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Резюме. У хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу із супутньою АГ чи без неї, ендотеліальна дисфункція 
(ЕД) є ключовим механізмом та одним із найперших проявів, що сприяє розвитку ускладненню ЦД такого як, 
діабетична ангіопатія. Фібронектин є маркером ремоделювання екстрацелюлярного матриксу, який за нашим 
припущенням та чисельними дослідженнями є проявом ЕД, що розвивається як при ЦД, так і АГ, а дослідження 
його сироваткової концентрації може слугувати раннім відображенням ЕД у такої когорти пацієнтів. 

Мета – встановити сироваткову концентрацію фібронектину у пацієнтів хворих на ЦД 2 типу та супут-
ньою АГ, як показника ЕД, дослідити взаємовплив між цим компонентом екстрацелюлярного матриксу та рівнем 
АТ, а також його взаємозв’язків з іншими чинниками серцево-судинного ризику. 

Матеріали та методи. Проведено комплексне обстеження 64 пацієнтів, що хворіли на ЦД 2 типу. Вони 
були розподілені на дві підгрупи: 41 хворий з коморбідністю ЦД 2 типу і АГ (HbA1c: 9,9±2 %, вік: 53,6±7,1 років), 
23 пацієнта з ЦД 2 типу без АГ (HbA1c: 9±1,9 %, вік: 50,5±4,9 років). Групу порівняння склали 18 осіб середнього 
віку без ЦД та АГ (HbA1c: 5,26±0,42 %, вік: 50,7±6,9 років). 

Рівень сироваткової концентрації фібронектину визначали за допомогою імуноферментного методу 
(ІФА). Результати оцінювали як середнє ± стандартна похибка (m±SD). Використовували методи варіаційної та 
описової статистики. Критерій t-Стьюдента застосовували для визначення достовірності відмінностей середніх 
величин. Показник р<0,05 вказував на достовірність відмінностей. Також проводили багатофакторний регресій-
ний аналіз, з метою відобразити залежності результативної ознаки від суми чинників, визначення характеру 
зв’язку та створення математичних моделей. 

Результати. Наше дослідження показало, що сироватковий рівень фібронектину був достовірно вищим 
в групі пацієнтів із ЦД 2 типу та супутньою АГ (381,06±48,95 пмоль/мл) на 75,4 % (р<0,01), а також у хворих з 
ЦД 2 типу без АГ (326,98±43,75 пмоль/л) на 50,5% у порівнянні із показником в групі порівняння (217,25±32,86 
пмоль/мл) (р<0,01). 

При порівнянні сироваткової концентрації фібронектину у пацієнтів із ЦД 2 типу з чи без АГ, нами було 
встановлено, що рівень фібронектину був вірогідно вищим на 14,2 % (381,06±48,95 та 326,98 ±43,75 пмоль/мл, 
відповідно, р<0,01) у групі хворих на ЦД 2 типу та супутньою АГ порівнянно з пацієнтами з ЦД 2 типу без 
супутньої АГ. В групі осіб з коморбідністю ЦД 2 типу та АГ встановлено достовірний вплив сироваткової кон-
центрації фібронектину на систолічний (R2=0,63, р<0,0001) та діастолічний (R2=0,6, р<0,0001) АТ, розроблені 
відповідні математичні моделі. У цих же пацієнтів прослідковується вірогідний вплив глікованого гемоглобіну 
(R2=0,48, р<0,0001), ЛПВЩ (R2=0,56, р<0,0001), інсуліну (R2=0,49, р<0,0001) на сироватковий рівень фібронек-
тину.  

Висновки. Цукровий діабет 2 типу як з АГ, так і з нормальним АТ супроводжується підвищенням рівня 
фібронектину в сироватці крові, що вказує на розвиток ЕД. За умов коморбідності ЦД 2 типу та АГ підвищення 
концентрації фібронектину має вплив на рівень АТ, що може бути клінічним проявом поглиблення ЕД у цих 
пацієнтів. Гіперглікемія, дисліпідемія та інсулінорезистентність теж впливають на концентрацію фібронектину. 

Ключові слова: фібронектин, ендотеліальна дисфункція, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет 2 
типу. 
 

Вступ. Відомо, що ендотеліальна дисфункція 
- ранній та основний крок у розвитку ангіопатії при цу-
кровому діабеті (ЦД) [1]. Функцію ендотелію можна 
оцінити за допомогою інвазивніх методик, а також ви-
значення вмісту ендотеліальних факторів.  

Одним з етапів атерогенезу є ремоделювання 
судин, в якому задіяний фібронектин - протеїн екстра-
целюлярного матриксу. Інші матриксні протеїни, про-
цес лейкоцитарної інфільтрації, експресія молекул ад-
гезії, проліферація гладком’язевих клітин зазнають 
впливу фібронектину [1]. 

Артеріальна гіпертензія (АГ) - один з 

клінічних проявів ендотеліальної дисфункції, коли 
проходить зміна співвідношення між гладком’язевим 
прошарком та екстрацелюлярним матриксом судинної 
стінки, що призводить до її ремоделювання та збіль-
шення жорсткості [2]. Показано, що концентрація фіб-
ронектину була підвищеною в артеріях щурів зі спон-
танною гіпертензією та гіпертензією, що розвинулась 
внаслідок інфузії ангіотензину-ІІ [3]. Проте взає-
мозв’язок між концентрацією фібронектину та рівнем 
артеріального тиску (АТ) за умов коморбідності ЦД 2 
типу та АГ до кінця не з’ясований. 

Метою нашого дослідження було 
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встановити сироваткову концентрацію фібронектину 
у пацієнтів із ЦД 2 типу та АГ, як маркера ендотеліа-
льної дисфункції, дослідити взаємовплив між цим 
компонентом екстрацелюлярного матриксу та рівнем 
АТ, а також його взаємозалежність з іншими факто-
рами кардіо-васкулярного ризику. 

Матеріали та методи. Відповідно до мети до-
слідження нами було обстежено та включено у дослі-
дження 64 пацієнти, що страждають від ЦД 2 типу. Ці 
пацієнти були розподілені на дві підгрупи: група 1 - 41 
хворий з коморбідністю ЦД 2 типу та АГ, група 2 – 23 
пацієнта з ЦД без АГ. Групу порівняння (група 3) 
склало 18 осіб середнього віку без ЦД та АГ. 

В групі 1 діагностовано АГ 1 ступеню у 43,9 % 
(18 осіб), 2 ступеню – у 56,1 % (23 пацієнтів) 
відповідно. 

66,17 % (45 пацієнтів) цієї ж групи мали над-
лишкову масу тіла. 31,11 % від загальної кількості осіб 
з АГ та ожирінням (14 хворих) мали І ступінь ожи-
ріння, 51,11 % (23 людини) - ІІ ступінь, а 17,77 % (8 
пацієнтів) – ІІІ ступінь.  

Нами були дотримані рекомендації від фірм-
виробників діагностичних тест-систем та сучасних 
принципів лабораторних технологій [4]. Дослідження 
проводили відповідно до основних положень Конвен-
ції Ради Європи про права людини та біомедицину (від 
04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої ме-
дичної асоціації про етичні принципи проведення нау-
кових медичних досліджень за участю людини (1964-
2004 рр.) [5] та вимог належної клінічної практики 

(GCP) від 1996 р. [6], і наказу МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р. 

В одних і тих самих досліджуваних зразках 
венозної крові обстежуваних визначали всі досліджу-
вані показники. За допомогою автоматичного біохімі-
чного аналізатора Advia 1800 (Siemens, США) ми ви-
значали концентрацію глюкози в сироватці. Вміст глі-
козильованого гемоглобіну (HbA1c) вимірювали мето-
дом рідинної іонообмінної хроматографії високого ти-
ску за допомогою системи D10 (BIO-RAD, США). 

Досліджували ліпідний спектр крові. Фермен-
тативний колориметричний метод використовували 
для вивчення концентрації загального холестерину 
(ЗХС), ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), та 
тригліцеридів (ТГ). Використовували набір реагентів 
«Randox HUM ASY» (Великобританія) та біохімічний 
аналізатор D10 (BIO-RAD, США). Формула Friedwald 
W.T. використовувалась для обчислення вмісту ліпоп-
ротеїдів низької щільності: ЛПНЩ = ЗХС – ЛПВЩ – 
ТГ/5. Паралельно проводили постановку контролів 
якості прямим методом [7]. 

Щоб верифікувати інсулінорезистентність та 
встановити чутливість тканин до інсуліну, нами був 
використаний Індекс НОМА та Caro.  

Індекс HOMA = рівень глюкози крові натще * 
вміст інсуліну/22,5 [8].  

Індекс Caro (глюкозо-інсулінове співвідно-
шення)=рівень глюкози крові натще/вміст інсулін 
крові натще [9]. 

Клініко-лабораторна характеристика предста-
влена в табл.1. 

 

Таблиця 1  

Клініко-лабораторна характеристика обстежених хворих 

 Група 1 Група 2 Група 3 

n 41 23 18 

Вік, років 53,56±7,14 50,5±4,92 50,72±6,98 

ІМТ, кг/м2 32,2±87,4* 25,4±5,22 24,71±4,88 

HbA1c, % 9,97±2,02* 9,09±1,95* 5,26±0,42 

Глюкоза, ммоль/л 9,71±2,63* 8,74±2,36* 4,34±0,72 

ЗХС, ммоль/л 6,73±1,54* 5,97±1,7* 4,21±0,99 

ЛПВЩ, ммоль/л 0,99±0,18* 1,1±0,17* 1,41±0,29 

ЛПНЩ, ммоль/л 3,76±1,08* 3,01±1,69* 2,69±0,67 

ТГ, ммоль/л 2,77±0,81* 2,15±1,07* 1,68±0,3 

Інсулін, пмоль/л 126,11±24,65* 106,18±17,84* 56,96±30,67 

НОМА 55,37±20,36* 42,65±16,89* 11,21±7 

Саro 7,84±2,13* 8,16±1,59* 9,2±3,68 

Примітка: * - статистична значущість відмінностей р<0,01. 
 
У хворих з ЦД 2 типу та супутньою АГ, так і 

без АГ спостерігалась дисліпідемія, що проявлялась 
підвищенням вмісту ЗХС, ЛПНЩ, ТГ, зниженням вмі-
сту ЛПВЩ. Також був підвищеним рівень HbA1c та 
глюкози крові натще у порівнянні із групою контролю 
(р<0,01). 

В обстежених пацієнтів з коморбідністю ЦД 
2-го типу та АГ, так і без АГ був підвищений рівень 
інсуліну, індексу НОМА, зниження індексу Caro, що 

вказує на розвиток інсулінорезистентності у цих паці-
єнтів. 

Критеріями не включення у дослідження слу-
гували: відмова хворого від обстеження, вагітність та 
ЦД, що з нею пов’язаний, ЦД 1 типу, вторинний ЦД, 
кетоацидоз, гепатити аутоімунної та вірусної етіології, 
серцева недостатність (NYHA ІІІ-ІV), АГ з резистент-
ністю до лікування, порушення ритму, гострий коро-
нарний синдром та гостре порушення мозкового кро-
вообігу протягом останнього року, ШКФ<45, гострі 
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запальні процеси, хронічні обструктивні захворю-
вання легень, злоякісні новоутворення. Також в дослі-
дження не включались пацієнти, що приймали препа-
рати, які чинять вплив на ендотелій, а саме: статини, 
іАПФ/БРА, блокатори Са2+ каналів, нітрати, препа-
рати L-аргініну. З метою можливого впливу паління на 
функціональний стан ендотелію у дослідження також 
не включали осіб, які палять. 

Для визначення сироваткової концентрації фі-
бронектину застосували ІФА. Використовували сорб-
ційні колонки “Аmprer» (Amersham Lifesilence) та 
тест-систему Amersham pharmacia biotech» (England). 

Результати представлені як середнє ± станда-
ртна похибка (m±SD). За допомогою стандартного па-
кету статистичного розрахунку даних програми 
Microsoft Office Excel 2007 виконали статистичну об-
робку даних, застосовуючи методи варіаційної та опи-
сової статистики. Критерій t-Стьюдента був викорис-
таний для визначення достовірності відмінностей се-
редніх величин. Показник р<0,05 вказував на достові-
рність відмінностей.  

Щоб відобразити залежність результативної 
ознаки від сукупності чинників, з’ясувати характер 
зв’язку та побудувати математичні моделі, нами був 

проведений багатофакторний регресійний аналіз, ви-
користовуючи вбудовану в MS Excel надбудову «Па-
кет аналіза» модуля «Регресія» з покроковим виклю-
ченням недостовірних чинників. Також проведено ба-
гатофакторний регресійний аналіз, що дозволило відо-
бразити залежність результативної ознаки від сукуп-
ності чинників, з’ясувати характер зв’язку та побуду-
вати математичні моделі. R–коефіцієнта Пірсона був 
>0,7, коефіцієнт детермінації R2 >0,5 (точність регре-
сійної моделі). R2 оцінювали за значенням F та його 
значущістю у розподілі Фішера <0,05 (надійність мо-
делі та значущість регресійної моделі). При застосу-
ванні методу найменших квадратів обиралась така су-
купності коефіцієнтів, при якому SS мала мінімальне 
значення серед інших. Для кожної незалежної змінної 
значення коефіцієнта t-Стьюдента було більше 2, а 
р<0,05 (надійності моделі). 

Результати та їх обговорення. Отримані дані 
дозволяють стверджувати із достовірністю, що в групі 
1 (пацієнти з ЦД 2 типу та АГ) сироватковий рівень 
фібронектину (381,06±48,95 пмоль/мл) був вірогідно 
вищим за показник контрольної групи 3 (217,2 ±32,86 
пмоль/мл) на 75,4 % (р<0,01) (рис.1).  

 

 
Рис. 1. Вміст фібронектину при ЦД 2 типу. 

Примітка: * - р<0,01 – при порівнянні групи з ЦД 2 типу та АГ і контрольної групи; р<0,01– при порів-
нянні групи пацієнтів з ЦД 2 типу без АГ і контрольної групи; р<0,05– при порівнянні групи з ЦД 2 типу та АГ і 
групи осіб з ЦД 2 типу без АГ. 
 

Аналогічні зміни встановлено і в групі 2 
(хворі на ЦД 2 типу без АГ) де сироватковий вміст фі-
бронектину (326,98±43,75 пмоль/мл) був вищим на 
50,5% у порівняні з контрольною групою 3 (р<0,01). За 
нашим припущенням такі зміни можуть бути проявом 
ендотеліальної дисфункції, яка розвивається як при 
ЦД, так і при АГ. 

Як відомо, у атерогенезі задіяні численні ме-
ханізми, один з яких – це структурна та функціональна 
модифікація екстрацелюлярного матриксу, компонен-
том якого і є фібронектин. Фібронектин синтезується 
у вигляді двох ізоформ (ED-A, ED-B) багатьма кліти-
нами, такими як, фібробласти, ендотеліальні клітини, 
тромбоцити та моноцити [10]. Численні функції, як то, 
проліферація, міграція та адгезія клітин, регулювання 
їх росту та диференціації, інфільтрація лейкоцитами та 
макрофагами зони ушкодження, експресія молекул 

адгезії, забезпечення еластичності кровоносних судин 
та їх ремоделювання здійснюється фібронектином 
[11].  

Позаклітинне накопичення клітинного фібро-
нектину може відображати ушкодження кровоносних 
судин, сприяти протромботичним змінам та процесам 
коагуляції [12]. Показано, що вміст фібронектину в 
плазмі крові може відображати пошкодження судин-
ної стінки у хворих на ЦД, оскільки під час її мікрос-
копії в екстрацелюлярного матриксу виявлено накопи-
чення Шифр-позитивних речовин, що містять ламінін, 
колаген IV типу [13]. 

Оксидативний стрес, утворення залишкових 
продуктів глікозилювання, нейрогуморальна актива-
ція, прозапальні зміни, що розвиваються при ЦД мо-
жуть бути пусковим механізмом змін екстрацелюляр-
ного матриксу та ушкодження ендотелію [14-17].  
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Оскільки підвищення концентрації фібронек-
тину спостерігалось в групах 1 та 2 (хворих на ЦД 2 
типу як з в поєднанні з АГ, так і з нормальним АТ), то 
можна припустити роль гіперглікемії у розвитку цих 
змін. Підвищення сироваткового вмісту фібронектину 
асоціювалось з гіперглікемією за результатами прове-
деного кореляційного аналізу, що було описано в на-
ших попередніх роботах [22]. Проте, ми провели та-
кож регресійний аналіз для підтвердження нашого 
припущення в групі 1 хворих з коморбідністю ЦД 2 
типу та АГ. У даної когорти пацієнтів встановлено до-
стовірний вплив вмісту HbA1c на рівень фібронектину 
(р=0,004). 

Рівняння регресії: Фібронек-
тин=10,48*НbА1с+276,46 (R2=0,48). 

Результати дослідження також показали, що 
групі 1 (хворі з коморбідністю ЦД 2 типу та АГ) 

сироваткова концентрація фібронектину була вірогі-
дно вищою, ніж в групі 2 (хворі на ЦД 2 типу без АГ) 
на 16,5%. Це може бути свідченням того, яким чином 
впливає АГ на функцію ендотелію. Оскільки, АГ - це 
один з клінічних проявів ЕД, то ми можемо допустити, 
що розвиток АГ у хворих на ЦД 2 типу є також кліні-
чним проявом поглиблення порушення функціональ-
ного стану ендотелію.  

Проведений регресійний аналіз підтверджує 
ці припущення та виявляє достовірний вплив концен-
трації фібронектину на рівень систолічного та діасто-
лічного артеріального тиску (р<0,0001 для обох пока-
зників) (рис. 2): 

Рівняння регресії: 
САТ=0,24*фібронектин+64,07 (R2=0,63). 
ДАТ=0,11*фібронектин+56,86 (R2=0,6). 

 

 
 

Рис. 2. Вплив рівня фібронектину на артеріальний тиск у хворих з коморбідністю ЦД 2 та АГ. 
 

Концентрація фібронектину підвищується і 
при інших патологічних станах, таких як ішемічний 
інсульт [18], онкологічних захворюваннях [19]. Фібро-
нектин є маркером ремоделювання екстрацелюляр-
ного матриксу при гіпертрофічній кардіоміопатії, оскі-
льки виявлено, що його вміст знижений у пацієнтів з 
гіпертрофічною кардіоміопатією в порівнянні з здоро-
вими особами [20]. Вміст EDA-фібронектину підви-
щувався в плазмі пацієнтів з високим ризиком сер-
цево-судинних захворювань в порівнянні групою з по-
мірним ризиком [21]. 

Серед інших традиційних факторів ризику ка-
рдіо-васкулярної патології на концентрацію фібронек-
тину впливають показники ліпідного обміну та інсулі-
норезистентності, що показано в наших попередніх 
публікаціях при проведені кореляційного аналізу у 
хворих на ЦД 2 типу, ожиріння, АГ [22, 23, 24]. 

В групі пацієнтів з коморбідністю ЦД 2 типу 
та АГ (група 1) виявлено, що на сироватковий вміст 
фібронектину достовірно впливає підвищена концент-
рація ЛПВЩ (р<0,0001).  

Рівняння регресії: Фібронектин=409,84-
126*ЛПВЩ (R2=0,56). 

Також виявлено достовірний вплив вмісту ін-
суліну в сироватці крові (р<0,0001) на рівень фіброне-
ктину в групі 1 хворих з коморбідністю ЦД 2 типу та 
АГ. 

Рівняння регресії: Фібронектин=1,94*Інсу-
лін+93,23 (R2=0,49). 

Таким чином, підвищення концентрації фіб-
ронектину, що виявлено в нашому дослідженні вказє 
на ушкодження ендотелію та розвиток ендотеліальної 
дисфункції у хворих на ЦД 2 типу як при поєднанні з 
АГ, так і при нормальному АТ.  

Ці результати співпадають з даними наших 
попередніх досліджень, під час яких встановлено під-
вищення вмісту фібронектину в сироватці крові у хво-
рих з ЦД 2 типу з різною масою тіла [22], та при ЦД 1-
го типу [23], АГ [24], синдромі полікістозних яєчників 
[25]. Про те, залишалось не дослідженим як впливає 
підвищення рівня фібронектину при ЦД 2 типу на 
рівень АТ, чи пов’язані ці зміни лише з гіперглікемією. 
Підвищення концентрації фібронектину у хворих з 
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коморбідністю ЦД 2 типу та АГ в порівнянні з групою 
хворих на ЦД 2-го типу з нормальним АТ свідчить про 
те, що АГ має незалежний від гіперглікемії зв’язок з 
концентрацією фібронектину, як маркера порушення 
функції ендотелію. Це підтвердили і результати регре-
сійного аналізу, що виявили достовірний вплив рівня 
фібронектину на показники САТ та ДАТ. 

Разом з тим, результати регресійного аналізу 
та побудовані на його основі математичні моделі вка-
зують на вплив традиційних факторів ризику серцево-
судинної патології, а саме гіперглікемії, дисліпідемії 
та інсулінорезистентності на підвищення вмісту фіб-
ронектину та розвиток ендотеліальної дисфункції при 
коморбідності ЦД 2 типу та АГ.  

Висновки. Цукровий діабет 2 типу як з АГ, 
так із нормальним АТ супроводжується підвищенням 
рівня фібронектину в сироватці крові, що вказує на 
розвиток ЕД при цьому патологічному стані. За умов 
коморбідності ЦД 2 типу та АГ підвищення 
концентрації фібронектину має вплив на рівень АТ, 
що може бути клінічним проявом поглиблення ЕД у 
цих пацієнтів. Гіперглікемія, дисліпідемія та 
інсулінорезистентність теж впливають на розвиток 
ЕД, оскільки на концентрацію фібронектину 
достовірно впливають вміст Hb1Ac, ЛПВЩ та інсулін. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів. 
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Abstract. Endothelial dysfunction (ED), both in 
patients with comorbidity of type 2 diabetes and hyperten-
sion, and without hypertension, is an early and main mech-
anism that causes vascular angiopathy. Fibronectin is a 
marker of extracellular matrix remodeling, which, accord-
ing to our hypothesis and numerical studies, is a manifes-
tation of ED that develops in both diabetes and hyperten-
sion, and the study of its serum concentration may serve as 
an early marker of ED in such a cohort of patients. 

The aim of our study began to establish the se-
rum concentration of fibronectin in patients with the 
comorbity of type 2 diabetes and arterial hypertension, as 
a marker of endothelial dysfunction, examine the influence 
between this component of the extracellular matrix and the 
level of blood pressure, as well as its relationship with 
other cardiovascular risk factors. 

Materials and methods: 64 patients suffering 
from type 2 diabetes participating in our study were di-
vided into two subgroups: 41 patients with comorbity of 
type 2 diabetes and hypertension (HBA1C: 9.9 ± 2%, age: 
53.6 ± 7.1 years), 23 patients with type 2 diabetes without 
hypertension (Hba1c: 9 ± 1.9%, age: 50.5 ± 4.9 years). 18 
middle-aged people without diabetes and hypertension 
were selected in a control group (Hba1c: 5.26 ± 0.42%, 

age: 50.7 ± 6.9 years).  
In order to determine the serum concentration of 

fibronectin, an immunoassembly assey was used. The re-
sults are presented as an average ± standard deviation (M 
± SD). Applied methods of variational and descriptive sta-
tistics. The t-Student test was used to determine the relia-
bility of the differences in average values. P <0.05 indi-
cated the reliability of the differences. In order to reflect 
the dependence of the effective feature on the totality of 
factors, the determination of the nature of the communica-
tion and the construction of mathematical models was car-
ried out by a multifactorial regression analysis.  

Results: It has been shown that the serum level 
of fibronectin was significantly higher in a group of pa-
tients with a cormority of type 2 diabetes and hypertension 
(381.06 ± 48.95 pmol/ml) by 75.4% (p <0.01), as well as 
in patients with type 2 diabetes without hypertension 
(326.98 ± 43.75 pmol/l) by 50.5% compared to control 
group (217,25 ± 32,86 pmol/ml) (p<0,01). The concentra-
tion of fibronectin was higher in patients with a cormority 
of type 2 diabetes and hypertension compared to patients 
with type 2 diabetes by 14.2% (381.06 ± 48.95 and 326.98 
± 43,75 pmol/ml, respectively, p <0.01). In a group of per-
sons with comorbity of type 2 diabetes and hypertension, 
the reliable effect of serum concentration of fibronectin on 
systolic (R2 = 0.63, P <0.0001) and diastolic (R2 = 0.6, p 
<0.0001) arterial pressure is established, developed rele-
vant mathematical models. In these patients, the reliable 
effect of glycated hemoglobin (R2 = 0.48, P <0.0001), 
HDL (R2 = 0.56, P <0.0001), insulin (R2 = 0.49, P 
<0.0001) on a serum level of fibronectin is observed.  

Conclusions: type 2 diabetes both with hyperten-
sion, and with normal arterial pressure accompanied by an 
increase of fibronectin in serum, indicating the develop-
ment of endothelial dysfunction. Under the conditions of 
comorbity of type 2 diabetes and hypertension, an increase 
of concentration of fibronectin has an effect on the level of 
blood pressure, which may be a clinical manifestation of 
deepening of endothelial dysfunction in these patients. Hy-
perglycemia, dyslipidemia and insulin resistance also af-
fect the concentration of fibronectin. 

Keywords: fibronectin, endothelial dysfunction, 
arterial hypertension, type 2 diabetes. 
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