Academy, Kharkiv
maryanagr@mail.ru

The review is dedicated to the biological role of two the most commonly encountered vitamin E
forms, i. e. alpha tocopherol and gamma tocopherol. Literature data provide evidence of vitamin E
capability to have influence on gene activity as well as processes associated with cardiovascular
complications progression. In our study gamma tocopherol was determined as minor form of vitamin E
in Ukrainian (Kharkiv) population. However increase of gamma tocopherol in examined patients
with type 2 diabetes mellitus on the background of identified proinflammatory and proatherogenic
characteristics of gamma tocopherol makes the case for dietary adjustment in such patients’ cohort.
Relative deficit of alpha tocopherol revealed in examined patients gives evidence of perspective of
complex antioxidative therapy administration for cardiovascular complications progression preven-
tion/suppression.

K e y w o r d s: alpha tocopherol, gamma tocopherol, type 2 diabetes mellitus, atherogenesis.
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