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Âñòóï. Â 2014 ðîö³ ð³âåíü çàõâîðþâàíîñò³ íà öóêðîâèé
ä³àáåò (ÖÄ) ïî âñüîìó ñâ³ò³ ñêëàäàâ 9% ñåðåä äîðîñëîãî
íàñåëåííÿ â³êîì ñòàðøå 18 ðîê³â [1]. Çà ð³çíèìè îö³íêàìè,
á³ëüøå 1,5 ì³ë³îííà ñìåðòåëüíèõ âèïàäê³â â³äáóëèñÿ ïî
ïðè÷èí³ ÖÄ, á³ëüøå 80% ñìåðòíîñò³ ïî ïðè÷èí³ ÖÄ ñïîñ-
òåð³ãàºòüñÿ â êðà¿íàõ ç íèçüêèì ð³âíåì äîõîäó [2]. Çà ïðî-
ãíîçàìè ÂÎÎÇ äî 2030 ðîêó ÖÄ ñòàíå ñüîìîþ, çà çíà÷åí-
íÿì, ïðè÷èíîþ ñìåðòíîñò³ â ñâ³ò³ [3]. Çà äàíèìè ÂÎÎÇ,
ÖÄ ²² òèïó â³äì³÷àºòüñÿ ó 90% õâîðèõ íà ÖÄ [4].

Øâèäê³ òåìïè óðáàí³çàö³¿, ìàëîðóõîìèé ñòèëü æèòòÿ
òà çì³íà õàð÷îâî¿ ïîâåä³íêè, ó âåëèê³é ì³ð³ ÿâëÿþòüñÿ ïðè-
÷èíîþ íàðîñòàþ÷î¿ åï³äåì³¿ îæèð³ííÿ ³ ÿê íàñë³äîê ÖÄ ²²
òèïó [5].

Ìåäèêî-ñîö³àëüíà âàæëèâ³ñòü ÖÄ ²² òèïó îáóìîâëåíà
íàâ³òü íå ñò³ëüêè ïîøèðåí³ñòþ äàíî¿ ïàòîëîã³¿ [6], ñê³ëüêè
ðîçâèòêîì óñêëàäíåíü, ïîâ’ÿçàíèõ ç óøêîäæåííÿì åíäî-
òåë³þ ì³êðîöèðêóëÿòîðíîãî ðóñëà ñóäèí, â îñíîâ³ ÿêîãî
ëåæèòü ã³ïåðãë³êåì³ÿ òà ³íòåíñèô³êàö³ÿ ïåðîêèñíîãî îêèñ-
íåííÿ ë³ï³ä³â [7].

Ïðèð³ñò ïîøèðåíîñò³ ä³àáåòó â ñâ³ò³ çà äàíèìè Ì³æíà-
ðîäíî¿ ä³àáåòè÷íî¿ ôåäåðàö³¿ çà 2003-2013 ðð. ñêëàâ
+62,7%, òîáòî á³ëüøå í³æ ó 2 ðàçè, ³ íàéá³ëüøå ñïîñòåð³-
ãàâñÿ ó Çàõ³äí³é ÷àñòèí³ Òèõîãî îêåàíó (+161,3%) òà êðà¿-
íàõ Àôðèêè (+137,5%), â òîé ÷àñ ÿê â êðà¿íàõ ªâðîïè

(-12,8%) òà Óêðà¿íè (-69,2%) ïðèð³ñò çàõâîðþâàíîñò³ ³ ïî-
øèðåíîñò³ ä³àáåòó çà 2003–2013 ðð. ìàº â³ä’ºìíó òåíäåí-
ö³þ. Àëå ÿêùî â êðà¿íàõ ªâðîïè öå ìîæíà ïîÿñíèòè
ï³äâèùåííÿì ÿêîñò³ ä³àáåòîëîã³÷íî¿ äîïîìîãè òà âèñîêèì
ð³âíåì åêîíîì³÷íîãî ðîçâèòêó, òî â Óêðà¿í³ – ñêîð³øå ç
âåëèêèì â³äñîòêîì íåäîîáë³êó ïàö³ºíò³â ç ä³àáåòîì, âåëè-
êîþ ê³ëüê³ñòþ ïàö³ºíò³â ç íåâèÿâëåíèì ÷è ïðèõîâàíèì
ä³àáåòîì, íèçüêîþ ÿê³ñòþ ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè òà çáîðó
ñòàòèñòè÷íèõ äàíèõ. Ç ³íøîãî áîêó, çà äàíèìè Öåíòðó
ìåäè÷íî¿ ñòàòèñòèêè ÌÎÇ Óêðà¿íè ïðèð³ñò ïîêàçíèêà ïî-
øèðåíîñò³ ÖÄ, ðîçðàõîâàíîãî íà íàñåëåííÿ Óêðà¿íè çà
2003–2013 ðð., ñêëàâ +55,1%, ïîêàçíèêà ïåðâèííî¿ çàõâî-
ðþâàíîñò³ (âèÿâëåííÿ) íà ÖÄ +59,2%, îòæå, çàõâîðþâàí³ñòü
òà ïîøèðåí³ñòü çá³ëüøèëèñü ìàéæå ó 2 ðàçè, ùî ïðèçâî-
äèòü äî âòðàòè ïðàöåçäàòíîñò³, ïåðåä÷àñíî¿ ñìåðòíîñò³ òà
íàäì³ðíèõ âèòðàò ñèñòåìè îõîðîíè çäîðîâ’ÿ [8, 9, 10].

Âðàõîâóþ÷è äî óâàãè íàâåäåíí³ âèùå ñòàòèñòè÷í³ äàí³
òà ðåçóëüòàòè ìåòà-àíàë³ç³â, ìîæíà çðîáèòè âèñíîâîê, ùî
ðîçïîâñþäæåí³ñòü ÖÄ ²² òèïó íàáóâàº åï³äåì³÷íîãî õà-
ðàêòåðó, ç 1985 ðîêó ïî 2003 ê³ëüê³ñòü õâîðèõ íà ÖÄ ²² òèïó
çá³ëüøèëîñÿ â 6 ðàç³â ³ ñêëàäàëî 177 ìëí. õâîðèõ [11]. Îñ-
íîâíó ÷àñòèíó õâîðèõ öóêðîâèì ä³àáåòîì (80-95%) ñêëà-
äàþòü ïàö³ºíòè ç öóêðîâèì ä³àáåòîì ²² òèïó [12,13]. Âàæ-
ëèâî â³äì³òèòè, ùî ðåàëüíà ê³ëüê³ñòü õâîðèõ öóêðîâèì
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ä³àáåòîì ²² òèïó ó 2-3 ðàçè ïåðåâèùóº ñòàòèñòè÷í³ ïîêàç-
íèêè, êð³ì òîãî áëèçüêî 200 ìëí. ëþäåé ìàþòü ïîðóøåíó
òîëåðàíòí³ñòü äî ãëþêîçè, ÿêà ðîçö³íþºòüñÿ ÿê ïðåñòàä³ÿ
ÖÄ ²² òèïó [14].

Ñó÷àñí³ îñíîâè ïðîô³ëàêòèêè ÖÄ âêëþ÷àþòü â ñåáå
âèÿâëåííÿ ôàêòîð³â ðèçèêó ñåðåä íàñåëåííÿ òà âïëèâ íà
íèõ. Îñíîâí³ ôàêòîðè ðèçèêó ÖÄ ²² òèïó [15]: â³ê ñòàðøå
45 ðîê³â; íàäëèøêîâà ìàñà ò³ëà òà îæèð³ííÿ; çíèæåííÿ
ô³çè÷íî¿ àêòèâíîñò³; íàÿâí³ñòü ÖÄ ó ðîäè÷³â; åòí³÷í³ îñîá-
ëèâîñò³; ãåñòàö³éíèé ä³àáåò â àíàìíåç³; ïîðóøåíà òîëå-
ðàíòí³ñòü äî ãëþêîçè; àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ; äèçë³ï³äå-
ì³ÿ; ñèíäðîì ïîë³ê³ñòîçíèõ ÿº÷íèê³â; ñåðöåâî-ñóäèíí³
çàõâîðþâàííÿ.

Â 2009 ðîö³ çà ðåäàêö³ºþ ÷ëåíà-êîðåñïîíäåíòà, ä.ì.í.,
ïðîôåñîðà Â.Ñ. Áàðàíîâà âèéøëà êíèãà “Ãåíåòè÷åñêèé
ïàñïîðò – îñíîâà èíäèâèäóàëüíîé è ïðåäèêòèâíîé ìåäè-
öèíû” [16], äå àâòîðè ÷³òêî äàþòü çðîçóì³òè, ùî îñíîâîþ
ïðåâåíòèâíî¿ ïåðñîí³ô³êîâàíî¿ ìåäèöèíè º çíàííÿ ³íäèâ-
³äóàëüíèõ îñîáëèâîñòåé ñòðóêòóðè ãåíîìà, ðîçøèôðîâêà
ÿêîãî, ñòàëà ìîæëèâà â îñòàííüîìó äåñÿòèë³òò³.

ÖÄ ²² òèïó â³äíîñèòüñÿ äî çàõâîðþâàíü ç³ ñïàäêîâîþ
ñõèëüí³ñòþ, òà ðîçâèâàºòüñÿ ó ïàö³ºíò³â ç â³äïîâ³äíèì ãå-
íîòèïîì (ñï³âïàä³ííÿì âàð³àíò³â ãåí³â) çà óìîâè ïðîâîêà-
òèâíîãî âïëèâó ìîäèô³êîâàíèõ ôàêòîð³â ðèçèêó. Ó çâ’ÿçêó
ç òèì, ùî âàð³àíò³â ãåí³â, ÿê³ ëåæàòü â îñíîâ³ ñõèëüíîñò³ äî
ïàòîëîã³¿ áàãàòî, ãîâîðÿòü ïðî ïîë³ãåííó îñíîâó çàõâîðþ-
âàííÿ [17,18]. Âàæëèâ³ñòü ãåíåòè÷íèõ ôàêòîð³â â ïàòîãå-
íåç³ ÖÄ ²² òèïó íå âèêëèêàº æîäíèõ ñóìí³â³â [18,19].

Çà äàíèìè ð³çíèõ àâòîð³â ðèçèê ðîçâèòêó ÖÄ ²² òèïó,
ÿêùî ó îäíîãî ³ç áàòüê³â â àíàìíåç³ ïðèñóòí³é ÖÄ ²² òèïó,
ñêëàäàº 35-39%, à ÿêùî ïàòîëîã³ÿ ïðèñóòíÿ ó áàòüêà ³ ìà-
òåð³ – 60-70% [19-22], ó ìîíîçèãîòíèõ áëèçíþê³â ðèçèê
ðîçâèòêó ÖÄ ñÿãàº – 58-65%, ó ãåòåðîçèãîòíèõ – 16-30%
[23, 24,19]. Äîêàçîì ãåíåòè÷íî¿ ñõèëüíîñò³ äî ÖÄ ²² òèïó
ñëóæàòü òàêîæ äîñë³äæåííÿ íà ã³áðèäíèõ ïîïóëÿö³ÿõ, äå
÷àñòîòà ðîçâèòêó äàíî¿ ïàòîëîã³¿ ñÿãàº 50% (àìåðèêàíñüê³
³íä³éö³ Ï³ìà, ³ñïàíî-ìîâí³ àìåðèêàíö³) àáî ìåíøå 1%
(äåÿê³ àôðèêàíñüê³ ïîïóëÿö³¿ ³ ïëåìåíà Ìàïó÷å àáî Àéìà-
ðà â Ï³âäåíí³é Àìåðèö³) [25,26].

Ï³ëîòí³ äîñë³äæåííÿ ãåíåòè÷íî¿ ïåðåäóìîâè áóëè íà-
ïðàâëåí³ íà âèÿâëåííÿ ïîë³ìîðôíèõ ìàðêåð³â â ãåíàõ-êàí-
äèäàòàõ, ïðîäóêòè (á³ëêè) ÿêèõ âêëþ÷åí³ â ïàòîãåíåç ÖÄ ²²
òèïó [27]. Òàêèì ÷èíîì áóëè ³äåíòèô³êîâàí³ ãåíè, àñîö³éî-
âàí³ ç ³íñóë³íîðåçèñòåíòí³ñòòþ, îæèð³ííÿì, äèçôóíêö³ºþ
â-êë³òèí, çíèæåííÿì ³íêðåòèíîâî¿ â³äïîâ³ä³.

Â 1997 ðîö³ C.G. Yen ç ñï³âàâòîðàìè îïèñàëè çâ’ÿçîê
ïîë³ìîðôíîãî ìàðêåðà rs18012824 ãåíà PPARG ç ï³äâèùå-
íèì ðèçèêîì ðîçâèòêó ÖÄ ²² òèïó [28]. Äàíèé ãåí êîäóº
ðåöåïòîð ïðîë³ôåðàòîðà ïåðîêñèäîì ãàììà 2 òèïó
(PPARG), ÿêèé â³äíîñèòüñÿ äî ãðóïè ÿäåðíèõ ðåöåïòîð³â,
ùî âõîäÿòü â ãðóïó ôàêòîð³â òðàíñêðèïö³¿. Â ðåçóëüòàò³
éîãî àêòèâàö³¿ ñïîñòåð³ãàºòüñÿ ïðèñêîðåííÿ ïðîöåñ³â àäè-
ïîãåíåçà, â³í òàêîæ áåðå ó÷àñòü â ðåãóëÿö³¿ îáì³íó æèðíèõ
êèñëîò [29]. Äîâåäåíî, ùî ïàö³ºíòè, ãîìîçèãîòí³ ïî 12Pro,
â³äð³çíÿþòüñÿ á³ëüø âèðàæåíîþ ðåçèñòåíòí³ñòþ äî ³íñó-
ë³íó òà îæèð³ííÿì, à ðèçèê ðîçâèòêó ÖÄ ²² òèïó, â ïî-
ð³âíÿíí³ ç íîñ³ÿìè 12Ala, âèùèé íà 20% [30].

Íà äóìêó R. Robertson, â ñíîâ³ ïàòîãåíåçó ÖÄ ²² òèïó
ëåæèòü ïåðñîíàëüíèé ãåíîì ëþäèíè, ÿêèé, ÿê “çàðÿäæåíà

ðóøíèöÿ”, ï³ä âïëèâîì çîâí³øí³õ ôàêòîð³â, ìîæå “âèñòð³-
ëèòè” òà ³í³ö³þâàòè ðîçâèòîê çàõâîðþâàííÿ [31].

Íå äèâëÿ÷èñü íà ãåòåðîãåíí³ñòü ÖÄ ²² òèïó, ãîëîâíèìè
ìåõàí³çìàìè â ïàòîãåíåç³ çàõâîðþâàííÿ çàëèøàþòüñÿ
³íñóë³íîðåçèñòåíòí³ñòü òà íåäîñòàòí³ñòü β-êë³òèí, ð³çíî¿
ñòóïåí³ âèðàæåíîñò³, àëå ºäèíî¿ äóìêè ïðî ïåðâèíí³ñòü
íàâåäåíèõ ôàêòîð³â íå ³ñíóº äî òåïåð³øíüîãî ÷àñó [32].
Íà ñüîãîäí³øí³é äåíü ïàòîãåíåç ÖÄ ²² òèïó ìîæëèâî
ïðåäñòàâèòè ó âèãëÿä³ ïðîöåñó, ÿêèé ïîä³ëÿºòüñÿ íà ñòàä³¿
[33, 32]:

1. Íàÿâí³ñòü ïåðâèííîãî çíèæåííÿ ÷óòëèâîñò³ òêà-
íèí äî ³íñóë³íó òà ³íøèõ ãåíåòè÷íî îáóìîâëåíèõ ïîðó-
øåíü, ÿê³ ïðèçâîäÿòü äî çíèæåííÿ á³îëîã³÷íî¿ ä³¿ ³íñóë³íó;

2. Àäàïòàö³ÿ îñòð³âêîâîãî àïàðàòó ï³äøëóíêîâî¿ çà-
ëîçè äî ï³äâèùåíî¿ ïîòðåáè â ³íñóë³í³, ÿêà äàº ìîæëèâ³ñòü
çàáåçïå÷èòè ñèíòåç ³íñóë³íó â òàê³é ê³ëüêîñò³, ÿêà íåîáõ³ä-
íà äëÿ ïîäîëàííÿ ñôîðìîâàíî¿ ³íñóë³íîðåçèñòåíòíîñò³.
Öÿ ñòàä³ÿ ñóïðîâîäæóºòüñÿ íîðìàëüíèì ñòàíîì âóãëå-
âîäíîãî îáì³íó ³ ã³ïåðïëàç³ºþ β-êë³òèí ï³äøëóíêîâî¿
çàëîçè;

3. Ïîì³ðíà äåêîìïåíñàö³ÿ îñòð³âêîâîãî àïàðàòó
ï³äøëóíêîâî¿ çàëîçè, ÿêà ñóïðîâîäæóºòüñÿ ïîðóøåííÿì
ãë³êåì³¿ íàòùåñåðöå òà/àáî ïîðóøåííÿì òîëåðàíòíîñò³ äî
ãëþêîçè;

4. Âèðàæåíà äåêîìïåíñàö³ÿ β-êë³òèí îñòð³âêîâîãî
àïàðàòó ï³äøëóíêîâî¿ çàëîçè, ùî ñóïðîâîäæóºòüñÿ
êë³í³÷íîþ ìàí³ôåñòàö³ºþ çàõâîðþâàííÿ;

5. Äåêîìïåíñàö³ÿ, ÿêà ñóïðîâîäæóºòüñÿ ñòðóêòóð-
íèìè çì³íàìè β-êë³òèí ³ íåäîñòàòíüîþ ñåêðåö³ºþ ³íñóë³íó.

Íåîáõ³äíî â³äçíà÷èòè, ùî êð³ì ïàòîãåííèõ ôàêòîð³â
ðîçâèòêó ÖÄ 2 òèïó, âåëèêå çíà÷åííÿ ìàº ãåíåòè÷íà
ñõèëüí³ñòü äî ðîçâèòêó óñêëàäíåíü ã³ïåðãë³êåì³¿. Ïèòîìó
âàãó ãåíåòè÷íîãî ôàêòîðà îö³íþþòü íà ð³âí³ íå ìåíø
60 % [18,19]. Ñàìå öåé ôàêòîð ìîæå â³ä³ãðàâàòè êëþ÷îâó
ðîëü ó âèçíà÷åíí³ ³íäèâ³äóàëüíî¿ ðåçèñòåíòíîñò³ õâîðèõ
íà ÖÄ. Ïðè öüîìó ó ð³çíèõ îñ³á ïðè ³íøèõ îäíàêîâèõ óìî-
âàõ ïðîãðåñóþòü ð³çí³ óñêëàäíåííÿ. Ñàìå äî öüîãî ìàº
áåçïîñåðåäíº â³äíîøåííÿ ãåíåòè÷íà ñõèëüí³ñòü ³, íà ñàì
ïåðåä – îäíîíóêëåîòèäí³ ïîë³ìîðô³çìè ãåí³â-êíäèäàò³â,
ùî ìàþòü â³äíîøåííÿ äî ïðîãðåñóâàííÿ ïàòîëîã³÷íèõ
çì³í, çà óìîâ ÖÄ ²² òèïó.

Ïåðîêèñíå îêèñëåííÿ ë³ï³ä³â ñêëàäàº îñíîâó äëÿ ðîç-
âèòêó îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó [34, 35], âîíî ïî÷èíàºòüñÿ ç
³í³ö³àö³¿ ëàíöþãà ðåàêö³é, ðåçóëüòàòîì ÿêèõ º óòâîðåííÿ
ñóïåðîêñèäíîãî Î2- è ã³äðîêñèëüíîãî ðàäèêàë³â ÎÍ- [36,
37]. Ó âèïàäêó, ÿêùî îäèí ³ç òàêèõ ðàäèêàë³â óòâîðèòüñÿ
êîëî êë³òèííî¿ ìåìáðàíè, òî â³í ìàº âëàñòèâ³ñòü ðåàãóâà-
òè ç ïîë³íåíàñè÷åíèìè æèðíèìè êèñëîòàìè áîêîâèõ ëàí-
öþã³â ë³ï³ä³â ç óòâîðåííÿì â³ëüíîãî ðàäèêàëà âîäíþ â
ìåìáðàí³. Îñòàíí³é, âñòóïàº â ðåàêö³þ ç ìîëåêóëÿðíèì
êèñíåì òà óòâîðþº ïåðîêèñíèé ðàäèêàë ë³ï³äó (LOO-).

PPAR – öå êîìïàêòí³ á³ëêîâ³ ìîëåêóëè, ùî ñêëàäàþòü-
ñÿ ³ç 500 àì³íîêèñëîòíèõ çàëèøê³â. Ñâîþ íàçâó PPAR îò-
ðèìàëè ³ç-çà òîãî, ùî â ïðîöåñ³ âèâ÷åííÿ ìåõàí³çìó ïðî-
ë³ôåðàö³¿ ïåðîêñèñîì ó ãðèçóí³â, ïðè ââåäåí³ ¿ì ô³áðàò³â
[1991 ð³ê], âïåðøå áóâ âèÿâëåíèé PPARα [38, 39]. Ó ëþäåé,
PPARα íå ìàº æîäíîãî â³äíîøåííÿ äî ìåõàí³çì³â ïðî-
ë³ôåðàö³¿ ïåðîêñèñîì, òàê ñàìî, ÿê ³ ³íø³ äâà òèïè PPAR –
β è γ [40]. Êîæíèé ç PPAR êåðóº àêòèâí³ñòþ âèçíà÷åíîãî
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íàáîðó ãåí³â, êîòð³ êîíòðîëþþòü âåëèêó ê³ëüê³ñòü ïðî-
öåñ³â âíóòð³êë³òèííîãî ìåòàáîë³çìó, ðîñòó, äèôåðåíö³àö³¿
òà àïîïòîçó ðÿäó êë³òèí, à òàêîæ ïàòîëîã³÷í³ ïðîöåñè, ñå-
ðåä ÿêèõ çàïàëåííÿ, ³íñóë³íîðåçèñòåíòí³ñòü, îáì³í ë³ï³ä³â
òà ³íøå [41].

PPAR àêòèâóþòüñÿ çà äîïîìîãîþ â³äïîâ³äíèõ àêòèâà-
òîð³â – ë³ãàíä³â, ï³ñëÿ ÷îãî óòâîðþþòü êîìïëåêñ ç ³íøèì
âíóòð³øíüîÿäåðíèì á³ëêîì – ðåòèíî¿ä-Õ-ðåöåïòîðîì
(retinoid X receptor – RÕR) [42]. Ï³ñëÿ öüîãî PPAR ïðè-
ºäíóºòüñÿ äî ñïåöèô³÷íèõ ä³ëÿíîê ÄÍÊ – PPAR-åëåìåíò³â
(PPAR element – PPARE), êîòð³ áåçïîñåðåäíüî çâ’ÿçàí³ ç
ïðîìîòîðàìè ãåí³â, òà êîíòðîëþþòü ¿õ òðàíñêðèïö³þ. Òà-
êèì ÷èíîì, âîíè ³í³ö³þþòü àáî ïðèñêîðþþòü òðàíñêðèï-
ö³þ îäíèõ ãåí³â òà ïðèãí³÷óþòü ÷è óïîâ³ëüíþþòü – ³íøèõ,
âèêîíóþ÷è ôóíêö³þ äèðèãåíòà [43-46].

Ñòðóêòóðà PPAR ñêëàäàºòüñÿ ç: ë³ãàíä- ³ ðåòèíî¿ä-Õ-
çâ’ÿçóþ÷îãî äîìåíó, êîòðèé ðîçì³ùåíèé êîëî –ÑÎÎÍ-
òåðì³íàëó (AF-2); ë³ãàíä-íåçàëåæíî àêòèâóþ÷îãî äîìåíó
(AF-1), ùî ðîçòàøîâàíèé êîëî –NÍ2-òåðì³íàëó; à òàêîæ
äîìåí, ÿêèì PPAR ïðèºäíóþòüñÿ äî PPARE. Ï³ñëÿ ðåàêö³¿
ç ë³ãàíäîì, êîíôîðìàö³ÿ PPAR çì³íþºòüñÿ – â³äùåï-
ëþºòüñÿ êîðåïðåñîð, ùî äàº ìîæëèâ³ñòü ðåöåïòîðó, çà
äîïîìîãîþ êîàêòèâàòîðà, îêèñëèòè õâ³ñò ã³ñòîíà, â ä³ëÿíö³
ïðîìîòîðó ãåíó, ³ òàêèì ÷èíîì ³í³ö³þâàòè òðàíñêðèïö³þ
â³äïîâ³äíîãî ãåíà [43].

Â ñâ³òîâ³é ë³òåðàòóð³ âèä³ëÿþòü íàñòóïí³ âèäè ðåöåï-
òîð³â PPAR [47]:

1. PPARα – íàéá³ëüø âèðàæåíèé â ïå÷³íö³, íèðêàõ,
ñåðö³, ñêåëåòíèõ ì’ÿçàõ, æèðîâ³é òêàíèí³ [48];

2. PPARβ / δ – åêñïðåñóºòüñÿ â áàãàòüîõ òêàíèíàõ, àëå
íàéá³ëüø âèâ÷åíèé â ãîëîâíîìó ìîçêó, æèðîâ³é òêàíèí³
òà øê³ð³;

3. PPARγ – öåé PPAR âèðàæåíèé â òðüîõ ³çîôîðìàõ:
3.1 PPARγ1 – íàéá³ëüø âèâ÷åíèé â ñåðö³, ì’ÿçàõ, òîâñ-

òîìó êèøå÷íèêó, íèðêàõ, ï³äøëóíêîâ³é çàëîçà òà ñå-
ëåç³íö³;

3.2 PPARγ2 – îñíîâíèì ÷èíîì åêñïðåñóºòüñÿ â æè-
ðîâ³é òêàíèí³ [49,50] òà ìàêðîôàãàõ (â ñòðóêòóð³ íà 28–30
àì³íîêèñëîò á³ëüøå í³æ â PPAR – 1)

3.3 PPARγ3 – îñíîâíèì ÷èíîì âèðàæåíèé â ìàêðîôà-
ãàõ, òîâñòîìó êèøå÷íèêó òà á³ë³é æèðîâ³é òêàíèí³.

Íà â³äì³íó â³ä ³íøèõ ÿäåðíèõ òðàíñêðèïö³éíèõ ôàê-
òîð³â, ÿêèì ïðèòàìàíí³ ñòðîãî ñïåöèô³÷í³ ë³ãàíäè, PPAR
àêòèâóþòüñÿ øèðîêèì ñïåêòðîì ìåòàáîë³ò³â òà ñèíòåòè÷-
íèõ àêòèâàòîð³â ç ð³çíîþ ñòðóêòóðîþ òà ó â³äíîñíî âèñî-
êèõ êîíöåíòðàö³ÿõ (2–50 ìêìîëü/ë). Ï³ñëÿ ââåäåííÿ â òåðà-
ïåâòè÷íó ïðàêòèêó ò³àçîë³ä³íä³îí³â, ÿê åôåêòèâíèõ
ïðåïàðàò³â äëÿ ë³êóâàííÿ ÖÄ ²² òèïó òà ³íñóë³íîðåçèñòåíò-
íîñò³, ñòàëî çðîçóì³ëî, ùî öÿ ãðóïà ïðåïàðàò³â ÿâëÿºòüñÿ
ïîòóæíèìè àêòèâàòîðàìè PPARγ. Öå â³äêðèòòÿ äàëî ìîæ-
ëèâ³ñòü âïåðøå âñòàíîâèòè ÷³òêèé çâ’ÿçîê ì³æ PPARγ, ³íñó-
ë³íîðåçèñòåíòí³ñòòþ òà ãîìåîñòàçîì ãëþêîçè [51, 52, 53].

Â íåäàâí³õ äîñë³äæåííÿõ ïðîäåìîíñòðîâàíî, ùî ë³êó-
âàííÿ ïðåïàðàòàìè (äîêñîðóá³öèí), ùî çäàòí³ ³íã³áóâàòè
åêñïðåñ³þ PPARγ, ïðèçâîäèòü äî óñêëàäíåíü, â îñíîâ³
ÿêèõ ëåæèòü ë³ïîòîêñè÷í³ñòü, ³íñóë³íîðåçèñòåíòí³ñòü, ÖÄ
²² òèïó òà ã³ïåðáîë³çîâàí³ çàïàëüí³ ðåàêö³¿ [54], ñõîæ³ äîñë³-
äæåííÿ ïðîâîäèëè òàêîæ ç âèêîðèñòàííÿì ìàíãîëîëó [55]
òà óìáåë³ôåðîëó [56], ùî áåççàïåðå÷íî äîâîäèòü íà-

ÿâí³ñòü âïëèâó PPARγ íà ìåòàáîë³çì ë³ï³ä³â òà âóãëåâîä³â
â îðãàí³çì³.

Îñîáëèâèé ³íòåðåñ âèêëèêàº ãåí PPARG, êîòðèé ÿâ-
ëÿºòüñÿ ãåíîì-êàíäèäàòîì ñõèëüíîñò³ äî ÖÄ ²² òèïó, äîâå-
äåíî, ùî â³í çâ’ÿçàíèé ç³ ñòðóêòóðàìè, ùî ÿâëÿþòüñÿ
ì³øåíÿìè äëÿ öóêðîçíèæóâàëüíèõ ïðåïàðàò³â: ò³àçîë³ä³í-
ä³îí³â ³ ïîõ³äíèõ ñ³ëüôîí³ëñå÷îâèíè [51, 57, 58], àëå äî
òåïåð³øíüîãî ÷àñó, ìåõàí³çì çâ’ÿçêó ïîë³ìîðôíèõ ìàð-
êåð³â íå äî ê³íöÿ çðîçóì³ëèé, òà íå ìîæå áóòè âèêîðèñòà-
íèé äëÿ ³íäèâ³äóàëüíîãî ïðîãíîçó ïåðåá³ãó çàõâîðþâàí-
íÿ. Ö³êàâî òàêîæ, ùî îäèíî÷í³ ìóòàö³¿ ãåí³â PPARG ³
KCNJ11, òàêîæ â³äîì³, ÿê ð³äê³ ìîíîãåíí³ ñèíäðîìè (ë³ïî-
äèñòðîô³ÿ ³ íåîíàòàëüíèé ä³àáåò â³äïîâ³äíî), õàðàêòåðè-
çóþòüñÿ âàæêèìè ìåòàáîë³÷íèìè ïîðóøåííÿìè, ³íñóë³íî-
ðåçèñòåíòí³ñòòþ ³ äèçôóíêö³ºþ β-êë³òèí [58,59]

PPARγ1 òà 3 ìàþòü ³äåíòè÷íó ñòðóêòóðó, òà â³äð³çíÿòü-
ñÿ îäèí â³ä îäíîãî ò³ëüêè íà ð³âí³ ñèíòåçó, òîìó äåÿê³ àâòî-
ðè îá’ºäíóþòü ¿õ â PPARγ1, òà âèä³ëÿþòü äâ³ ³çîôîðìè
PPARγ1 òà 2 [60]. PPARγ1 òà PPARγ2 óòâîðþþòüñÿ â ðå-
çóëüòàò³ ðîçùåïëåííÿ â³äïîâ³äíî¿ ³íôîðìàö³éíî¿ ÐÍÊ,
ïðè öüîìó PPARγ2 ìàº â ñâî¿é ñòðóêòóð³ äîäàòêîâî â³ä 28
äî 30 àì³íîêèñëîò â N-òåðì³íàë³ [43]. Ïðèðîäí³ìè ë³ãàí-
äàìè PPARγ º îêèñëåí³ íåíàñè÷åí³ æèðí³ êèñëîòè, òàê³ ÿê
îëå¿íîâà, ë³íîëåíîâà, åéêîçîïåíòàºíîâà òà àðàõ³äîíîâà, à
òàêîæ ïðîñòîãëàíäèíè G2. PPARγ îñíîâíèì ÷èíîì åêñï-
ðåñóºòüñÿ â æèðîâ³é òêàíèí³, áåðå ó÷àñòü â äèôåðåíö³àö³¿
àäèïîöèò³â, âèçíà÷àº ïîòðåáè ì’ÿçîâî¿ òêàíèíè â ãëþêîç³,
¿¿ ÷óòëèâ³ñòü äî ³íñóë³íó, òà àñîö³þºòüñÿ ç ³íñóë³íîâîþ íå-
äîñòàòí³ñòþ [61-63].

Åò³îëîã³÷íèé âàð³àíò ãåíà PPARG, àñîö³éîâàíèé ç ÖÄ ²²
òèïó [64, 65], ïðåäñòàâëÿº ñîáîþ àì³íîêèñëîòíèé ïîë³-
ìîðô³çì (rs1801282) – çàëèøêè ïðîë³íà àáî àëàí³íà â 12 êî-
äîí³ (pro12ala) [66]. Íå äèâëÿ÷èñü íà ïîë³ãåííó ïðèðîäó ÖÄ
²² òèïó, ïîë³ìîðô³çì PPARG (Pro12Ala) ³ äîñ³ çàëèøàºòüñÿ
îñíîâíèì ìàðêåðîì ðîçâèòêó çàõâîðþâàííÿ [67, 66].

Ïðîäóêò ãåíà PPARG – îñíîâíèé ôàêòîð ðåãóëÿö³¿ äè-
ôåðåíö³àö³¿ àäèïîöèò³â [68], òàêîæ â³í ñïðèÿº åêñïðåñ³¿
á³ëêà, ùî òðàíñïîðòóº æèðí³ êèñëîòè, ï³äâèùóº åêñïðå-
ñ³þ ³ àêòèâí³ñòü àöåòèë-ÊîÀ-ñèíòàçè, ôîñôàò³ä³ë³íîç³òîë-3-
êèíàçè, çá³ëüøóº åêñïðåñ³þ ãåíà àäèïîíåêòèíà, òðàíñïîð-
òåðà ãëþêîçè (GLUT-4), ïðèãí³÷óº åêñïðåñ³þ ãåíà ëåïòèíà,
áåðå ó÷àñòü â ðåãóëÿö³¿ á³ëê³â îêèñíîãî ôîñôîðèþâàííÿ,
³íã³áóº åêñïðåñ³þ â æèðîâ³é òêàíèí³ ÔÍÏ-àëüôà, ùî ñóï-
ðîâîäæóºòüñÿ çíèæåííÿì ³íñóë³íîðåçèñòåíòíîñò³ ³
çá³ëüøåííÿì ñåêðåö³¿ ³íñóë³íà β-êë³òèíàìè [69]. Àñîö³àö³ÿ
rs1801282 ãåíà PPARG ç ÖÄ ²² òèïó áóëà ï³äòâåðäæåííÿ â
äîñë³äæåííÿõ íà ô³íñüê³é, øâåäñüê³é, áðèòàíñüê³é, ôðàí-
öóçüê³é [70-72], à òàêîæ ðîñ³éñüê³é ïîïóëÿö³ÿõ [73-75].

Íåäàâí³ äîñë³äæåííÿ òàêîæ ïîêàçóþòü, ùî ïîì³ðíå
çíèæåííÿ ôóíêö³¿ öüîãî ðåöåïòîðà (âàð³àíò 12Ala ãåíà
PPARG) ñóïðîâîäæóºòüñÿ çíèæåííÿì ³íñóë³íîðåçèñòåíò-
íîñò³ òà çá³ëüøåííÿì ñåêðåö³¿ ³íñóë³íó â-êë³òèíàìè, ùî
âåäå äî çíèæåííÿ ðèçèêó ðîçâèòêó ÖÄ 2 òèïó òà ³íñóë³íî-
ðåçèñòåíòíîñò³ [76], íàÿâí³ñòü 12Ala òàêîæ ñïðèÿº ñòàá³ë-
³çàö³¿ ³íñóë³íîâîãî ãîìåîñòàçó ó â³äïîâ³äü íà ô³çè÷íå íà-
âàíòàæåííÿ, ÷îãî íå â³äáóâàºòüñÿ ïðè ãåíîòèï³ 12Pro [77].
Äîâåäåíî, ùî ô³çè÷íå íàâàíòàæåííÿ ÷àñòêîâî ðåãóëþº
åêñïðåñ³þ PPARG òà çá³ëüøóº àêòèâí³ñòü êàòàëàçè òà ñó-
ïåðîêñèääèñìóòàçè [78]. Ïðè ãåíîòèï³ 12Pro ãåíà PPARG
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â³äì³÷àºòüñÿ òàêîæ çá³ëüøåííÿ òðèãë³öåðèä³â òà õîëåñòå-
ðèíó êðîâ³ ó çäîðîâèõ ëþäåé, ÷îãî íå ñïîñòåð³ãàºòüñÿ ó
îñ³á íàÿâí³ñòþ àëåëÿ Ala [79].

Ãîìîçèãîòè Pro12Pro ãåíà PPARG âèÿâèëèñÿ á³ëüø
ñõèëüíèìè äî ðîçâèòêó ÖÄ ²² òèïó òà ²ÕÑ í³æ íîñ³¿ àëåëÿ
Ala [76, 80-82], àëå â íåùîäàâí³õ äîñë³äæåííÿõ íà óê-
ðà¿íñüê³é ïîïóëÿö³¿ [Ïîëòàâà], íàÿâí³ñòü ïðîë³íó âèÿâëåíà
ó çäîðîâèõ ëþäåé (12Pro), â òîé ÷àñ, êîëè ó ãîìîçèãîò çà
àëàí³íîì (12Ala) ä³àãíîñòîâàíî ìåòàáîë³÷íèé ñèíäðî-
ìîì òà ³íñóë³íîðåçèñòåíòí³ñòü [83]. Ãåíîòèï PPARG
(12Pro) âçàºìîä³º ç ãåíîì ñóáñòðàòîì ³íñóë³íîâîãî ðåöåï-
òîðà IRS-1 Gly972Arg, ùî ïðèçâîäèòü äî ï³äâèùåííÿ ðèçè-
êó çàõâîðþâàííÿ íà ÖÄ ²² [84-87]. Äîñë³äæåííÿ, ïðîâåäåí³
íà ²òàë³éñüê³é ïîïóëÿö³¿ ñâ³ä÷àòü, ùî íîñ³¿ àëåëÿ Ala, ó ïî-
ð³âíÿí³ ç 12Pro, ìàþòü á³ëüøèé ³íäåêñ ìàñè ò³ëà òà ñõèëüí³
äî îæèð³ííÿ, àëå ñèñòîë³÷íèé òèñê ó íèõ íèæ÷èé, àñîö³àö³¿
ç ìåòàáîë³÷íèì ñèíäðîìîì íå âèÿâëåíî [88]. Íàòîì³ñòü,
ìåòà-àíàë³ç äîñë³äæåíü àñîö³àö³¿ ïîë³ìîðô³çìó Pro12Pro
ãåíà PPARG ç ÖÄ ²² òèïó íà Êèòàéñüê³é ïîïóëÿö³¿, íå âèÿ-
âèâ ñòàòèñòè÷íî çíà÷èìèõ äàíèõ ïðî ³ñíóâàííÿ çâ’ÿçêó
ì³æ ãåíîòèïîì Pro12Pro òà ÖÄ ²² òèïó [89].

Òàêèì ÷èíîì, îïèðàþ÷èñü íà ïðîòèâîðå÷èâ³ äàí³
ë³òåðàòóðè, ìîæíà çðîáèòè âèñíîâêè, ùî ïèòàííÿ ïîë-
³ìîðô³çìó ãåíà PPARG pro12ala, ÿê åò³îëîã³÷íîãî ìàðêåðà
ÖÄ ²² òèïó, çàëèøàºòüñÿ íå äî ê³íöÿ çðîçóì³ëèì, òà ïîòðå-
áóº ïîäàëüøîãî âèâ÷åííÿ.

Ãåíîòèï 12Pro ãåíà PPARG ÿâëÿºòüñÿ ìàðêåðîì íå
ò³ëüêè ÖÄ ²² òèïó [90], ïðîâåäåíî âåëèêó ê³ëüê³ñòü
êë³í³÷íèõ äîñë³äæåíü, ñåðåä ÿêèõ âèÿâëåíî ÷³òêó àñîö³àö³þ
äàíîãî ãåíîòèïó ç: ñèíäðîìîì ïîë³ê³ñòîçíèõ ÿº÷íèê³â
[91], ä³àáåòè÷íîþ íåôðîïàò³ºþ [92], âèòðèâàë³ñòþ ñïîðò-
ñìåí³â [93,94], íåàëêîãîëüíîþ æèðîâîþ äèñòðîô³ºþ ïå-
÷³íêè [95], ³íäåêñîì ìàñè ò³ëà [88, 96], ³øåì³÷íîþ õâîðî-
áîþ ñåðöÿ [81,97], ä³àáåòè÷íîþ ðåòèíîïàò³ºþ [79] òîùî.
Îñê³ëüêè, äëÿ âñ³õ ïåðåðàõîâàíèõ âèùå ñòàí³â òà ïàòîëîã³÷-
íèõ ïðîöåñ³â ñï³ëüíèìè º ÷óòëèâ³ñòü äî ³íñóë³íó, ë³ï³äíèé
òà âóãëåâîäíèé ìåòàáîë³çì, à òàêîæ îêñèäàòèâíèé ñòðåñ,
ìîæíà ç âïåâíåí³ñòþ ñóäèòè ïðî íåçàïåðå÷íèé âïëèâ
PPARG íà ìåõàí³çìè ðîçâèòêó ïåðåêèñíîãî îêèñëåííÿ
ë³ï³ä³â, îñîáëèâî íà ôîí³ ÖÄ ²² òèïó.

Ðîëü PPAR â ôîðìóâàíí³ îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó
Âèâ÷åííÿ ìåõàí³çì³â îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó â êàðä³î-

ì³îöèòàõ ïîêàçóþòü, ùî ÿäåðí³ òðàíñêðèïö³éí³ ôàêòîðè
PPAR çíà÷íî ï³äâèùóþòü ñò³éê³ñòü êàðä³îì³îöèò³â. Ïðîäå-
ìîíñòðîâàíî, ùî Í2Î2 ³í³ö³þº àïîïòîç êë³òèí, ùî ñóïðî-
âîäæóºòüñÿ çíà÷íèì çíèæåííÿì á³ëêà Bcl-2. Íàâåäåí³ äàí³
äàþòü ìîæëèâ³ñòü ïðèïóñòèòè, ùî PPAR ï³äâèùóº
ñò³éê³ñòü êë³òèíè äî îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó, øëÿõîì ðåãó-
ëÿö³¿ ñèíòåçó á³ëêà Bcl-2, ùî âîëîä³º ñèëüíîþ àíòèàïîï-
òè÷íîþ ä³ºþ. Ïðè âèêîðèñòàíí³ ñèíòåòè÷íîãî ë³ãàíäà
PPAR – ðîç³ãë³òàçîíà (ï³îãëàòàçîíà), â³äáóâàºòüñÿ çíà÷íå
çíèæåííÿ ðîçâèòêó îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó â êë³òèíàõ òà ¿õ
àïîïòîçó â³äïîâ³äíî [98, 99]. Êë³òèíè, ç ã³ïåðåêñïðåñ³ºþ
PPARG, á³ëüø ñò³éê³ äî îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó òà àïîïòîçó,
â òîé ÷àñ, êîëè êë³òèíè ç ðåöèñèâíèì ìóòàíòíèì ãåíîì
PPARG íàäçâè÷àéíî ÷óòëèâ³ äî îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó
[100,101,79]. Òàêèì ÷èíîì, àêòèâàö³ÿ PPAR ïðèçâîäèòü äî
âèðàæåíî¿ ïðîòèçàïàëüíî¿, àíòèàïîïòè÷íî¿ [102] òà àíòè-
îêñèäàòèâíî¿ ä³¿ [103-106].

Àêòèâàö³ÿ PPARG, â ³øåì³çîâàí³é êë³òèí³, ïðèçâîäèòü
äî ïðèãí³÷åííÿ åêñïðåñ³¿ p22phox, ÿêèé º îñíîâíèì êàòà-
ë³çàòîðîì NADPH-îêñèäàç. Òàêèì ÷èíîì, â³äáóâàºòüñÿ
ïðèãí³÷åííÿ àêòèâàö³¿ NADPH-îêñèäàç, ùî âåäå äî çíè-
æåííÿ ê³ëüêîñò³ àêòèâíèõ ôîðì êèñíþ, ³ ÿê íàñë³äîê, çàõèñ-
òó êë³òèíè â³ä îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó òà àïîïòîçó [107, 108].

Òàêîæ, â äîñë³äæåííÿõ íà á³ëèõ ìèøàõ ç ÖÄ ²² òèïó
ïðîäåìîíñòðîâàíî, ùî ðîç³ãë³òàçîí çíà÷íî çìåíøóº ïðî-
ÿâè îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó òà óòâîðåííÿ NADPH-îêñèäà-
çè, ùî ñâ³ä÷èòü ïðî íåçàïåðå÷íèé âïëèâ PPARG íà ìåõàí-
³çìè ðîçâèòêó îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó [109].

Îêñèäàòèâíèé ñòðåñ çäàòíèé ïðèãí³÷óâàòè àêòèâí³ñòü
åêñïðåñ³¿ PPAR â åíäîòåë³àëüíèõ êë³òèíàõ ñóäèí, ÷åðåç
³íã³áóâàííÿ òðàíñêðèïö³¿ ãåí³â PPAR [110], àëå â òîé æå
÷àñ, â ë³òåðàòóð³ íàâåäåí³ äàí³, êîòð³ ñâ³ä÷àòü, ùî ïîâòîð-
íèé ðîçâèòîê îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó ïðèçâîäèòü äî ï³äâè-
ùåííÿ àêòèâíîñò³ òà åêñïðåñ³¿ PPAR, íàñë³äêîì ÷îãî º
ïðèãí³÷åííÿ ñòðåñó [111,112].

Äàí³, îòðèìàí³ â åêñïåðèìåíòàõ íà ëàáîðàòîðíèõ ìè-
øàõ, ïðè ìîäåëþâàíí³ îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó, ñâ³ä÷àòü,
ùî ïðè àêòèâàö³¿ PPARG çíà÷íî çíèæóºòüñÿ íàêîïè÷åííÿ
ë³ï³ä³â â ïå÷³íö³, îêñèäàòèâíèé ñòðåñ òà óòâîðåííÿ ïðîçà-
ïàëüíèõ öèòîê³í³â [113].

Íà â³äì³íó â³ä ³íøèõ òêàíèí, àêòèâàö³ÿ PPARG â ïðî-
êñèìàëüíîìó êàíàëüöåâîìó åï³òåë³þ, ïðè ÖÄ ²² òèïó, íå
ïðèçâîäèòü äî çíèæåííÿ îêñèäàòèâíîãî ñòðåñó, à íàïðîòè
ïîñèëþº éîãî ç ïîäàëüøîþ äåñòàá³ë³çàö³ºþ ì³òîõîíäð³¿,
àïîïòîçîì êë³òèí òà ðîçâèòêîì íåôðîïàò³¿ [114]. Ãåíîòèï
12Pro ãåíà PPARG º ôàêòîðîì ðèçèêó ðîçâèòêó ä³àáåòè÷-
íî¿ íåôðîïàò³¿ òà ïîñèëþº ðîçâèòîê îêñèäàòèâíîãî ñòðå-
ñó, â òîé ÷àñ, êîëè ïàö³ºíòè ç ãåíîòèïîì Ala12Pro ãåíà
PPARG ìåíø ñõèëüí³ äî äàíèõ óñêëàäíåíü ÖÄ ²² òèïó
[115].

Âèñíîâîê. Íàâåäåí³ äàí³ ïðî àêòóàëüí³ñòü ïðîáëåìè
ÖÄ 2 òèïó, éîãî ãåíîòèï³÷íèõ îñîáëèâîñòåé, âàæëèâ³ñòü
êîðåêö³¿ ïåðîêèñíîãî îêèñëåííÿ ë³ï³ä³â ïðè ÖÄ 2 òèïó òà
íåçàïåðå÷íèé âïëèâ àêòèâàòîðà ãåíà ïðîë³ôåðàö³¿ ïåðîê-
ñèäîì PPARG â ð³çíèõ éîãî ïîë³ìîðô³çìàõ íà ìåòàáîë³çì
ë³ï³ä³â òà àêòèâí³ñòü àíòèîêñèäàíòíèõ ñèñòåì, âèçíà÷àþòü
íåîáõ³äí³ñòü ïîäàëüøîãî âèâ÷åííÿ îñîáëèâîñòåé ïàòî-
ãåíåòè÷íî¿ ðîë³ ïîë³ìîðô³çìó ãåíà PPARG íà ñèñòåìó
ïåðîêèñíîãî îêèñëåííÿ ë³ï³ä³â ïðè ÖÄ 2 òèïó.

Ðåöåíçåíò: ïðîôåñîð, ä.ìåä.í.  Ì.Â. Êðèøòàëü
Êîíôë³êò ³íòåðåñ³â.
Àâòîð çàÿâëÿº, ùî íå ìàº êîíôë³êòó ³íòåðåñ³â, ÿêèé

ìîæå ñïðèéìàòèñÿ òàêèì, ùî ìîæå çàâäàòè øêîäè
íåóïåðåäæåíîñò³ ñòàòò³.

Äæåðåëà ô³íàíñóâàííÿ.
Öÿ ñòàòòÿ íå îòðèìàëà ô³íàíñîâî¿ ï³äòðèìêè â³ä

äåðæàâíî¿, ãðîìàäñüêî¿ àáî êîìåðö³éíî¿ îðãàí³çàö³é.
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Ìîêðèé Â.ß.
Íàöèîíàëüíûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò
èìåíè À.À. Áîãîìîëüöà, ã. Êèåâ, Óêðàèíà
Ðåçþìå: Ñàõàðíûé äèàáåò [ÑÄ] II òèïà – îäíî èç ñà-

ìûõ ðàñïðîñòðàíåííûõ çàáîëåâàíèé, êîòîðîå ÿâëÿåòñÿ
ãëîáàëüíîé ìåäèöèíñêîé ïðîáëåìîé è ïðåäñòàâëÿåò óã-
ðîçó äëÿ çäîðîâüÿ ÷åëîâå÷åñòâà. Ýòî îáóñëîâëåíî òåí-
äåíöèåé ê ðîñòó êîëè÷åñòâà òàêèõ áîëüíûõ, îñîáåííî
ñðåäè ëþäåé òðóäîñïîñîáíîãî âîçðàñòà (40-59 ëåò), è
íàëè÷èåì ìíîãî÷èñëåííûõ îñëîæíåíèé, îïðåäåëÿþ-
ùèõ òÿæåñòü çàáîëåâàíèÿ. Â îñíîâå îñëîæíåíèé ÑÄ II
òèïà ëåæèò ãèïåðãëèêåìèÿ è ïåðåêèñíîå îêèñëåíèå ëè-
ïèäîâ, êîòîðûå âåäóò ê ðàçâèòèþ îêñèäàòèâíîãî ñòðåññà.
Îäíî èç âåäóùèõ çíà÷åíèé â ïàòîãåíåçå ÑÄ II òèïà èãðàåò
ãåíåòè÷åñêàÿ ïðåäðàñïîëîæåííîñòü. Íåñìîòðÿ íà ïî-
ëèãåííóþ ïðèðîäó ÑÄ II òèïà, ïîëèìîðôèçì ãåíà PPARG
ÿâëÿåòñÿ îñíîâíûì ìàðêåðîì ðàçâèòèÿ çàáîëåâàíèÿ.
Ãîìîçèãîòû ñ 12Pro (PPARG) áîëåå ñêëîííû ê ðàçâèòèþ
îêñóäàòèâíîãî ñòðåññà è ñîñóäèñòûõ îñëîæíåíèé ïðè ÑÄ
²² òèïà, ÷åì íîñèòåëè àëëåëÿ Ala.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ãåí ðåöåïòîðà àêòèâàòîðà ïåðîê-
ñèñîì; PPAR; ñàõàðíûé äèàáåò 2 òèïà; ñàõàðíûé äèàáåò,
ïåðåêèñíîå îêèñëåíèå ëèïèäîâ, îêñèäàòèâíûé ñòðåññ.

ROLE OF RECEPTORS GENE
OF ACTIVATOR PEROXISOME

IN DIABETES TYPE II

V. Mokriy
Bogomolets National Medical University,
Kiev, Ukraine

Summary: Diabetes mellitus [T2DM] II type – one of the
most common diseases, which is a global health problem
and a threat to human health. This is due to the tendency to
increase the number of such patients, especially among
people of working age (40-59 years), and the presence of
numerous complications, determine the severity of the
disease. At the heart complications of T2DM is
hyperglycemia and lipid peroxidation, which leads to
oxidative stress. One of the leading role in the
pathogenesis of type II diabetes genetic predisposition
plays. Despite the polygenic nature of T2DM, gene
polymorphism PPARG is the main marker of the disease.
Homozygotes with 12Pro (PPARG) more likely to develop
oxidative stress and vascular complications in T2DM, than
carriers of allele Ala.

Keywords: peroxisome activator receptor gene; PPAR;
type 2 diabetes; T2DM; diabetes, lipid peroxidation,
oxidative stress.




