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Злоякісні новоутворення (ЗН) товстого кишечника 
та прямої кишки (колоректальний рак (КРР)), є одними 
з найбільш поширених онкологічних захворювань. 
Чинниками ризику пухлин даної локалізації визнані 
літній вік, генетична схильність, передракові захворю-
вання, хронічні запальні процеси кишечнику. 
Результати новітніх наукових досліджень доводять 
підвищений ризик КРР у пацієнтів з цукровим діабе-
том (ЦД) 2-го типу та з ожирінням [1, 2].

Тривало некомпенсований ЦД 2-го типу негатив-
но впливає на активність систем внутрішньоклітин-
ної регуляції метаболізму через такі патогенетичні 
чинники, як ожиріння, гіперінсулінемія, гіпергліке-
мія та цитокіновий дисбаланс.

Сигнальні системи (англ. сell signaling) включають 
набір механізмів, за допомогою яких клітина пере-
водить один тип сигналів в інший та координує про-
цеси, що визначають типи клітинних реакції та від-
повідей. Здатність клітин правильно розпізнати і 
правильно відповісти на зміни умов навколишнього 
середовища — основа нормального розвитку, реге-
нерації тканин та імунітету.

Більшість процесів передачі клітинних сигналів 
включають упорядковані послідовності біохімічних 
реакцій всередині клітини, що здійснюються фер-
ментами, які, своєю чергою, активують інші фермен-
ти або вторинні месенджери.

В передачі сигналу задіяна велика кількість білкових 
молекул, які зазнають посттрансляційних модифікацій 
шляхом фосфорилювання. Фосфорилювання і дефос-
форилювання субстратів є одними з найважливіших 
біохімічних реакцій, що регулюють функціональну 

активність протеїнкіназ, які класифікують на серин/
треонінові і тирозинові кінази та фосфатази. Геном 
людини кодують 868 протеїнкіназ [3]. Зміну активності 
внутрішньоклітинних регуляторних систем при ЦД 
зумовлюють чинники геномного стресу, серед яких 
важливе місце посідають продукти дисметаболізму, 
накопичення реактивних форм кисню, що спричиня-
ють аберації ДНК та специфічні реакції на молекуляр-
ному рівні. Для уникнення та ліквідації молекулярного 
стресу взаємопов’язані регуляторні системи повинні 
своєчасно «відкоригувати» клітинний метаболізм, зок-
рема через нормалізацію анаболічних процесів, клі-
тинних циклів та відновлення енергетичного балансу. 

PI3K/akt/mTOr — один з найважливіших внутріш-
ньоклітинних сигнальних шляхів, головними компо-
нентами якого є ферменти фосфоінозитид-3-кіназа 
(PI3K), кіназа akt (alpha serine/threonine-protein 
kinase) і mTOr (mammalian target of rapamycin). Це 
один з універсальних сигнальних шляхів, притаман-
ний більшості людських клітин, задіяний в регуляції 
апоптозу, росту, проліферації та клітинного метабо-
лізму. Головними активаторами даного шляху визна-
ні інсулін та інсуліноподібний фактор росту (IgF), які 
діють через субстрат інсулінового рецептора (IrS). 
Тому цей шлях ще називають інсуліновим [4].

mTOr — ключова кіназа PI3K/akt/mTOr-шляху. 
Це білок з родини PI3K, який кодується геном 
mTOr, розташованим у людини на короткому плечі 
1-ї хромосоми і локалізований у цитоплазмі, ядрі, 
мембрані, мітохондріях, ендоплазматичному рети-
кулумі, лізосомах, в апараті Гольджі та мікросомах. 
mTOr реагує на метаболічні та генотоксичні стреси 
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і забезпечує адаптивні механізми підтримки вижи-
ваності клітин. 

Існують два структурно і функціонально відмінні 
багатопротеїнові комплекси mTOr: mTOrC1 і 
mTOrC2. mTOrC2 містить mTOr, rictor (DEPTOr, 
Protor ½, mSin1) та mlST8. mTOrC2 у ссавців опосе-
редковує просторовий контроль росту клітин через 
регулювання цитоскелета актину. 

mTOrC1 містить mTOr, raptor (PraS40, DEPTOr), 
FKBP12 та mlST8. mTOrC1 у ссавців контролює ріст 
клітин шляхом регулювання трансляції, транскрип-
ції, біогенезу рибосом, транспорту поживних речо-
вин та аутофагії. Активаторами mTOrC1 є ростові 
фактори та поживні речовини і, зокрема, амінокис-
лоти. У фізіологічних умовах нормальні концентрації 
вказаних речовин забезпечують анаболічні процеси 
через субстрат mTOrC1 — p70S6K-протеїнкіназу, 
яка відповідає за синтез білка в рибосомах. Окрім 
того, p70S6K регулює ріст, проліферацію, апоптоз, 
виживаність, метастазування та інвазію ракових клі-
тин. p70S6K залучена і до вуглеводневого метаболіз-
му, оскільки її фосфорилювання приводить до дегра-
дації IrS, знижуючи його чутливість [5].

За даними багатьох досліджень надмірна актив-
ність mTOrC1 є однією з головних причин виникнен-
ня раку [6, 7].

PraS40 є субстратом akt, а також компонентом і 
природним інгібітором mTOrC1. Фосфорилювання 
PraS40 приводить до його дисоціації з raptor та до 
активації mTOrC1. Тому, вміст фосфорильованого 
PraS40 може слугувати біохімічним маркером акти-
вації mTOrC1 [8].

Таким чином, PI3K/akt/mTOr при ЦД задіяний 
в регуляції не лише метаболізму, а й процесів 
онкогенезу. 

Відомо, що при обох захворюваннях відбувається 
активація імунозапальної системи організму, в якій 
безпосередню участь беруть мононуклеари пери-
феричної крові (МНПК), лімфоцити і макрофаги, 
тому вміст фосфо-PraS40 в цих клітинах може відо-
бражати активність сигнального шляху PI3K/akt/
mTOr при ЦД і онкологічних захворюваннях.

Мета роботи — дослідити механізми асоціації ЦД 
2-го типу та КРР шляхом визначення вмісту фосфо-
PraS40, інсуліну та IgF-1.

МаТеріали Та МеТоДи
Дослідження проведено відповідно до керівних 

принципів Гельсінської декларації (1975р.) і її пере-
глянутого варіанта 1983 р. Всі пацієнти підписали 

інформовану згоду на подальшу діагностичну та 
дослідницьку роботу. 

Обстежено 36 пацієнтів, яких розділили на групи: 
І (контрольну) склали 10 здорових осіб, ІІ — 10 хво-
рих на ЦД 2-го типу, ІІІ — 8 хворих на рак сигмопо-
дібної кишки без ЦД, IV — 8 хворих з поєднанням 
раку сигмоподібної кишки і ЦД 2-го типу. В дослі-
дження були залучені хворі хірургічних відділень 
та ендокринологічного відділення ОКЛ м. Івано-
Франківськ, а також Прикарпатського клінічного 
онкологічного центру. Терапія хворих II і IV груп із 
ЦД включала різні комбінації таблетованих цукро -
знижувальних препаратів (ЦЗП) та інсуліну. Забір 
крові у хворих на КРР проводили до призначення 
хіміо- та променевої терапії. 

Рівні інсуліну та IgF-1 визначали методом імуно-
ферментного аналізу (ІФА) на автоматичному аналі-
заторі Stat fax 303+ (США) з використанням діагнос-
тичних наборів Insulin ElISa, EIa-2935 та IgF-1 600 
ElISa, EIa-4140 виробництва компанії Drg 
(Німеччина). Компенсацію ЦД оцінювали шляхом 
визначення рівня глікованого гемоглобіну (hba1c) 
методом іонообмінної хроматографії, використову-
ючи аналізатор BIO-raD D-10 та реактиви фірми 
BIO-raD (США). Вказані лабораторні дослідження 
виконані в міжкафедральній науковій лабораторії 
кафедри внутрішньої медицини № 1, клінічної іму-
нології та алергології імені академіка Є. М. Нейка 
ІФНМУ.

За допомогою методу ІФА в МНПК визначали 
рівень фосфо-PraS40, використовуючи діагностич-
ний набір ElISa КНО0421 (Іnvitrogen, США), на мікро-
планшетному рідері фірми Bio-tek Instruments (США) 
за довжини хвилі 450 нм, в лабораторії відділу фун-
даментальних проблем ендокринології ДУ «Інститут 
ендокринології та обміну речовин ім.В. П. Комі саренка 
НАМН України» згідно з угодою про співпрацю. 

Аналіз отриманих даних проводили за допомо-
гою програми Statistica 12.0 (StatSoft Inc., США). Дані 
представлені в таблицях як x ± SD (x ± стандартне 
відхилення). Відмінності між значеннями в кон -
трольній і експериментальній групах визначали, 
використовуючи t-критерій Стьюдента. Відмінності 
вважали достовірними при р < 0,05.

резульТаТи Та обгоВорення
За результатами дослідження було виявлено, що 

середній вік пацієнтів з КРР без ЦД становив (67,3 ± 
10,57) року, а хворих з поєднанням обох захворю-
вань (65,50 ± 7,96) року, що збігається з даними 
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інших досліджень, в яких доведене зростання часто-
ти раку даної локалізації в осіб старше 60 років [9].

За антропометричними показниками пацієнти 
всіх досліджуваних груп незалежно від статі мали 
ІМТ > 30 кг/м2, що підтверджує гіпотезу про вплив 
ожиріння на розвиток раку даної локалізації [10] 
(таблиця).

Згідно з висновками M. Bardou та співавт., у чоло-
віків з вісцеральним ожирінням на 30—70 % вищий 
ризик розитку КРР порівняно з показником в осіб 
нормостенічної тілобудови [10]. В іншому дослі-
дженні доведено, що ожиріння підвищує ризик роз-
витку КРР у жінок у більш ранньому віці — до 
50 років [11].

Одним з пояснень схильності осіб з ожирінням до 
КРР є вплив цитокінового дисбалансу. Жирова тка-
нина через недостатню васкуляризацію та гіпоксію 
інфільтрується макрофагами і лімфоцитами, які про-
дукують велику кількість прозапальних цитокінів, 
включаючи фактор некрозу пухлин альфа (TnF-α), 
інтерлейкін Il-6, Il-8, Il-18 та ін. Кожен з цих чинників 
має вплив на злоякісну трансформацію та прогресу-
вання раку [12].

За отриманими результатами у пацієнтів усіх груп 
дослідження виявлено достовірну гіперінсулінемію 
та підвищений рівень IgF-1 порівняно з такими 
в осіб контрольної групи (р < 0,05) без гендерних 
відмінностей (р > 0,05).

Отримані результати також можна пояснити впли-
вом ожиріння, цитокінового дисбалансу та дисліпі-
демії на рецепторну чутливість інсулінозалежних 
тканин. Інсулінорезистентність, зумовлена дисмета-
болічними процесами, спричиняє компенсаторну 
гіперінсулінемію — важливий чинник онкогенезу. 
У високих концентраціях інсулін проявляє виражені 
мітотичні та мутаційні ефекти. Доведено, що гіперін-

сулінемія сприяє швидкому переходу клітин 
з g1-періоду в S-період інтерфази клітинного циклу, 
стимулюючи процеси поділу та проліферації [13]. 

Крім безпосереднього впливу інсуліну на здорові 
та ракові клітини, гіперінсулінемія спричиняє канце-
рогенез через ефекти IgF-1. Інсулін та IgF-I розгля-
дають як єдину сигнальну систему регуляції мета-
болізму, процесів клітинного росту та диференціації. 
Біологічні ефекти IgF-I модулюються шістьма специ-
фічними зв’язувальними білками. На рівень IgF-I 
найбільшою мірою впливає вміст IgF-1-зв’язу-
вального білка (IgF-1BP). Інсулін зменшує вироблен-
ня IgF-1BP і збільшує біодоступність фактора росту.

IgF-I має більш потужні мітогенні і антиапоптичні 
властивості порівняно з інсуліном і може бути три-
герним проонкогенним чинником [14].

Рівень hba1c підтверджував відсутність компен-
сації у хворих з ЦД обох груп і був вище 7,5 % без 
достовірної різниці між групами (див. таблицю).

Згідно з отриманими результатами у пацієнтів 
ІІ групи з ЦД 2-го типу і ІІІ групи з КРР виявлено під-
вищений рівень фосфо-PraS40 порівняно з таким 
в осіб контрольної групи (р < 0,05). У хворих IV групи 
з поєднанням ЦД та КРР рівень фосфо-PraS40 був 
достовірно нижчим, ніж в осіб контрольної групи 
(р < 0,05) (див. таблицю).

Підвищення рівня фосфо-PraS40 вказує на акти-
вацію mTOrC1 при обох захворюваннях. Це означає, 
що хронічний метаболічний стрес при ЦД 2-го типу 
є сприятливим чинником і проонкогенним фоном. 
Таку «схильність до раку» В. М. Дильман запропону-
вав назвати канкрофілією. Синдром канкрофілії 
включає гормонально-метаболічні зсуви і порушен-
ня в системі імунітету, які підвищують вірогідність 
злоякісної трансформації клітин під впливом екзо-
генних чинників, створюють сприятливі умови для 

Таблиця
іМТ, рівень інсуліну, IGF-1, фосфо-PRAS40 та HbA1c у пацієнтів із ЦД 2-го типу та Крр

Показник і (контрольна) група
(n = 10)

іі група,
хворі на ЦД 2-го типу
(n = 10)

ііі група,
хворі на Крр
(n = 8)

іV група, 
хворі з ЦД 2-го типу + Крр
(n = 8)

ІМТ, кг/м2 28,47 ± 3,82 32,49 ± 6,99 31,18 ± 4,36 32,05 ± 3,13*
Інсулін, мкМО/мл 7,70 ± 2,24 24,50 ± 11,27* 12,36 ± 4,9* 16,21 ± 1,16*
IgF-1, нг/мл 140,00 ± 24,55 177,64 ± 27,65* 205,21 ± 68,43* 180,12 ± 32,60*
Фосфо-PraS40, од/мл 1,194 ± 0,059 1,591 ± 0,310* 1,623 ± 0,398* 0,451 ± 0,143**
hba1c, % — # 7,75 ± 1,81 — # 8,02 ± 1,31

Примітка. * — показник достовірно вищий порівняно з таким у І групі (р < 0,05); ** — показник достовірно нижчий порівняно 
з таким у І групі (р < 0,05); # — рівень hba1c у хворих без ЦД не визначали.
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виживаності та прогресії пухлинних клонів. Синдром 
канкрофілії має відношення до розвитку раку будь-
якої локалізації [15, 16].

Комплекс гормонально-метаболічних порушень, 
які послідовно розвиваються при ЦД 2-го типу і віді-
грають важливу роль в розвитку синдрому канкро-
філії, включає інсулінорезистентність, гіперінсуліне-
мію, дисліпідемію, стан хронічної метаболічної іму-
нодепресії [17].

Стимулювання патологічної проліферації при ЦД 
2 типу можливо пов`язати також із порушенням 
аутофагії – процесом, який відбувається в лізосомах 
і спрямований на підтримку балансу між синтезом 
та деградацією клітинних елементів шляхом вида-
лення зайвих, ушкоджених органел чи старих про-
теїнів. Це так зване внутрішньоклітинне «прибиран-
ня», дефекти його виявлені і при ЦД і при онкологіч-
них захворюваннях [18]. Гіперінсулінемія  інгібує 
кіназу, що стимулює аутофагію UlK1 (unc-5 like 
autophagy activating kinase 1) [19].  Пригнічення 
аутофагії викликає запалення, загибель клітин 
і пошкодження генома [20, 21], а в умовах гіперінсу-
лінемії при ЦД  може бути важливим фактором онко-
генезу і прогресування раку.  

Окрім того, доведено, що стресові чинники ЦД, 
такі як гіперглікемія, гіперінсулінемія, високий 
рівень IgF-1, гіпоксія, стрес ендоплазматичного 
ретикулуму, оксидантний стрес і запальні фактори, 
посилюють експресію стресіндукованого білка 
(Tribbles homolog 3 — TrB3) в багатьох органах. 
Пригнічення аутофагії через вплив TrB3 вважають 
сполучною ланкою між ЦД і онкологічними захво-
рюваннями [23].

ВиСноВКи
Дисметаболічні порушення у хворих на ЦД 2-го 

типу — ожиріння, гіперінсулінемія, підвищений 
рівень IgF-1 та гіперглікемія — зумовлюють розви-
ток молекулярного стресу та стану канкрофілії — 
«схильності до раку». Підвищений вміст фосфори-
льованого PraS40 є відображенням активації 
mTOrC1 та наслідком хронічного метаболічного 
стресу при ЦД 2-го типу. 

Подяка. Автор висловлює подяку адміністрації та 
працівникам ОКЛ м. Івано-Франківськ та Прикар-
патського клінічного онкологічного центру за спри-
яння та допомогу в підборі пацієнтів для наукового 
дослідження, керівнику та працівникам міжкафе-
дральної наукової лабораторії ІФНМУ імені академіка 

Є. М. Нейка за допомогу в проведенні лабораторних 
обстежень хворих, а також керівнику та працівни-
кам лабораторії відділу фундаментальних проблем 
ендокринології ДУ «Інститут ендокринології та 
обміну речовин ім. В. П. Комісаренка НАМН України».
Конфлікт інтересів. Автор повідомляє про відсут-
ність конфлікту інтересів при написанні статті.
Робота є фрагментом наукового дослідження на 
тему «Епідеміологія онкологічних захворювань у паці-
єнтів з цукровим діабетом та вплив цукрознижую-
чих препаратів на маркери онкогенезу» (номер держ-
реєстрації 0117U005263), яке включене в тематику 
комплексної НДР Івано-Франківського національного 
медичного університету «Патогенетичні механізми 
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резюМе
Дисметаболічні і внутрішньоклітинні механізми 
асоціації цукрового діабету 2-го типу 
та колоректального раку
Т. С. Вацеба

Івано-Франківський національний медичний університет

За результатами новітніх досліджень встановле-
но, що в пацієнтів з цукровим діабетом (ЦД) 2-го 
типу підвищений ризик онкологічних захворювань, 
у тому числі колоректального раку (КРР), який є 
однією з головних причин смертності від злоякісних 
захворювань серед населення України. Неком пен-
сований ЦД спричиняє стан хронічного метаболіч-
ного стресу, що зумовлює порушення регуляторних 
властивостей внутрішньоклітинних сигнальних сис-
тем та активацію процесів онкогенезу. 

Мета роботи — дослідити механізми асоціації ЦД 
2-го типу та КРР шляхом визначення рівня фосфо-
PraS40, інсуліну та IgF-1. 

Матеріали та методи. Обстежено 36 пацієнтів, 
яких розділили на групи: І склали 10 здорових осіб 
(контрольна група), ІІ — 10 хворих на ЦД 2-го типу, 
ІІІ — 8 хворих на КРР без ЦД, IV — 8 хворих з поєд-
нанням КРР та ЦД 2-го типу. За допомогою методу 
імуноферментного аналізу в сироватці крові визна-
чали рівні інсуліну та IgF-1, а в мононуклеарах пери-
феричної крові — фосфо-PraS40. Вміст глікованого 
гемоглобіну (hba1c) визначали методом іонообмін-
ної хроматографії. 

Результати та обговорення. Виявлено, що КРР 
виникає в осіб старше 60 років з ожирінням. У дослі-
джуваних групах діагностовано достовірну гіперінсу-
лінемію та підвищений рівень IgF-1 порівняно з 
показниками в осіб контрольної групи (р < 0,05) без 
гендерних відмінностей (р > 0,05). У пацієнтів ІІ групи 
з ЦД 2-го типу і ІІІ групи з КРР виявлено підвищений 
рівень фосфо-PraS40 порівняно з показником в осіб 
контрольної групи (р < 0,05), а у хворих IV групи з 
поєднанням ЦД та КРР рівень фосфо-PraS40 був 
достовірно нижчим, ніж в осіб контрольної групи (р < 
0,05). Рівень hba1c в хворих ІІ і IV груп із ЦД був вище 
7,5 % без достовірної різниці між групами (р > 0,05). 
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Висновки. Дисметаболічні порушення у хворих із 
ЦД 2-го типу: ожиріння, гіперінсулінемія, підвище-
ний рівень IgF-1 та гіперглікемія зумовлюють розви-
ток молекулярного стресу та стану канкрофілії — 
«схильності до раку». Підвищений вміст фосфори-
льованого PraS40 є відображенням активації 
mTOrC1 та наслідком хронічного метаболічного 
стресу при ЦД 2-го типу.

Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, 
PraS40, колоректальний рак. 

резюМе
Дисметаболические и внутриклеточные
механизмы ассоциации сахарного диабета 
2-го типа и колоректального рака
Т. С. Вацеба 

Ивано-Франковский национальный медицинский  
университет 

По результатам новейших исследований установ-
лено, что у больных сахарным диабетом (СД) 2-го 
типа повышен риск онкологических заболеваний, в 
том числе колоректального рака (КРР), который 
является одной из главных причин смертности от 
злокачественных заболеваний среди населения 
Украины. Некомпенсированный СД вызывает состо-
яние хронического метаболического стресса, что 
приводит к нарушению регуляторных свойств 
внутриклеточных сигнальных систем и активации 
процессов онкогенеза. 

Цель работы — изучить механизмы ассоциации 
СД 2-го типа и КРР путем определения уровня 
фосфо-PraS40, инсулина и IgF-1. 

Материалы и методы. Обследованы 36 пациен-
тов, которых разделили на группы: I составили 
10 здоровых лиц (контрольная группа), II — 10 
больных СД 2-го типа, III — 8 больных КРР без СД, 
IV — 8 больных с сочетанием КРР и СД 2-го типа. 
С помощью метода иммуноферментного анализа в 
сыворотке крови определяли уровни инсулина и 
IgF-1, а в мононуклеарах периферической крови — 
фосфо-PraS40. Содержание гликированного гемо-
глобина (hba1c) определяли методом ионообмен-
ной хроматографии. 

Результаты и обсуждение. Выявлено, что КРР 
возникает у лиц старше 60 лет с ожирением. 
В исследуемых группах определены достоверная 
гиперинсулинемия и повышенный уровень IgF-1 
в сравнении с покателями у лиц контрольной 
группы (р < 0,05) без гендерных различий (р > 0,05). 

У пациентов II группы с СД 2-го типа и III группы с 
КРР выявлен повышенный уровень фосфо-PraS40 
в сравнении с показателем у лиц контрольной 
группы (р < 0,05), а у больных IV группы с сочетани-
ем СД и КРР уровень фосфо-PraS40 был достоверно 
ниже, чем в контрольной группе (р < 0,05). Уровень 
hba1c у больных II и IV групп с СД был выше 7,5 % 
без достоверной разницы между группами (р > 0,05). 

Выводы. Дисметаболические нарушения 
у больных СД 2-го типа: ожирение, гиперинсулин-
емия, повышенный уровень IgF-1 и гипергликемия 
обусловливают развитие молекулярного стресса 
и состояния канкрофилии — «предрасположеннос-
ти к раку». Повышенное содержание фосфорилиро-
ванного PraS40 является отражением активации 
mTOrC1 и следствием хронического метаболичес-
кого стресса при СД 2-го типа.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, 
PraS40, колоректальный рак.

SummARy
Dysmetabolic and intracellular 
mechanisms of type 2 diabetes mellitus 
and colorectal cancer association
T. S. Vatseba

Ivano-Frankivsk National Medical University

according to the results of modern research, patients 
with diabetes mellitus (DM) have an increased risk of 
oncological diseases, including colorectal cancer (CrC) 
that is one of the main reasons of mortality from 
malignant diseases among the population of Ukraine. 
Uncompensated diabetes is a reason of chronic 
metabolic stress, which causes defections of regulatory 
properties of intracellular signalling systems and 
activation of oncogenesis processes. 

Objective — to investigate the mechanisms of 
association between type 2 DM and colorectal cancer 
by determining the content of phospho-PraS40, 
insulin and IgF-1.

Materials and methods. 36 persons were examined. 
Patients were divided into groups: I — healthy (control 
group) (n = 10), II — patients with type 2DM (n = 10), 
III — patients with CrC without DM (n = 8), IV — patients 
with a combination CrC and type 2DM (n = 8). Using 
enzyme-linked immunosorbent assay the levels of 
insulin and IgF-1 in serum, and phospho-PraS40 levels 
in peripheral blood mononuclear cells were determined. 
The level of glycosylated haemoglobin (hba1c) was 
determined using ion exchange chromatography. 
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Results and discussion. It was found that CrC 
occurs in people with obesity older than 60 years. 
Significant hyperinsulinemia and increased IgF-1 levels 
were found in the study groups compared to the 
control group (р < 0.05), with no gender differences 
(р > 0.05). Patients of group II with type 2 DM and 
group III with CrC had an increased level of phospho-
PraS40 compared to the control group (р < 0.05); 
in patients of group IV with combination of DM and 
CrC the level of phospho-PraS40 was significantly 
lower than in the control group (р < 0.05). The level of 
hba1c in patients with DM of the II and IV groups was 

more than 7.5 %, with no significant difference between 
these two groups (р > 0.05). 

Conclusions. Dysmetabolic disorders by type 
2 DM,namely obesity, hyperinsulinemia, elevated IgF-1 
levels, and hyperglycemia cause the development of 
molecular stress and syndrome of cancrophilia (a 
«cancer susceptibility») in patients with type 2 DM. The 
increased level of phosphorylated PraS40 is a reflection 
of mTOrC1 activation and a consequence of chronic 
metabolic stress caused by type 2 diabetes.

Key words: type 2 diabetes mellitus, PraS40, 
colorectal cancer.

Дата надходження до редакції 12.01.2020 р.


