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Анотація. Значення адипокінів у формуванні судинних змін при 

цукровому діабеті 2 типу зумовлює необхідність подальшого вивчення 

механізмів розвитку хронічних ускладнень цього захворювання. Мета 

дослідження – визначити рівень оментину-1 та з’ясувати наявність і характер 

взаємозв’язку між його концентрацією в крові та товщиною комплексу 

інтима-медіа (ТІМС) сонних артерій у хворих на ЦД 2 типу з надлишковою 

масою тіла. Матеріали та методи. Було обстежено 91 особу з діагнозом ЦД 2 

типу. Першу групу (n = 58) склали пацієнти з ожирінням, другу групу (n = 32) 

особи з нормальною масою тіла. В якості контролю обстежено 29 практично 

здорових добровольців. Рівень оментину-1 визначали імуноферментним 

методом. ТІМС оцінювали при ультразвуковому дослідженні сонних артерій. 

Кореляційні зв’язки між досліджуваними параметрами аналізували із 
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застосуванням регресійної моделі. 

Результати. Виявлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнем 

оментину-1 та ТІМС правої сонної артерії (R = –0,54; p = 0,003). За даними 

регресійного аналізу, на основі діаграми розсіювання встановлено, що 

залежність між ТІМС (як справа, так і зліва) та концентрацією оментину-1 

описується ступінчастою моделлю (R = 0,46; R² = 0,25; скориговане R² = 0,22; 

F = 10,58; стандартна похибка = 0,14; p < 0,01). Найбільші морфологічні зміни в 

артеріях (ТІМС 1,0–1,2 мм) спостерігалися в осіб з рівнем оментину-1 у межах 

5–10 нг/мл. 

Висновки. Отримані дані свідчать про наявність у пацієнтів з ЦД 2 типу з 

надлишковою масою тіла дисфункції жирової тканини, що характеризувалася 

зниженням рівня оментину-1, чому сприяла декомпенсація ЦД та тривалість 

перебігу. Показник ТІМС збільшувався на тлі декомпенсації ЦД та 

збільшенням його тривалості. Встановлено асоціацію між концентрацією 

оментину-1 в сироватці крові та змінами ТІМС як маркера серцево-судинного 

ризику у даної категорії хворих. 

Ключові слова: оментин-1, товщина інтимо-медіального сегменту, 

цукровий діабет 2 типу, ожиріння, жирова тканина, діабетична ангіопатія. 

 

Роль адипокінів в прогресуванні патологічних змін артеріальних судин у 

пацієнтів з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу є важливим елементом у 

дослідженнях хронічних діабетичних ускладнень. [1, с. 6]. Зміни концентрації 

певних адипокінів впливає на активність метаболічних процесів та 

патогенетичні механізми ангіопатій у вищевказаних осіб [2, с. 7]. Товщини 

інтимо-медіального сегменту (ТІМС) пов’язана з чинниками 

кардіоваскулярного ризику та судинними подіями [3, с. 7]. Встановлено 

асоціацію між збільшеною ТІМС і розвитком метаболічного синдрому [4, с. 7]. 

Актуальним питанням сучасної ендокринології є комплексне вивчення 

структурних змінам артерій та вмісту адипокінів у хворих на ЦД 2 типу з 

ожирінням. 
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Мета: визначити рівень оментину-1 в крові у пацієнтів з ЦД 2 типу з 

ожирінням, ТІМС сонних артерій та оцінити взаємозв’язок між ними у 

зазначених осіб. 

Матеріал і методи дослідження. Проведено обстеження 91 хворих на ЦД 

2 типу на базі ендокринологічного відділення КНП «Запорізька обласна 

клінічна лікарня» ЗОР. В 1 групу увійшли 58 осіб (32 жінки та 26 чоловіків) з 

індексом маси тіла > 25 кг/м
2
, середнім віком 56,80 ± 10,18 року та тривалістю 

захворювання в середньому 7,53 ± 5,17 років. 32 пацієнта з індексом маси 

тіла ≤ 25 кг/м
2
, склали 2 групу, середній вік 54,89 ± 6,15 років, тривалістю 

діабету в середньому 6,47 ± 5,38 років. В контрольну групу увійшли 

29 практично здорових осіб, яка була співставною за статтю та віком з групами 

хворих на ЦД. У всіх пацієнтів отримано письмову згоду на участь у 

дослідженні згідно Гельсинської декларації. 

Вміст оментину-1 в крові визначали методом імуноферментного аналізу, 

згідно з інструкціями in vitro. УЗД сонних артерій проводили з використанням 

апарату MyLab50X з лінійним датчиком 7 МГц, ТІМС вимірювали у В-режимі 

згідно загальноприйнятих рекомендацій. 

Напрямок та характер зв’язку оцінювали методом кореляційного аналізу з 

використанням коефіцієнта кореляції Спірмена. Статистична значущість 

відмінностей між групами оцінювалася за методом Mann-Witney, статистичний 

обробку проводили з використанням додатку «Statistica 6.1» (StatSoft Inc., 

США, серійний №RGXR412D674002FWC7). Статистично значущими вважали 

відмінності при р<0,05. 

Результати дослідження. Було встановлено, що у осіб 1 групи вміст 

оментину-1 був достовірно нижче, ніж в 2 групі на 124,21% (p<0,05), що 

свідчило про низький вміст оментину-1 при наявності підвищеної маси тіла.  

Ступінь компенсації діабету впливав на вмісту оментину-1 у 

досліджуваних осіб. В 1 групі у пацієнтів з рівнем HbA1c ≥ 8% показник 

оментину-1 був на 27,14% (p<0,05) нижче, ніж при HbA1c < 8%. У практично 

здорових осіб відповідне значення вмісту оментину-1 перевищувало значення 
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показника пацієнтів 1 групи з рівнем HbA1c < 8% на 50,21% (p <0,05), а також 

на 62,68% (p <0,05) осіб 1 групи з декомпенсованим ЦД. У осіб 2 групи з 

нормальною масою тіла стан компенсації вуглеводного обміну суттєво не 

впливав на вміст оментину-1.  

В 1 групі при тривалості захворювання більше 5 років вміст оментину-1 

був нижче на 37,12% (p<0,05), ніж при меншій тривалості захворювання, в 

2 групі різниця становила 25,61% (p<0,05). У осіб 1 групи з тривалим 

анамнезом вміст оментину-1 був нижче, ніж в контрольній групі на 59,93% 

(p<0,05). Таким чином, тривалий перебіг захворювання характеризувався 

зниженням вмісту оментину-1 у пацієнтів з ЦД 2 типу, особливо при 

надлишковій масі тіла. 

Вимірювання ТІМС брахіоцефальних артерій у обстежених осіб показала, 

що при надлишковій масі тіла її значення були максимальними з обох сторін, 

достовірно перевищуючи відповідні значення пацієнтів 2 групи на 17,02% 

(p <0,05) і 21,26% (p <0,05) відповідно. У осіб 1 групи показник ТІМС був 

вище, ніж в контрольній групі, на 37,81% (p<0,05) та 29,11% (p<0,05) 

відповідно праворуч і ліворуч. У хворих на діабет з нормальною масою тіла 

достовірно відрізнялися значення ТІМС лише праворуч, різниця склала 17,05% 

(p <0,05). Стан компенсації діабету в осіб 1 групи суттєво впливав на 

структурні зміни артерій. Показник ТІМС в стані декомпенсації діабету був на 

15,79% (p<0,05) ліворуч та на 15,04% (p<0,05) праворуч вище, ніж відповідні 

значення хворих 1 групи з компенсованим рівнем вуглеводного обміну. При 

нормальній масі тіла у хворих на ЦД 2 типу стан компенсації вуглеводного 

обміну не впливав на значення ТIMС. У пацієнтів 1 групи значення ТІМС 

праворуч були вище на 15,38% (р<0,05) при більшій тривалості захворювання 

на ЦД в порівнянні з відповідним показником осіб, які хворіють на ЦД менше 5 

років, ліворуч різниця між відповідними значеннями дорівнювала 17,41% 

(p<0,05). Показник ТІМС серед практично здорових осіб був нижче ліворуч на 

20,76% (p<0,05) і 41,57% (p<0,05), ніж у пацієнтів 1 групи, які хворіють на ЦД 

менше 5 років і більше 5 років відповідно, праворуч різниця склала 31,72% 
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(р<0,05) і 52,07% (р<0,05) відповідно. При нормальній масі тіла значеннях 

ТIMС між пацієнтами з низькою і високою тривалістю ЦД достовірно не 

відрізнялась.  

Для встановлення наявності і характеру взаємозв’язку показників, що 

вивчаються, було проведено процедуру кореляційного та регресійного аналізу. 

Виявлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнем оментину-1 та ТІМС 

правої сонної артерії (R = –0,54; p = 0,003). За даними регресійного аналізу, на 

основі діаграми розсіювання встановлено, що залежність між ТІМС (як справа, 

так і зліва) та концентрацією оментину-1 описується ступінчастою моделлю 

(R = 0,46; R² = 0,25; скориговане R² = 0,22; F = 10,58; стандартна 

похибка = 0,14; p < 0,01). Найбільші морфологічні зміни в артеріях 

(ТІМС 1,0-1,2 мм) спостерігалися в осіб з рівнем оментину-1 у межах 

5-10 нг/мл. Обговорення. Оментин-1 вважається значущим адипокіном, що 

синтезується переважно в вісцеральній жировій тканині, і відіграє 

прогностичну роль у розвитку метаболічних порушень [5, с. 7]. Результати 

сучасних досліджень демонструють, що рівень оментину-1 у пацієнтів з ЦД 2 

типу залежить від таких факторів, як фізична активність і фармакологічне 

лікування, зокрема застосування метформіну [6, с. 7]. Аеробні фізичні вправи 

сприяють підвищенню концентрації адипокіну, тоді як медикаментозна терапія 

може чинити протилежний ефект [7, с. 7]. Це пояснюється здатністю 

оментину-1 підвищувати чутливість тканин до інсуліну [8, с. 7]. 

Незважаючи на наявні дані, роль оментину-1 у регуляції глюкозного 

обміну та функціонуванні інсулінчутливих тканин все ще не повністю 

з’ясована. Проте результати наших досліджень відкривають нові можливості 

для застосування фармакологічних засобів у корекції патогенетичних 

механізмів розвитку ЦД та ожиріння. Зайва вага тіла є ключовим фактором, що 

сприяє прогресуванню атеросклеротичних змін судинної стінки. Збільшення 

показника ТІМС сонних артерій є об’єктивним маркером цих процесів, який 

оцінюється методом ультразвукового дослідження [9, с. 7]. Зменшення значень 

ТІМС спостерігається при застосуванні гіполіпідемічної та антигіпертензивної 
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терапії [10, с. 8]. Ультразвукова візуалізація сонних артерій має важливу роль у 

прогнозуванні серцево-судинних ризиків у пацієнтів з патологією внутрішніх 

органів. Показник ТІМС є предиктором майбутніх судинних подій як при 

відсутності певних клінічних проявів, так і в разі наявної клінічної картини, 

зокрема інфаркту міокарда чи мозкового інсульту [11, с. 8]. 

За нашими даними, зниження рівня оментину-1 у крові має важливе 

значення в прогресуванні судинних ускладнень у хворих на ЦД 2 типу при 

надлишковій масі тіла, що проявляється збільшенням ТІМС сонних артерій. 

Висновки: 

1. Отримані дані свідчать про наявність у пацієнтів з ЦД 2 типу з 

надлишковою масою тіла дисфункції жирової тканини, що характеризувалася 

зниженням рівня оментину-1, чому сприяла декомпенсація ЦД та тривалість 

перебігу.  

2. Показник ТІМС збільшувався на тлі декомпенсації ЦД та 

збільшенням його тривалості. 

3. Встановлено асоціацію між концентрацією оментину-1 в сироватці 

крові та змінами ТІМС як маркера серцево-судинного ризику у даної категорії 

хворих. 
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