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АНОТАЦІЯ 

Секрет Т. В. Стан вуглеводного обміну та серцево-судинної системи в 

залежності від фенотипу ожиріння: діагностика, профілактика – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата доктора філософії за 

спеціальністю 222 «Медицина». – Вінницький національний медичний 

університет ім. М. І. Пирогова, Вінниця, 2025.  

У сучасних наукових дослідженнях активно розглядаються нові 

патогенетичні й клінічні аспекти метаболічного синдрому (МС), а також 

розширюється перелік його етіологічних чинників. Це підкреслює необхідність 

розробки інноваційних методів профілактики й лікування цієї патології. За 

різними джерелами, поширеність МС варіюється залежно від статі, віку, 

етнічного походження та застосовуваних діагностичних критеріїв, але 

найчастіше синдром зустрічається в економічно розвинених країнах. МС і 

ожиріння можуть мати різні фенотипи, що, як правило, формуються під 

впливом нездорового способу життя – малорухливості, неправильного 

харчування, постійного стресу тощо [1]. 

У 2009 році авторитетні міжнародні організації – Міжнародна асоціація з 

вивчення ожиріння, Міжнародна діабетична федерація та Національний 

інститут серця, легень і крові США – запропонували уніфікований підхід до 

діагностики МС. Він базується на виявленні трьох із п’яти ознак: абдомінальне 

ожиріння (вимірюване окружністю талії), підвищені тригліцериди, знижений 

рівень холестерину ЛПВЩ, артеріальна гіпертензія та гіперглікемія натще, 

включаючи пацієнтів, які вже проходять лікування [2, 3]. При цьому ключовим 

діагностичним параметром ожиріння визначено окружність талії, а не індекс 

маси тіла.  

Клінічні спостереження вказують, що саме вісцеральне ожиріння – 

надлишок жирової тканини в черевній порожнині – є найважливішим 

прогностичним фактором розвитку МС, діабету 2 типу, серцево-судинних 

хвороб і навіть смертності. Такий надлишок може виникати як у людей з 
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ожирінням, так і в худих людей — внаслідок гормональних дисбалансів, що 

стосуються рівнів статевих гормонів або співвідношення стресових і 

антистресових, анаболічних і катаболічних гормонів [4, 5].  

У зв’язку з цим активно впроваджуються нові інструменти індивідуальної 

оцінки ризиків, які враховують антропометричні, функціональні, метаболічні 

показники, наявність супутніх захворювань і навіть психоемоційний стан. 

Доведено, що відсоток вісцерального жиру корелює з інсулінорезистентністю, 

кардіометаболічним ризиком і наявністю діабету 2 типу, що робить цей 

показник важливим маркером метаболічних порушень [9, 11, 12].  

На основі досліджень різних груп пацієнтів, включаючи осіб із ЦД 2 

типу, висунуто гіпотезу про те, що вісцеральний жир може розглядатися як 

маркер дисфункції жирової тканини й індикатор кардіометаболічного ризику 

[3]. Останні наукові дані свідчать, що ретельне метаболічне фенотипування осіб 

із ожирінням дозволяє краще зрозуміти патофізіологію обмінних порушень і 

визначити людей із підвищеним ризиком для цілеспрямованої профілактики та 

лікування [13, 14].    

Хоча загальне ожиріння є визнаним фактором ризику, клінічна практика 

продемонструвала існування різних фенотипів ожиріння з різним ступенем 

метаболічних порушень та співвідношенням підшкірного і вісцерального жиру. 

Сьогодні застосовується патофізіологічна класифікація ожиріння, що поєднує 

біохімічні (інсулінова чутливість, дані обміну вуглеводів і ліпідів) та клінічні 

(артеріальний тиск, співвідношення підшкірного і вісцерального жиру) 

параметри. Виділяють чотири основні фенотипи: метаболічно здорові та 

нездорові особи з нормальною вагою, а також ті ж групи серед людей з 

ожирінням [15]. 

Нові дослідження доводять, що ризик розвитку діабету та серцево-

судинних ускладнень існує не лише у осіб із яскравими метаболічними 

проявами, а й у зовні здорових людей. Це розширює коло потенційних груп 

ризику й відкриває нові можливості для ранньої профілактики метаболічних 

захворювань.  
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У відповідності з метою та задачами дисертації на етапі формування 

вибірки пацієнтів було обстежено загалом 1041 особу з факторами ризику до 

цукрового діабету: 573 жінки  (55%), 468 чоловіків (44,9%).  

Середній вік обстеженої групи – жінки 35,6±10,8 р., чоловіки - 

49,6±12,3р. Статистично достовірної різниці за віком між чоловіками та 

жінками не було встановлено (р≥0,05). За результатами опрацьованих даних 

самостійно розробленої карти пацієнта, яка включала антропометричні 

показники (зріст, вага, ІМТ, ОТ), дані об’єктивного дослідження (АТ, пульс), 

рандомний рівень глюкози натще, анамнестичні дані: обтяжений спадковий 

анамнез з приводу ЦД, перенесені ІМ, ГПМК, наявність шкідливих звичок та 

раціональність режиму праці та відпочинку до дослідження було включено 88 

осіб (чоловіків – 25 осіб, жінок – 63 особи). Середній вік обстеженої групи 

жінки 55,8±11,4 р., чоловіки - 50,6±12,3 р., статистично достовірної різниці за 

віком між чоловіками та жінками не було встановлено, тому використовували 

середній показник віку. Середній вік обстеженої групи становив 53,22±11,85 

років. Усі пацієнти включені до клінічної групи мали надмірний об’єм талії, що 

вказувало на наявність вісцерального ожиріння у даної кагорти обстежених. 

При клінічному дообстеженні на базі Вінницького обласного клінічного 

високоспеціалізованого ендокринологічного центру залежно від антропометрих 

та метаболічних показників усі пацієнти були розподілені на 4 групи згідно 

фенотипування ожиріння: група фенотипу  І (ФІ) – метаболічно здорове 

ожиріння при нормальній вазі, фенотипу ІІ (ФІІ) – метаболічно нездорове 

ожиріння при нормальній вазі, фенотипу ІІІ (ФІІІ) – метаболічно здорове 

ожиріння і фенотипу IV (ФIV) – метаболічно нездорове ожиріння. Пацієнти 

групи ФІ мали ІМТ до 30 кг/м2 та відсутні зміни вуглеводного обміну та 

ліпідного обміну. В осіб групи ФІІ при ІМТ до 30 кг/м2 відмічалися початкові 

зміни вуглеводного та ліпідного обмінів. У пацієнтів групи ФІІІ навіть при 

наявному ожирінні (ІМТ >30 кг/м2) не було метаболічних порушень, тоді як усі 

обстежені в групі ФIV мали ожиріння і порушення обмінних процесів. Група 

ФІ включала 23 пацієнти (5 чоловіків, 18 жінок, середній вік обстежених –  
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30,78±10,19 р.); група ФІІ включала 21 пацієнт (6 чоловіків, 15 жінок,  середній 

вік – 35,19±15,74 р.); група Ф ІІІ 22 пацієнти (8 чоловік і 14 жінок, віком 

34,59±10,11 р.); група Ф IV 22 пацієнти (6 чоловіків і 16 жінок, середній вік 

37,42±11,77 р.). Статистично достовірної різниці за віком між чоловіками та 

жінками не було доведено (р≥0,05), тому використовували середній показник 

віку за статтю.  

У відповідних підгрупах пацієнтів було досліджено антропометричні 

показники та склад тіла методом біоімпедансного аналізу. Крім того, 

оцінювалися характеристики вуглеводного обміну, ліпідного профілю крові, 

рівень сечової кислоти, а також концентрації адипоцитокінів (лептину та 

адипонектину) й прозапальних цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-17). 

Згідно з науковою гіпотезою, інсулінорезистентність виступає ключовою 

патофізіологічною ознакою ожиріння, діабету 2 типу та інших компонентів 

метаболічного синдрому. Це зумовлює інтерес до дослідження впливу рівня 

вісцерального жиру, об’єму талії (як основних антропометричних показників 

інсулінорезистентності) на метаболічні процеси у хворих з надлишковою 

масою тіла залежно від фенотипу ожиріння. За результатами антропометричних 

даних обстежені особи кожного фенотипу мали надмірну масу тіла, але не усі 

мали прояви порушень метаболізму.  

У групи обстежених ФІ не було зафіксовано змін вуглеводного та 

ліпідного обмінів, тоді як у групі ФІІ відмічено метаболічні порушення, що 

можна пов’язати зі зростанням ОТ (як прояв інсулінорезистентності у чоловіків 

і жінок). У 16 пацієнтів (76%) цієї групи спостерігали підвищення 

артеріального тиску (САТ – 145,51±15,05 мм рт. ст, ДАТ – 85,07±8,42 мм рт. 

ст.). Ці показники були вірогідно вищими у порівнянні з групою ФІ (p≤0,05). У 

10 пацієнтів (48%) було зафіксовано початкові зміни пуринового обміну, у 12 

пацієнтів (57%) відмічалися підвищення АЛТ, АСТ, що можна пов’язати з 

розвитком метаболічно- асоційованої стеатотичної хвороби печінки.   

У пацієнтів групи ФІІІ навіть при наявному ожирінні (ІМТ – 38,81±8,07 

кг/м
2
) не було діагностовано порушень ліпідного, вуглеводного та пуринового 
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обмінів. У пацієнтів групи ФIV було підтверджено наявність метаболічно 

нездорового ожиріння. Показник ІМТ в обстежених цієї групи становив 

(33,09±2,07 кг/м2), що достовірно відрізнявся порівняно з пацієнтами групи ФІ, 

ФІІ, ФІІІ, (р≤0,05). У даній клінічній групі було підтверджено супутню гіпер-

тонічну хворобу. В усіх пацієнтів ФIV було діагностовано метаболічно 

асоційовану жирову хворобу печінки, у 16 обстежених пацієнтів (60%) вперше 

виявлено гіперурикемію, у 6 пацієнтів (27%) мікроальбумінурію, що 

підтверджувалася рівнем альбумін-креатинінового коефіцієнту (58,71±8,33 

нг/мл).  

Було доведено, що ступінь вісцерального ожиріння є основним 

предиктором подальшого розвитку інсулінорезистентності, порушення 

вуглеводного і ліпідного обмінів, а також кардіометаболічних порушень, що 

характерно для груп ФІІ і ФIV. 

У процесі дослідження пацієнтів з різними фенотипами ожиріння було 

проведено оцінку активності адипоцитів жирової тканини. Виявлено, що рівень 

лептину у всіх групах був вищим за нормальні значення. Його показники 

зростали у пацієнтів з ожирінням і надмірною масою тіла, незалежно від 

наявності метаболічних порушень, хоча достовірної різниці між цими групами 

виявлено не було. Зі збільшенням вісцерального ожиріння рівень адипонектину 

наближався до середнього референтного значення: у пацієнтів фенотипу І — 

9,88 ± 3,06 мкг/мл, у фенотипу IV — 8,47 ± 3,76 мкг/мл, причому статистично 

значущих відмінностей між фенотипами не спостерігалося (р ≤ 0,05). Ці 

результати узгоджуються з науковими даними, що підтверджують: зі 

зростанням обсягу вісцеральної жирової тканини рівень лептину підвищується, 

тоді як адипонектин знижується до нижньої межі норми.  

На основі результатів дослідження та літературних джерел висунуто 

припущення, що саме інсулінорезистентність може бути пусковим механізмом 

розвитку запалення при вісцеральному ожирінні. Вважається, що інтерлейкін-

17 (ІЛ-17) виконує тригерну функцію, адже його рівень підвищений у всіх 

досліджуваних фенотипах. ІЛ-17 активує ядерний фактор некрозу пухлини, що 
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стимулює утворення запальних цитокінів — ІЛ-6 та ІЛ-8, посилюючи запальну 

реакцію.  

Максимальну активність цих цитокінів зафіксовано у пацієнтів з 

вісцеральним ожирінням без супутніх метаболічних порушень (фенотип ІІІ):  

ІЛ-6 – 3,28 ± 1,52 пг/мл, ІЛ-8 – 96,55 ± 20,30 пг/мл. Це свідчить про 

значне системне запалення, яке може спровокувати високий ризик розвитку 

метаболічних порушень у разі подальшого прогресування ожиріння. 

Дослідження рівня ендотеліальної NO-синтази як маркера ендотеліальної 

дисфункції дозволяє припустити, що під впливом ІЛ-17 відбувається її 

активація в умовах функціонального напруження. Це пояснює підвищені 

значення ендотеліальної NO-синтази у пацієнтів з фенотипами ІІІ та IV. Однак 

у майбутньому можливе зниження її активності через виснаження 

компенсаторних можливостей, що може спричинити ремоделювання судинного 

ендотелію та прогресування атеросклерозу. Кореляційний аналіз 

продемонстрував зростання залежності між ІМТ і рівнем глікованого 

гемоглобіну в міру збільшення маси тіла: у фенотипі І – r = 0,27, у IV – r = 0,57. 

При цьому зв’язку між ІМТ та показниками постпрандіальної глікемії не 

виявлено, що відповідає раніше опублікованим даним про незалежність 

постпрандіальної глікемії від ІМТ. Аналіз взаємозв’язку окружності талії (ОТ) з 

рівнем глікованого гемоглобіну показав, що сила кореляції зростає зі 

збільшенням вісцерального жиру: у ФІ r = 0,30; ФІІІ — r = 0,56; ФIV — r = 0,42.  

Таким чином, збільшення ОТ асоціюється з підвищенням глікованого 

гемоглобіну незалежно від фенотипу. Водночас змін глікемії натще або після 

прийому їжі в залежності від ОТ не зафіксовано. Дослідження впливу відсотка 

вісцерального жиру на вуглеводний обмін підтвердило: чим більший вміст 

вісцерального жиру, тим сильніша кореляція з рівнем глікованого гемоглобіну 

— від середньої до високої. Отже, вісцеральне ожиріння є ключовим чинником, 

що визначає ризик інсулінорезистентності та кардіометаболічних розладів, 

особливо у пацієнтів фенотипів ІІІ та IV. Підвищений рівень ІЛ-17 у крові 

свідчить про запуск запальної реакції, що спричиняє ендотеліальну дисфункцію 
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в усіх фенотипах ожиріння – це підтверджується значною силою кореляції. 

Також, згідно з точковим математичним моделюванням, рівень NO-синтази 

виступає провідним маркером ризику ендотеліальної дисфункції у ФІІІ та ФIV. 

Загалом проведені дослідження та статистичні аналізи підтверджують високу 

діагностичну значущість оцінки антропометричних параметрів, вуглеводного та 

ліпідного обміну, а також маркерів серцево-судинних уражень. Це має ключове 

значення для раннього виявлення пацієнтів із ризиком розвитку цукрового 

діабету та початкових проявів кардіометаболічних захворювань. 

Ключові слова: цукровий діабет, фенотип ожиріння, вісцеральний жир, 

метаболічний синдром, ліпідний спектр, серцево-судинні захворювання, 

глікований гемоглобін, прозапальні цитокіни, лептин, метаболічно-асоційована 

стеатотична хвороба печінки, інсулінорезистентність, ендотелій, ендотеліальна 

дисфункція. 

 

 

ABSTRACT 

Sekret T. V. The state of carbohydrate metabolism and cardiovascular system   

depending on the phenotype of obesity: diagnosis, prevention – Qualifying scientific 

work on the rights of a manuscript.  

Dissertation for the Philosophy Doctor degree in  speciality 

222  “Medicine”. – National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, 

Ministry of Health of Ukraine, Vinnytsia, 2025. 

Recent studies have identified many new pathogenetic and clinical facets of 

metabolic syndrome (MS) and expanded the range of its etiologic factors, which 

determines the feasibility of finding qualitatively new approaches to the prevention 

and treatment of this disease. According to various authors, the prevalence of MS 

depends on gender, age, ethnicity, and diagnostic criteria. However, its highest 

frequency is recorded in economically developed countries. MS and obesity manifest 

themselves in different phenotypes, which often occur under the influence of an 
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unhealthy lifestyle (lack of physical activity, unhealthy diet, stressful situations, etc.) 

[1].  

The International Association for the Study of Obesity (2009), the International 

Diabetes Federation, and the National Heart, Lung, and Blood Institute of the United 

States issued a joint statement in 2009 that MS is diagnosed when three of the five 

risk factors are present Increased WC, increased triglyceride (TG) levels, decreased 

high-density lipoprotein cholesterol (HDL) levels, increased blood pressure, and 

increased fasting glucose levels (taking into account patients taking medications to 

correct these dysmetabolic conditions) [2, 3]. 

It is worth noting that for the purpose of diagnosing obesity, we took into 

account not BMI, but WC. Clinical observations indicate that abdominal obesity 

(excess visceral adipose tissue) is more associated with the prognosis of MS, type 2 

diabetes mellitus (DM), cardiovascular disease, and mortality than excess 

subcutaneous fat. Excess body fat can develop both on the basis of a certain hormonal 

and metabolic profile associated with changes in sex steroid levels in the setting of 

general obesity and in thin people with an imbalance of stress/anti-stress and/or 

anabolic/catabolic hormones [4, 5]. 

In this regard, new methods and criteria for individual health risk assessment 

are being developed, which may take into account anthropometric, functional, 

metabolic parameters, severity of comorbidities, psychopathological manifestations, 

etc. Clinical studies have demonstrated that the percentage of WHR correlates well 

with the degree of insulin resistance, cardiometabolic risk, and type 2 diabetes, so the 

percentage of WHR can be used as a prognostic tool and clinical marker for the 

presence of IR/hyperinsulinemia, abnormalities in adipose tissue topography and 

function, and metabolic disorders characteristic of MS [9, 11, 12]. These results, 

obtained during the examination of various patient populations, including patients 

with type 2 diabetes, substantiated the hypothesis that WHR can be considered a 

marker of adipose tissue dysfunction and an indirect reflection of the degree of 

cardiometabolic risk [3]. 
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Recent clinical studies suggest that detailed metabolic phenotyping of obese 

individuals may be a useful tool to uncover the pathophysiology of metabolic 

disorders, identify high-risk individuals or subgroups to determine ways to optimize 

strategies for the prevention and treatment of cardiometabolic diseases [13, 14]. It has 

been proven that the presence of general obesity in most cases is an independent risk 

factor for dysmetabolic conditions, but clinical observations have revealed a number 

of additional obesity phenotypes that differ in the degree of metabolic disorders and 

the ratio of subcutaneous to visceral adipose tissue. Today, the pathophysiological 

classification of obesity phenotypes is increasingly used, which combines internal 

and external signs: on the one hand, a set of biochemical parameters (insulin 

sensitivity, characteristics of carbohydrate and lipid metabolism) is taken into 

account, on the other hand, blood pressure, the ratio of subcutaneous and abdominal 

fat. The main phenotypes that reflect possible combinations of metabolic profile and 

degree of obesity are: metabolically healthy with normal body weight; metabolically 

unhealthy with normal body weight, metabolically healthy obesity and metabolically 

unhealthy obesity [15]. According to recent studies, it can be argued that not only 

people with obvious metabolic manifestations, but also apparently healthy people are 

prone to developing diabetes and subsequently cardiovascular complications. This 

expands the range of search for possible risk groups for this pathology and ensures 

timely prevention of metabolic disorders. 

In accordance with the aim and objectives of the dissertation, a total of 1041 

people with risk factors for diabetes mellitus were examined at the stage of forming a 

sample of patients: 573 women (55%), 468 men (44.9%). The average age of the 

examined group was 35.6±10.8 years for women and 49.6±12.3 years for men. There 

was no statistically significant difference in age between men and women (P≥0.05). 

According to the results of the processed data of the self-developed patient card, 

which included anthropometric parameters (height, weight, BMI, WC), objective 

examination data (blood pressure, pulse), random fasting glucose level, anamnestic 

data: burdened hereditary history of diabetes, previous MI, STEMI, the presence of 

bad habits and rational work and rest regimen, 88 people (men – 25 persones, women 
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– 63 persones) were included in the study. The average age of the examined group 

was 55.8±11.4 years for women and 50.6±12.3 years for men. There was no 

statistically significant difference in age between men and women (P≥0.05), so the 

average age by gender was used. The average age of the study group was 

53.22±11.85 years. All patients included in the clinical group had excessive waist 

circumference, which indicated the presence of visceral obesity in this cohort. 

During the clinical examination at the Vinnytsia Regional Clinical Highly 

Specialized Endocrinology Center, all patients were divided into 4 obesity 

phenotypes depending on anthropometric and metabolic parameters. Phenotype I 

(PhI) – metabolically healthy obesity at normal weight, phenotype II (PhII) – 

metabolically unhealthy obesity at normal weight, phenotype III (PhIII) – 

metabolically healthy obesity and phenotype IV (PhIV) – metabolically unhealthy 

obesity.  Patients in the PhI group had a BMI of up to 30 kg/m2 and no changes in 

carbohydrate metabolism or lipid metabolism. In patients of the PhII group with a 

BMI of up to 30 kg/m2, initial changes in carbohydrate and lipid metabolism were 

noted. Patients in group PhIII, even with obesity (BMI >30 kg/m2), did not have 

metabolic disorders, whereas all subjects in group PhIV were obese and had 

metabolic disorders. Group PhI included 23 patients (5 men, 18 women, mean age 

30.78±10.19 years); group PhII included 21 patients (6 men, 15 women, mean age 

35.19±15.74 years); group PhIII 22 patients (8 men and 14 women, age 34.59±10.11 

years); group PhIV 22 patients (6 men and 16 women, mean age 37.42±11.77 years). 

We analyzed the features of anthropometry and body composition (by the 

bioimpedance method), as well as the characteristics of carbohydrate metabolism, 

serum lipid spectrum, uric acid metabolism, adipocytokines (leptin, adiponectin) and 

proinflammatory cytokines (IL-6, IL-8, IL17) in the respective subgroups of patients. 

According to the scientific hypothesis, insulin resistance is a key 

pathophysiological feature of obesity, diabetes type 2, and other components of the 

metabolic syndrome. This leads to an interest in studying the effect of visceral fat and 

waist circumference (as the main anthropometric indicators of insulin resistance) on 

metabolic processes in overweight patients, depending on the obesity phenotype. 
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According to the results of anthropometric data, the examined individuals of each 

phenotype were overweight, but not all had manifestations of metabolic disorders. 

In the PhI group, no changes in carbohydrate and lipid metabolism were 

recorded, whereas in the PhII group, metabolic disorders were noted, which can be 

associated with an increase in WC (as a manifestation of insulin resistance in men 

and women).   In 16 patients (76%) of this group, an increase in blood pressure was 

observed (SBP - 145.51±15.05 mm Hg, DBP - 85.07±8.42 mm Hg). These values 

were significantly higher compared to the FI group (p≤0.05). In 10 patients (48%), 

initial changes in purine metabolism were recorded, and in 12 patients (57%), there 

was an increase in ALT and AST, which can be associated with the development of 

metabolically associated fatty liver disease.   

In patients of group PhII, even with obesity (BMI – 38.81±8.07 kg/m2), no 

disorders of lipid, carbohydrate and purine metabolism were diagnosed. The presence 

of metabolically unhealthy obesity was confirmed in patients of group PhIV. The 

BMI in the subjects of this group was (33.09±2.07 kg/m2), which was significantly 

different compared to patients of groups PhI, PhII, PhIII (p≤0.05). Concomitant 

hypertonic disease was confirmed in this clinical group. All PhIV patients were 

diagnosed with metabolically associated fatty liver disease, 16 patients (60%) were 

diagnosed with hyperuricemia for the first time, and 6 patients (27%) had 

microalbuminuria, which was confirmed by the level of albumin-creatinine ratio 

(58.71±8.33 ng/ml). 

It has been proven that the degree of visceral obesity is the main predictor of 

further development of insulin resistance, carbohydrate and lipid metabolism 

disorders, as well as cardiometabolic disorders, which is typical for the PhII and PhIV 

groups. 

In the course of the study, the activity of adipose tissue adipocytes was 

determined in patients with different obesity phenotypes. The level of leptin in all 

obesity phenotypes was higher than the reference values of the reagent kits. Leptin 

levels increased between the obese and overweight groups regardless of metabolic 

changes, although no significant differences were found between them. 
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The level of adiponectin with the progression of visceral obesity was as close 

as possible to the mean reference value: 9.88 ± 3.06 μg/ml in patients with PhI and 

8.47 ± 3.76 μg/ml in patients with PhIV, no significant difference between the 

phenotypes was found, P ≤ 0.05. The results of the study confirm the literature data 

that with the progression of visceral obesity, leptin levels increase rapidly, and blood 

adiponectin levels fall to lower reference values [35]. 

Based on the results of the data and literature, it can be assumed that insulin 

resistance triggers the development of an inflammatory response in patients with 

visceral obesity. The trigger interleukin is IL-17, which is elevated in patients with all 

obesity phenotypes. The level of IL-17 activates tumor necrosis factor, which induces 

the expression of inflammatory cytokines IL-6 and IL-8, activating the development 

of inflammation [42]. The highest activity of cytokines was recorded in the presence 

of visceral obesity without metabolic disorders (PhIII): IL-6 - 3.28 ± 1.52 pg/ml, IL-8 

- 96.55 ± 20.30 pg/ml, indicating a significant risk of metabolic disorders with the 

progression of visceral obesity in patients with PhIII. 

When determining the marker of endothelial dysfunction of NO synthase, it 

can be hypothesized that stimulation of IL-17 production by activation of the 

inflammatory response activates NO synthase for secretion in a state of functional 

stress, so its level is higher in patients with PhIII and PhIV phenotypes, although over 

time it can be expected that after excessive NO secretion in this phase of stress, its 

activity will drop sharply, which will provoke vascular endothelial remodeling and 

the development of atherogenesis. 

The correlation analysis showed an increase in the linear correlation with the 

progression of patients' body weight between BMI and glycated hemoglobin level: (r) 

in PhI – 0.27, while in PhIV – 0.57. Analyzing postprandial glycemia and its 

relationship with BMI in patients with different obesity phenotypes, no correlation 

was found, which confirms the literature data on the absence of changes in 

postprandial glycemia with increasing BMI. When studying the relationship between 

WC and glycated hemoglobin, the strength of the correlation increased with the 

progression of visceral obesity. 
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In patients with PhI r=0.30, while in patients of the PhIII group r=0.56, PhIV - 

0.42. That is, the larger the waist circumference, the more significant the increase in 

glycated hemoglobin in patients with different obesity phenotypes. There was no 

relationship between changes in fasting and postprandial glycemia depending on the 

WC. Studying the effect of the percentage of visceral fat on carbohydrate 

metabolism, it was proved that in patients with glycated hemoglobin, the strength of 

the correlation increased from medium to high depending on the percentage of 

visceral fat. The results of the correlation analysis showed that visceral obesity is the 

main predictor of insulin resistance and cardiometabolic disorders, as evidenced by 

the high strength of the correlation in patients, especially in PhIII and PhIV.  Blood 

IL-17 is a trigger cytokine in the development of an inflammatory response that leads 

to endothelial dysfunction in patients of all obesity phenotypes, as evidenced by the 

high strength of the correlation. 

NO synthase is the leading indicator of endothelial dysfunction risk in patients 

with PhIII and PhIV type according to the results of regression and analysis of 

variance. 

Thus, a comprehensive analysis of medical data and  correlation analysis 

confirmed the diagnostic value of determining basic anthropometric data, indicators 

of carbohydrate and lipid metabolism, markers of cardiovascular damage, which are 

the leading measures in the early screening of patients with risk factors for diabetes 

mellitus and initial changes in the cardiovascular system.  

Keywords: diabetes mellitus, obesity phenotype, visceral fat, metabolic 

syndrome, lipid spectrum, cardiovascular diseases, glycated hemoglobin, 

proinflammatory cytokines, leptin, metabolic-associated steatosis of the liver, insulin 

resistance, endothelium, endothelial dysfunction. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

АГ –  артеріальна гіпертензія 

АЛТ –  аланін амінотрансфераза 

АСТ –  аспартатамінотрансфераза 

АТ –  артеріальний тиск 

ВЖ –  вісцеральний жир 

ВО –  вісцеральне ожиріння 

ДАТ –  діастолічний артеріальний тиск 

ЗХС –  загальний холестерин 

ІЛ –  інтерлейкін 

ІМТ –  індекс маси тіла 

ІР –  інсулінорезистентність 

Л –  Лептин 

Л/ІМТ –  відношення лептину до індексу маси тіла 

Л/ТГ –  відношення лептину до тригліцеридів 

МС –  метаболічний синдром 

ОТ –  об’єм талії 

ОТ/ЗРІСТ співвідношення об’єму талії до зросту 

САТ –  систолічний артеріальний тиск 

ССЗ –  серцево-судинні захворювання 

ТГ –  тригліцериди 

ТГГІ –  тригліцеридо-глюкозний індекс 

ФЕНОТИП І –  фенотип метаболічно здоровий із нормальною масою 

тіла 

ФЕНОТИП ІІ –  фенотип метаболічно нездоровий з нормальною масою 

тіла 

ФЕНОТИП ІІІ – фенотип метаболічно нездоровий з ожиріння 

ФЕНОТИП ІV –  фенотип метаболічно здоровий з ожиріння 

ХС-ЛПДНЩ –  холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільності 
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ХС-ЛПНЩ –  холестерин ліпопротеїдів низької щільності 

ЦД2 –  цукровий діабет 2 типу 
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ВСТУП 

 

 

Актуальність теми. Упродовж останніх десятиліть спостерігається 

стрімке зростання кількості людей із метаболічним синдромом, у розвитку 

якого ключову роль відіграє інсулінорезистентність. Вона, у свою чергу, 

провокує виникнення предіабету, цукрового діабету 2 типу, ожиріння, подагри, 

дисліпідемії та підвищення артеріального тиску. Основними чинниками 

формування метаболічних порушень вважаються малорухливий спосіб життя, 

нераціональне харчування, порушення режиму праці та відпочинку, а також 

спадкова схильність [4, 10]. Згідно з 10-м Діабетичним Атласом, в Україні 

зареєстровано понад 2,3 мільйона дорослих із ЦД2. За останнє десятиліття 

кількість таких пацієнтів подвоїлась. Тривожним фактом є те, що понад 

половина осіб на момент встановлення діагнозу не підозрювали про наявність 

порушень вуглеводного обміну [2, 3]. Декомпенсація вуглеводного та ліпідного 

обміну, а також прогресивне збільшення маси тіла призводять до високого 

ризику серцево-судинних ускладнень навіть у відсутності офіційного діагнозу 

цукрового діабету.     

Клінічні спостереження показують, що абдомінальне ожиріння, тобто 

надмірне накопичення вісцеральної жирової тканини, тісно пов’язане з ризиком 

розвитку метаболічного синдрому, ЦД2, серцево-судинних захворювань і 

навіть смертності. Саме вісцеральний жир, а не підшкірний, сильніше корелює 

з інсулінорезистентністю, кардіометаболічним ризиком і цукровим діабетом 2 

типу [5, 9, 11, 12]. Відсоток вісцерального жиру може виступати 

прогностичним маркером наявності метаболічних порушень та 

інсулінорезистентності. Сучасні дослідження демонструють, що 

фенотипування людей із надмірною вагою дозволяє враховувати як внутрішні 

(чутливість до інсуліну, глікемічний і ліпідний профілі), так і зовнішні 

(артеріальний тиск, окружність талії, вісцеральний жир) характеристики. Це дає 

можливість краще розуміти патофізіологію порушень обміну речовин і 
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своєчасно виявляти осіб із підвищеним ризиком розвитку метаболічного 

синдрому. Виділяють чотири основні фенотипи: метаболічно здорові з 

нормальною масою тіла; метаболічно нездорові з нормальною масою тіла; 

метаболічно здорові з ожирінням та метаболічно нездорові з ожирінням [15].      

Таким чином, ризик розвитку цукрового діабету й пов’язаних серцево-

судинних ускладнень стосується не лише осіб із очевидними метаболічними 

порушеннями, а й зовні здорових людей. Це розширює коло потенційних груп 

ризику і підкреслює важливість своєчасної діагностики та профілактики. Тому 

особливу роль у виявленні ранніх порушень повинні відігравати лікарі 

первинної ланки, ендокринологи та кардіологи, які мають своєчасно реагувати 

на початкові зміни в обміні речовин задля запобігання розвитку тяжких 

ускладнень у майбутньому та визначення ефективної стратегії профілактики. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Тема 

дисертації затверджена Вченою радою Вінницького національного медичного 

університету ім. М. І. Пирогова МОЗ України (протокол № 3 від 23 січня 2021 

року). Робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри 

ендокринології з курсом післядипломної освіти Вінницького національного 

медичного університету ім. М. І. Пирогова "Взаємозвʼязок між вуглеводним 

обміном, вітаміном Д3, інсулінорезистентністю та станом серцево-судинної 

системи в осіб з різними фенотипами ожиріння: генез, діагностика, 

профілактика" (№ держреєстрації 0120U101209). Здобувач є співвиконавцем 

вказаної науково-дослідної роботи та виконавцем наукових досліджень щодо 

вивчення закономірностей змін вуглеводного обміну та стану серцево-судинної 

системи в залежності від фенотипу ожиріння.  

Мета дослідження. На основі вивчення закономірностей змін 

вуглеводного обміну та стану серцево-судинної системи в залежності від 

фенотипу ожиріння, розробити нові підходи до прогнозу та шляхи 

профілактики розвитку ризиків. 

Для реалізації поставленої мети були вирішені наступні основні завдання: 
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1.Вивчити компоненти метаболічного синдрому та фактори ризику 

розвитку цукрового діабету 2 типу у населення Подільського регіону.  

2. Оцінити стан вуглеводного обміну в залежності від антропометричних 

показників та наявність інсулінорезистентністі в осіб з різними фенотипами 

ожиріння з метою розробки прогнозу і шляхів профілактики серцево-судинних 

змін. 

3. Вивчити основні показники ліпідного обміну та маркерів функції 

жирової тканини в осіб з різними типами ожиріння. 

4. Вивчити ризики серцево-судинних захворовань за калькуляторами 

SCORE2 та QRISK-3 у осіб з різними фенотипами ожиріння. 

5. Вивчити стан функції ендотелію за маркерамии прозапальної системи в 

осіб з різними типами ожиріння з метою розробки прогностичних та 

діагностичних критеріїв ризиків розвитку змін в функції серцево-судинної 

системи. 

6. Вивчити зв’язки між показниками інсулінорезистентності та станом 

вуглеводного, ліпідного обмінів, функцію жирової тканини і ендотелію в осіб з 

різними фенотипами ожиріння з метою розробки прогностичних критеріїв 

діагностики факторів ризиків.  

7. Розробити нові критерії  прогнозу, підходи профілактики розвитку 

цурового діабету і серцево-судинних захворювань в залежності від фенотипу 

ожиріння. 

Об’єкт дослідження – обмінні процеси та функціональний стан серцево-

судинної системи при різних фенотипах ожиріння. 

Предмет дослідження – процес розвитку ризиків цукрового діабету та 

серцево-судинних захворюань при різних фенотипах ожиріння. 

Методи дослідження – загальноклінічні (збір анамнезу, опитування та 

клінічне обстеження пацієнтів), антропометричні (вимірювання маси тіла, 

зросту, окружності талії, співвідношення талії до стегон, індексу маси тіла та 

ОТ/зріст). Для оцінки складу тіла застосовувався біоімпедансний аналіз, який 

дозволив визначити рівень загального та вісцерального жиру, м’язової і 
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кісткової маси, стан гідратації та показники базального обміну речовин. Серед 

функціональних методів використовувалися електрокардіографія (ЕКГ) та 

вимірювання артеріального тиску. 

Біохімічні методи включали визначення ліпідного профілю крові, рівня 

глюкози, глікованого гемоглобіну (HbA1c), сечової кислоти, креатиніну, 

розрахункової швидкості клубочкової фільтрації (рШКФ), а також активності 

АЛТ та АСТ у сироватці. Додатково аналізувалися рівні адипоцитокінів 

(лептину, адипонектину) та прозапальних цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-17), а також 

активність NO-синтази. Для обробки даних застосовувалися статистичні методи 

з оцінкою достовірності результатів та побудовою моделей прогнозування 

ризиків. 

Наукова новизна одержаних результатів. В ході проведення 

дослідження уперше встановлено механізми поєднання порушення 

вуглеводного обміну, ліпідного спектру крові і стану серцево-судинної системи 

при різних фенотипах ожиріння без діагностованого цукрового діабету. 

Вперше оцінено компоненти метаболічного синдрому і факторів ризику 

їх розвитку у осіб Подільського регіону і встановлено, що ведучим 

компонентом є надлишкова вага та ожиріння. Частота зустрічаємості факторів 

ризику розвитку цукрового діабету 2 типу і серцево-судинних захворювань 

зафіксовано більше у чоловіків, ніж у жінок (66,9 % проти 43,3 %). 

Співвідношення ІМТ до об’єму талії мало прямий сильний кореляційний 

зв’язок (r=0,74). Кореляційні зв’язки між об’ємом талії і рівнем глікемії 

(r = 0,94) були вище, ніж між ІМТ і показниками глікемії. 

Вперше проаналізовано антропометричні показникі в залежності від 

фенотипу ожиріння, встановлено більший відсоток вісцерального жиру 

порівняно з здоровими особами у всіх групах, що може свідчити на наявність 

інсулінорезистентності, незалежно від ІМТ.  

Статистичний аналіз довів, що різниця показників вуглеводного обміну 

не залежала від ІМТ (гліогемоглобін 5,40±0,36 % при ІМТ менше 30 кг/м2 і 

5,56±0,30% при ІМТ більше 30 кг/м2). Показники ліпідного обміну достовірно 
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відрізнялись між групами пацієнтів ФІ і ФІІ, ФІІІ і ФIV та не залежали від ІМТ. 

Встановлено достовірну різницю тригліцеридо/глюкозного співвідношення 

залежно від ІМТ (4,19±0.52% при ІМТ менше 30 кг/м2 і 6,39±0,77 при ІМТ 

більше 30 кг/м2), що вказує на важливість цього тесту при прогнозуванні змін 

серцево-судинної системи. 

Вперше проведено і проаналізовано показники прозапальних цитокінів і 

NO-синтетази в групах хворих з різними фенотипами ожиріння і встановлено 

рівень ІЛ-8 і ІЛ-6 найвищі в групі ФІІІ (96,55±20,32пг/мл і 3,28±1,52пг/мл), 

відповідно, при високому рівні ІЛ-17 (3,09±0,47пг/мл), який індукує експресію 

запальних цитокінів. Можна стверджувати, що група пацієнтів ФІІІ з умовно 

метаболічно здоровим ожирінням є найбільш вразливою до ризиків розвитку 

патологічних змін серцево-судинної системи. 

Практичне значення одержаних результатів. Оцінка основних 

антропометричних параметрів, показників вуглеводного й ліпідного обміну, а 

також маркерів ушкодження серцево-судинної системи є важливою складовою 

раннього виявлення осіб, що перебувають у зоні підвищеного ризику розвитку 

цукрового діабету та серцево-судинних хвороб на початкових стадіях. 

Результати проведених досліджень використовуються в лекційних курсах  та 

практичних заняттях на кафедрі ендокринології Національного медичного 

університету ім. О.О. Богомольця, а також проваджені у практичну діяльність: 

поліклінічного відділення Вінницького обласного клінічного ендокринологіч-

ного центру, ТОВ «Центр Телеметричної Медицини «Поклик»», Вінницького 

обласного клінічного медичного реабілітаційного центру ветеранів війни та 

радіаційного захисту населення.  

Особистий внесок автора. Здобувачем самостійно проведено патентно-

інформаційний пошук і опрацьовано наукову літературу за темою 

дисертаційного дослідження. У співпраці з науковим керівником були 

сформульовані мета та основні завдання дослідження. Самостійно здійснено 

відбір і первинне обстеження пацієнтів згідно з визначеними критеріями 

включення та виключення. Проведено повний цикл статистичної обробки 



26 
 

отриманих результатів, їх наукове узагальнення й аналітична інтерпретація. 

Здобувачем підготовлено основні положення та висновки для наукових 

публікацій, а також матеріали для доповідей на наукових конференціях. Уся 

робота над написанням дисертації виконана здобувачем самостійно. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації були 

представлені, обговорені та отримали схвальну оцінку фахівців на XVIII 

науково-практичній  конференції студентів та молодих вчених «Перший крок в 

науку – 2021» (Вінниця, 2021); Науково-практичному конгресі BIMCO 

(Чернівці, 2021);. XIХ науково-практичній конференції студентів та молодих 

вчених «Перший крок в науку – 2022» (Вінниця, 2022); International scientific 

conference “Prospects of modern science and education» (Stockholm, Sweden, 

2023); Науково-практична конференція «Цукровий діабет – дивимося в 

обличчя» (Вінниця, 2023); науково-практичній конференції молодих вчених 

«Молодіжна наука-2024» (Вінниця, 17.05.2024); International scientific 

conference «Global science and education in the modern realities`2024» (США, 

2024).  

Публікації. За матеріалами дисертаційної роботи опубліковано 

12 наукових праць, серед яких 2 статті відноситься до міжнародної 

наукометричної бази Scopus; 2 статті – у фахових наукових журналах, 

8 публікацій у збірниках доповідей конгресів і науково-практичних 

конференцій. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація представлена українською 

мовою на 151 сторінці (115 сторінок залікового машинописного тексту) і 

складається з анотації, змісту, переліку умовних позначень, символів, одиниць, 

скорочень і термінів, вступу, огляду літератури, матеріалів і методів 

дослідження, чотирьох розділів власних досліджень, аналізу й узагальнення 

результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку 

використаних джерел, з яких 21 викладені кирилицею і 210 – латиницею, а також 

трьох додатків. Дисертація ілюстрована 13 рисунками та 26 таблицями. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

 

1.1. Фактори ризику компонентів метаболічного синдрому при порушенні 

вуглеводного обміну 

       

Неінфекційна епідемія цукрового діабету (ЦД) залишається однією з 

найбільших проблем здоров’я сучасності. За поширеністю ЦД займає третє 

місце після атеросклерозу і раку серед усіх хвороб, він є найбільш частою 

причиною інвалідизації та смертності пацієнтів [8]. За даними експертів 

Міжнародної діабетичної федерації (International Diabetes Federation, IDF), 

опублікованими в 10-му виданні Діабетичного атласу, 537 млн дорослих осіб 

віком 20-79 рр. у світі живуть із ЦД. У країнах Європи один із 11 дорослих 

живе із діагнозом ЦД. Крім того, один із 3 дорослих живе із недіагностованим 

ЦД. Згідно з науковими епідеміологічними даними, у 2030 році в світі буде 

налічуватись 366 млн хворих на ЦД [5]. Саме тому є необхідність звертати 

увагу не на вже встановлений діагноз ЦД 2 типу, а раніше, на порушення 

вуглеводного обміну, як складову метаболічного синдрому.  

За результатами дослідження Athyros VG та Doumas M (2018) 

встановлено, що частота ускладнень і смертності є однаково високою як при 

цукровому діабеті 2 типу (ЦД2), так і при початкових порушеннях 

вуглеводного обміну. У разі наявності факторів ризику метаболічних розладів, 

основним механізмом яких виступає інсулінорезистентність (ІР), будь-який 

зовнішній тригер може спровокувати розвиток метаболічної дисфункції. Це, в 

свою чергу, сприяє формуванню метаболічного синдрому та його складових: 

ожиріння, ЦД2, артеріальної гіпертензії, дисліпідемії, подагри, метаболічно-

асоційованої стеатотичної хвороби печінки, синдрому полікістозних яєчників. 

У подальшому це призводить до ендотеліальної дисфункції та значного 

зростання ризику тяжких ускладнень і смертності.   
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Цукровий діабет зазвичай має тривалий латентний період, коли вже діють 

фактори ризику, але клінічні симптоми ще відсутні. Людина може мати 

генетичну схильність або набути ризики протягом життя, що зумовлює 

формування так званого «передклінічного» або предіабетичного стану – 

перехідної фази між нормою та патологією. Своєчасне виявлення цього етапу 

дає змогу ефективно провести профілактику і відстрочити початок ЦД на кілька 

років шляхом усунення чинників ризику. Предіабет часто перебігає 

безсимптомно, тому люди зазвичай не звертаються по медичну допомогу до 

розвитку виражених клінічних проявів. Як наслідок, діагноз ЦД 

встановлюється на пізніх стадіях, коли можливий стрімкий розвиток 

ускладнень серцево-судинної системи, що значно підвищує ризик смертності.    

Згідно з даними ВООЗ, близько 500 млн осіб у світі мають предіабет. Цей 

метаболічний стан супроводжується резистентністю до інсуліну та 

дисфункцією β-клітин, що підвищує ймовірність розвитку ЦД2. Американська 

діабетична асоціація класифікує предіабет як порушення толерантності до 

глюкози або глікемії натще, а рівень глікованого гемоглобіну в межах 5,6–6,4% 

вважається діагностичним критерієм предіабету.  

До факторів ризику предіабету належать: спадкова схильність до ЦД, 

надлишкова маса тіла (особливо вісцеральне ожиріння), вік понад 45 років, 

гестаційний діабет в анамнезі, новонароджені з надлишковою масою, 

артеріальна гіпертензія, деякі етнічні групи, розлади сну, хронічний стрес тощо.   

Підвищений рівень глюкози, який ще не досягає порогу для діагнозу 

діабету, вже асоціюється з високим ризиком серцево-судинних захворювань, 

зокрема артеріальної гіпертензії, ішемічної хвороби серця, атеросклерозу. 

Особливо це актуально для осіб із надмірною вагою, спадковими факторами 

ССЗ, високим споживанням солі, тваринних жирів, низькою фізичною 

активністю. Уже на стадії порушення толерантності до глюкози або 

гіперглікемії натще слід вживати заходів, щоб запобігти розвитку діабету й 

ускладнень.  
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За епідеміологічними даними, ризик ішемічної хвороби серця у пацієнтів 

з предіабетом зростає у 2 рази, а смертність від ССЗ — у 1,5 раза в порівнянні з 

особами без порушень вуглеводного обміну. Отже, стримування прогресування 

предіабету до ЦД2 є ключовим завданням для збереження здоров’я населення, 

зменшення кількості серцево-судинних ускладнень і зниження навантаження на 

систему охорони здоров’я. У цьому процесі важливо з’ясувати першопричину 

патологічних змін. Більшість джерел вказують, що центральним ланцюгом у 

механізмі метаболічних розладів є інсулінорезистентність (ІР) — зниження 

чутливості тканин до інсуліну, яке веде до порушення утилізації глюкози. 

Оскільки інсулін впливає не лише на вуглеводний обмін, а й на інші 

метаболічні та мітогенні процеси, ІР є більш комплексним патологічним 

явищем, ніж просто зміни регуляції глікемії. Інсулінорезистентність впливає не 

лише на вуглеводний обмін, а й на ліпідний та білковий метаболізм, функції 

ендотеліальних клітин, експресію генів тощо [34, 5, 38, 42]. Найважливіше 

клінічне значення має зниження чутливості до інсуліну м’язової, жирової та 

печінкової тканин. Зокрема, інсулін стимулює синтез вільних жирних кислот 

(ВЖК) та тригліцеридів (ТГ), а також пригнічує бета-окиснення ВЖК у печінці. 

Це сприяє накопиченню ТГ у печінковій тканині, що провокує розвиток 

печінкової інсулінорезистентності та надлишкове депонування жиру [74]. 

Підвищена концентрація інсуліну сприяє накопиченню у печінці ВЖК, які 

мають ліпотоксичні властивості — вони ушкоджують клітинні мембрани та 

ініціюють розвиток метаболічно-асоційованої стеатотичної хвороби печінки 

[118]. Інсулінорезистентність виявляється у більшості осіб із предіабетом і 

слугує незалежним фактором ризику розвитку ЦД 2 типу та серцево-судинних 

захворювань. Гіперінсулінемія викликає ремоделювання артеріальної стінки, 

потовщення середнього шару (медії), збільшення внутрішньоклітинного 

кальцію, а також активацію симпатико-адреналової системи [45, 48, 53]. 

Згідно з дослідженням E. Borona та співавт., ІР виявлено у 83,9% хворих 

на ЦД 2 типу та у 65,9% пацієнтів із порушенням толерантності до глюкози. 

Крім того, ІР виявляється при інших патологіях: у 53,5% – при 
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гіперхолестеринемії, у 84,2% – при гіпертригліцеридемії, у 88,1% – при 

зниженні рівня ЛПВЩ, у 58% – при артеріальній гіпертензії. Ці порушення 

виступають не лише як чинники ризику розвитку ЦД, але і як компоненти 

метаболічного синдрому [124]. 

З метою ідентифікації ризиків ЦД та оцінки їх тяжкості, Міжнародна 

діабетична федерація (IDF, 2005) визначила порогові значення таких 

параметрів: 

 • Вісцеральне ожиріння (за об’ємом талії, з урахуванням етнічних 

особливостей): • Європейці: ≥94 см (чоловіки), ≥80 см (жінки) 

 • Американці: ≥102 см (чоловіки), ≥88 см (жінки)  

• Китайці: ≥90 см (чоловіки), ≥80 см (жінки) • Японці: ≥85 см (чоловіки), 

≥90 см (жінки) 

 • ТГ ≥1,7 ммоль/л (або 150 мг/дл) 

 • АТ: САТ ≥130 мм рт. ст., ДАТ ≥85 мм рт. ст. 

 • Глюкоза натще ≥5,6 ммоль/л (100 мг/дл) — потребує проведення тесту 

толерантності до глюкози [127, 156].  

З’ясовано, що незбалансований раціон із високим вмістом жирів та 

низька фізична активність порушують процес бета-окиснення жирних кислот. 

Це відбувається через невідповідність між активністю β-окиснення та циклом 

трикарбонових кислот, що спричиняє перевантаження мітохондріальних систем 

і накопичення токсичних недоокиснених форм жирних кислот — 

ацилкарнітинів та ацил-КоА. Такі речовини ушкоджують мембрани клітин і 

блокують транспортування АТФ до енергозалежних структур цитоплазми. 

Внаслідок цього спостерігається енергетичний дефіцит, що призводить до 

порушення біосинтезу білків і зниження адаптаційних можливостей клітин 

[179, 184, 185, 196]. Ці процеси, ймовірно, є ключовими у переході від 

метаболічно здорового фенотипу при ожирінні до метаболічно нездорового 

стану [216, 218]. Неповне окиснення жирних кислот також спричиняє 

утворення активних форм кисню (ROS), що ушкоджують мембранні рецептори 

та ферменти мітохондрій. Надлишкова продукція ROS активує каскад реакцій, 
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які ушкоджують β-клітини, порушують секрецію інсуліну та обмін глюкози і 

ліпідів, стаючи пусковим механізмом розвитку ІР і предіабету [219, 225].  

Варто зазначити, що навіть у людей з нормальною масою тіла може 

спостерігатися метаболічно нездоровий фенотип — специфічна форма 

метаболічного синдрому, яка асоціюється з підвищеним ризиком розвитку ЦД 2 

типу, а також порушеннями з боку серцево-судинної, видільної, нервової та 

опорно-рухової систем. Цей стан підтверджується наявністю прозапальних 

цитокінів, таких як IL-6, IL-8, IL-17 [228, 236]. 

Проблема цукрового діабету (ЦД) та предіабету в Україні залишається 

надзвичайно актуальною, що підтверджується високими показниками 

поширеності та смертності, пов’язаними із цим захворюванням. Відповідно до 

діагностичних критеріїв, цукровий діабет встановлюється при рівні глюкози 

натще (капілярна кров) понад 6,1 ммоль/л, або через 2 години після глюкозного 

навантаження — понад 11,1 ммоль/л, а також при рівні глікованого гемоглобіну 

(венозна кров) 6,5% і вище. Стан предіабету включає в себе гіперглікемію 

натще та порушення толерантності до глюкози. Гіперглікемію натще 

діагностують при показниках глюкози 5,6–6,0 ммоль/л (капілярна кров) і рівні 

глюкози після навантаження нижче 7,8 ммоль/л. При порушенні толерантності 

рівень глікемії натще залишається у межах 5,6–6,0 ммоль/л, однак через 2 

години після навантаження становить 7,8–11,0 ммоль/л. Глікований гемоглобін 

у межах 5,6–6,4% також вказує на наявність предіабету. З огляду на те, що 

пацієнти рідко звертаються до лікаря на ранніх, безсимптомних етапах 

розвитку хвороби, постає необхідність створення ефективних скринінгових 

програм для виявлення ЦД та аналізу факторів ризику його виникнення [236, 

238]. 

У цьому контексті однією з головних задач для сімейних лікарів, 

ендокринологів і кардіологів є своєчасне виявлення метаболічних порушень на 

ранніх стадіях, щоб запобігти тяжким ускладненням у майбутньому. 
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Відтак, рання діагностика метаболічних порушень і регіональний прогноз 

поширення захворювань мають ключове значення в умовах глобальної епідемії 

ЦД. 

 

 

1.2.  Фенотипи ожиріння: характеристика і клінічне значення 

 

Клінічні дослідження свідчать, що абдомінальне ожиріння, зокрема 

накопичення вісцерального жиру, тісніше пов’язане з ризиком розвитку 

метаболічного синдрому (МС), цукрового діабету 2 типу (ЦД2), серцево-

судинних захворювань (ССЗ) і підвищеною смертністю, ніж надлишок 

підшкірного жиру. Формування вісцерального ожиріння може бути наслідком 

змін гормонально-метаболічного профілю, зокрема порушення балансу 

статевих стероїдів, навіть у людей з нормальною масою тіла, у яких 

спостерігається дисбаланс стресових/антистресових, анаболічних/катаболічних 

гормонів [2, 17, 114]. Було доведено, що вміст вісцерального жиру корелює зі 

ступенем інсулінорезистентності, кардіометаболічним ризиком та імовірністю 

розвитку ЦД2. Таким чином, відсоток вісцеральної жирової тканини можна 

розглядати як потенційний прогностичний маркер порушень метаболічного 

профілю, функції жирової тканини та стану інсулінорезистентності. Ці 

висновки отримані при вивченні різних груп пацієнтів, включаючи хворих на 

ЦД2, і стали підґрунтям для гіпотези, що вісцеральний жир є непрямим 

індикатором дисфункції жирової тканини та ризику розвитку ССЗ [113, 124, 

169]. Хоча зв’язок між загальним накопиченням жиру і ризиком метаболічних 

порушень очевидний, механізми залишаються до кінця незрозумілими. Так, за 

результатами дослідження за участю 11 864 осіб, індекс маси тіла (ІМТ) на 

рівні 28 кг/м² істотно асоціюється з розвитком ЦД2, артеріальної гіпертензії та 

дисліпідемії. Проте існує так званий «парадокс ожиріння»: у деяких осіб з ІМТ 

≥30 кг/м² спостерігали нижчі показники серцево-судинної смертності й вищу 

тривалість життя порівняно з особами з нормальною вагою. Крім того, близько 
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18% осіб з нормальним ІМТ демонстрували метаболічні порушення, характерні 

для МС [174]. Сучасні дослідження вказують на важливість фенотипування 

пацієнтів з ожирінням для кращого розуміння патофізіології метаболічних змін 

та визначення груп ризику. З’ясовано, що загальне ожиріння є незалежним 

фактором ризику метаболічних порушень, проте існують різні фенотипи 

ожиріння, які відрізняються за співвідношенням підшкірного та вісцерального 

жиру і ступенем метаболічних змін. Патофізіологічна класифікація включає як 

біохімічні показники (вуглеводний, ліпідний обмін, інсулінова чутливість), так і 

морфологічні особливості жирової тканини (наприклад, співвідношення 

абдомінального та підшкірного жиру, артеріальний тиск). Виокремлюють 

чотири основні фенотипи: метаболічно здорові з нормальною масою тіла, 

метаболічно нездорові з нормальною масою тіла, метаболічно здорові з 

ожирінням та метаболічно нездорові з ожирінням [6, 138]. Відомо, що не всі 

особи з ожирінням мають підвищений ризик ССЗ. Ще в 1982 році було 

виділено категорію людей з ожирінням без клінічних проявів метаболічних 

порушень — без ІР, АГ або дисліпідемії. Stefan N. та ін. (2018) зазначили, що за 

відсутності цих ознак ризик серцево-судинних ускладнень є низьким навіть у 

осіб з ІМТ >30 кг/м². Метаболічно здорове ожиріння (МЗО) зустрічається у 20–

30% осіб з ожирінням і характеризується збереженою чутливістю до інсуліну, 

сприятливим ліпідним профілем та нормальним артеріальним тиском [178, 

186]. Дані європейських когортних досліджень показали, що МЗО може навіть 

мати нижчий ризик розвитку ССЗ, ніж особи без ожиріння [182]. У дослідженні 

за участю 1209 осіб з морбідним ожирінням 34% були віднесені до категорії 

метаболічно здорових, переважно це були молоді жінки з меншою окружністю 

талії та шиї, хоча з вищим ІМТ [195]. Однак дані щодо довготривалого 

прогнозу серцево-судинного ризику у пацієнтів з МЗО є суперечливими. У 

метааналізі 22 проспективних досліджень було показано, що особи з МЗО 

мають підвищений ризик серцево-судинних подій у порівнянні з метаболічно 

здоровими людьми без ожиріння, хоча цей ризик менший, ніж у пацієнтів з 

метаболічно нездоровим ожирінням [201, 206]. Крім того, виявлено, що МЗО не 
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є стабільним станом. За 8 років спостереження 33% осіб з таким фенотипом 

перейшли у групу з ускладненим ожирінням [210, 212]. Нездоровий спосіб 

життя значно підвищує ризик переходу до метаболічно нездорового стану [213, 

214]. 

Згідно з PRISMA-метааналізом 40 популяційних досліджень, майже 

третина осіб з ожирінням не мали метаболічних порушень на момент 

обстеження, однак мали високий ризик їх розвитку надалі. Таким чином, 

наявність МЗО не слід розглядати як безпечний стан. Цей фенотип потребує 

ретельного спостереження і цілеспрямованої корекції способу життя з метою 

профілактики переходу до метаболічно нездорового ожиріння та розвитку 

ускладнень. На жаль, в Україні наразі недостатньо вивчене питання 

прогнозування розвитку ЦД2 і ССЗ у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння 

з урахуванням метаболічних характеристик і типу жирової тканини. Адже, 

згідно з останніми науковими даними, до групи ризику відносяться не лише 

пацієнти з явними метаболічними порушеннями, але й на перший погляд 

здорові особи. Це розширює можливості ранньої ідентифікації ризикованих 

груп та відкриває шлях до ефективної профілактики метаболічних захворювань. 

 

 

1.3.  Маркери ендотеліальної  дисфункції у пацієнтів з порушенням 

вуглеводного обміну та різними фенотипами ожиріння 

       

Крім базових антропометричних даних, як прогноз ризику ССЗ, на даний 

час використовують великий спектр прозапальних цитокінів, які є маркерами 

наявної інсулінорезистентності (IL-6, IL-8, IL-17) та показують можливі ризики 

до серцево-судинної патології у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння. 

Вісцеральними адипоцитами секретується прозапальний цитокіни – ІЛ-6, який 

сприяє вивільненню глюкози, стимулює розщеплення глікогену і знижує 

чутливість тканин до інсуліну. Доведено, що в печінкових і жирових клітинах 

ІЛ-6 сприяє розвитку ІР, а в м'язових клітинах він підсилює ефекти інсуліну. 
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Було показано, що рівень ІЛ-6 вище у пацієнтів з ожирінням і гіпоглікемією в 

порівнянні з пацієнтами з нормальним рівнем цукру крові [210]. Було доведено, 

що на тлі інсулінорезистентності у пацієнтів підвищується виділення ІЛ-17, 

який є тригером у запуску запальної реакції, стимулюючи надмірну секрецію 

ІЛ-8 та ІЛ-6 [212]. 

Одним з гормонів жирової тканини є лептин, що володіє широким 

спектром дії: зменшує апетит, стимулює термогенез, підвищує окислення 

жирних кислот, знижує рівень глюкози і сприяє зниженню маси тіла, довів 

Yadov A, 2013. Поруч ряд авторів виявили збільшення рівня лептину при 

ожирінні і ЦД 2-го типу, що свідчити про наявність лептинорезистентності у 

цих хворих [118]. 

Доведено, що ендотелій відіграє ключову роль у підтриманні судинного 

гомеостазу, забезпечуючи адекватну регуляцію тонусу судин та ефективне 

кровопостачання органів як у нормальних, так і в патологічних умовах [154]. 

Усвідомлення зв’язку між порушенням функції ендотелію та ожирінням 

відкриває можливість прогнозування розвитку тяжких хронічних захворювань, 

зокрема серцево-судинної патології, яка досі залишається однією з провідних 

причин смертності. Одним із чинників виникнення інсулінорезистентності є 

хронічне, неінфекційне запалення в жировій тканині. У цьому процесі важливу 

роль відіграють адипокіни — гормони, які синтезуються адипоцитами. У 

результаті численних досліджень останніх років жирова тканина була 

охарактеризована як метаболічно активний ендокринний орган, що виробляє 

біологічно активні речовини з ендокринною, а також пара- й аутокринною дією. 

Вона є джерелом гормонів та пептидів, зокрема лептину, резистину, 

адипонектину, інтерлейкінів-6 і -8 [199]. При цьому встановлено, що 

інтерлейкін-6 і -8 можуть виступати біомаркерами ендотеліальної дисфункції, 

зокрема на доклінічних стадіях розвитку цукрового діабету [215]. Ще 

донедавна вважалося, що функція жирової тканини полягає лише в накопиченні 

енергії у вигляді тригліцеридів. Однак наукові дані останніх десятиліть 

переконливо свідчать, що адипоцити активно секретують біоактивні молекули 



36 
 

— так звані адипоцитокіни або адипокіни. Серед них — цитокіни, ростові 

фактори, компоненти комплементу. До специфічних для жирової тканини 

адипоцитокінів належать лептин і адипонектин [151, 152]. Лептин, який 

синтезується клітинами жирової тканини, чинить анорексигенну дію, тобто 

знижує апетит через вплив на гіпоталамічні рецептори. У разі ожиріння 

формується лептинорезистентність — стан, коли навіть за високих рівнів 

лептину його регуляторні функції втрачаються, що сприяє подальшому 

збільшенню маси тіла. Окрім регуляції енергетичного балансу, лептин здатен 

стимулювати активність прозапальних клітин, посилюючи запальну відповідь. 

Виявлено також, що високі рівні лептину у пацієнтів з ожирінням корелюють із 

вищим ризиком розвитку уражень органів-мішеней при артеріальній 

гіпертензії, зокрема інфаркту міокарда, інсульту, гіпертрофії лівого шлуночка, 

ретинопатії та нефропатії [168, 171].  

Адипонектин, своєю чергою, виступає регулятором обміну ліпідів і 

системного запалення, проявляючи антиатерогенні властивості. Його дія 

спрямована на зниження рівня глюкози в крові та внутрішньоклітинного вмісту 

тригліцеридів, що зумовлює підвищення чутливості тканин до інсуліну. Цей 

гормон жирової тканини бере участь у регуляції як периферичної, так і 

печінкової інсуліночутливості, обміну жирних кислот, вуглеводів та ліпідів. У 

разі ожиріння, цукрового діабету 2 типу, метаболічного синдрому та 

неалкогольної жирової хвороби печінки рівень адипонектину знижується [188]. 

Його дефіцит провокує інсулінорезистентність і ініціює запальну відповідь, 

зокрема шляхом активації продукції ІЛ-17, ІЛ-6 та ІЛ-8. Це, у свою чергу, 

запускає запальний процес у β-клітинах підшлункової залози, що зрештою 

сприяє розвитку цукрового діабету 2 типу – ключової складової метаболічного 

синдрому [187, 190].  

В умовах метаболічного синдрому центральне значення має накопичення 

вісцерального жиру в черевній порожнині, що лежить в основі численних 

метаболічних і гемодинамічних порушень через дисбаланс секреції 

адипоцитокінів. Порушення харчової поведінки сприяє надмірному 
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підвищенню рівня ліпідів у крові, що активує механізми ліпотоксичності, серед 

яких оксидативний стрес і хронічне запалення. 

Порушення функціонування мітохондрій, підвищена секреція 

прозапальних цитокінів та звуження судин є типовими проявами ендотеліальної 

дисфункції. Ці патогенетичні ланки підтверджують, що ожиріння є хронічним 

запальним процесом, який сприяє розладам у регуляції судинного гомеостазу та 

порушує здатність ендотелію до вазодилатації [198].  

У хворих з ожирінням часто спостерігається зниження біодоступності 

оксиду азоту (NO), який має вирішальне значення як для розширення судин, так 

і для збереження антиагрегантної, антитромботичної й антипроліферативної 

активності.  

Синтез NO відбувається в ендотеліальних клітинах у двох режимах: 

базальний — підтримує судинний тонус у стані спокою та забезпечує 

антиадгезивні властивості ендотелію щодо клітин крові; стимульований –  

активується у відповідь на фізіологічний стрес, зокрема м’язове напруження 

судинної стінки або гіпоксію в тканинах, забезпечуючи адаптивну реакцію 

судин на змінені умови [199]. Захисний ефект оксиду азоту також полягає у 

гальмуванні процесу окислення ліпопротеїнів низької щільності, що сприяє 

стабілізації вже існуючих атеросклеротичних бляшок і запобігає утворенню 

нових [200, 202].  

У зв’язку з цим особливої уваги потребує детальне дослідження причин 

формування вісцерального ожиріння та вивчення ендотеліальної функції, 

оскільки вона є ключовою у механізмах інсулінорезистентності, запалення, 

метаболічних порушень та розвитку цукрового діабету. Такий підхід дозволить 

обґрунтувати ефективні профілактичні стратегії, спрямовані на попередження 

порушень вуглеводного обміну та ускладнень з боку серцево-судинної системи. 

Важливим завданням є також визначення доступних і надійних предикторів 

ризику як метаболічних зрушень, так і серцево-судинних подій. 
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РОЗДІЛ 2 

ЗАГАЛЬНА МЕТОДИКА І ОСНОВНІ МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

2.1. Загально-клінічна характеристика обстежених пацієнтів і дизайн 

дослідження 

У відповідності з метою та задачами дисертації на етапі формування 

вибірки пацієнтів було обстежено загалом  1041 особу Подільського регіону 

(Теплицький, Хмільницький, Калинівський, Бершадський, Тростянецький, 

Ладижинський, Шаргородський, Немирівський, Чечельницький, Тульчинський, 

Липовецький, Козятинський райони), з факторами ризику до цукрового діабету: 

573 жінки  (55%), 468 чоловіків (44,9%). Усі пацієнти заповнювали анкети, які 

включали дані анамнезу, визначали антропометричні показники,  рандомно 

вимірювали рівень глікемії, а також заповнювали опитувальник FINDRISK. 

Враховуючи критерії включення, а саме наявність факторів ризику до ЦД: 

надмірна окружність талії,  обтяжений анамнез з приводу ЦД, шкідливі звички, 

ненормований сон, дані про АГ та дисліпідемію, підвищені показники рівня 

глікемії  до дослідження було включено 88 осіб пацієнтів (25 чоловіків (28%), 

віком 39,06±10,87 років і 63 жінки (72%) віком 36,11±12,34 років). Статистично 

достовірної різниці за віком між статтю не було встановлено, р≥0,05. 

Відповідно у дослідженні використовували середній віковий показник – 

37,42±11,77 років.  Усі пацієнти  проходили клінічне обстеження на базі 

Вінницького обласного клінічного високоспеціалізованого ендокринологічного  

центру.  

Пацієнти до початку дослідження були ознайомлені з детальною 

інформацією про дослідження, підписували «Інформовану добровільну згоду 

пацієнта на проведення діагностики, лікування та на участь у дослідженні» 

відповідно до наказу Міністерства охорони здоров’я України 14 лютого 

2012 року № 110, розробленого на основі Гельсінської декларації. 
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У дослідженні є наступні критерії включення: пацієнти групи ризику до 

цукрового діабету з надмірною окружністю талії, що свідчить про вісцеральне 

ожиріння, яке є провідною ознакою інсулінорезистентності. Усі пацієнти 

надали добровільну згоду на участь у дослідженні, завіривши підписом в 

інформованій згоді.  

Критерії виключення: діагностований цукровий діабет, гіперкортицизм, 

прийом аналогів людського глюкагоноподібного пептиду-1 (ГПП-1), 

глюкокортикоїдів, пероральних цукрознижуючих засобів, інсулінотерапія, 

порушення мозкового кровообігу, хронічні захворювання серцево-судинної 

системи, наявність активних запальних процесів, важких уражень печінки та 

жовчних шляхів, наявність хронічної хвороби нирок, вагітність. 

Усі 88 пацієнтів, включених до дослідження, відповідали критеріям 

включення та виключення. Залежно від антропометричних та метаболічних 

показників (ОТ, відсоток вісцерального жиру, ІМТ) усі  пацієнти  були 

розподілені на 4 фенотипи ожиріння: фенотип І (ФІ) – метаболічно здорове 

ожиріння при нормальній вазі, фенотип ІІ (ФІІ) – метаболічно нездорове 

ожиріння при нормальній вазі, фенотип ІІІ (ФІІІ) – метаболічно здорове 

ожиріння і фенотип IV (ФIV) – метаболічно нездорове ожиріння (табл. 2.1). 

Група ФІ включала 23 пацієнти (5 чоловіків, віком 37,18±7,19 р. і 18 

жінок, віком 34,21±4,89 р.). Враховуючи відсутність достовірної різниці за 

віком між статтю (р≥0,05), використовували середній вік обстежених групи ФІ 

(30,78±10,19 р.).  

Група ФІІ включала 21 пацієнта (6 чоловіків, віком 38,91±6,77 р., 15 

жінок, віком 36,18±12,31 р., середній вік обстеженої групи склав 

35,19±15,74 р.); група ФІІІ – 22 пацієнти (8 чоловіків, віком 33,77±9,11 р. і 14 

жінок, віком 37,49±10,24 р., р≥0,05, середній вік групи ФІІІ – 34,59±10,11 р.); 

група ФIV –  22 пацієнти (6 чоловіків, віком 43,52±12,88 р. і 16 жінок, віком 

39,92±6,56 р., р≥0,05, середній вік групи – 37,42±11,77 р.).  
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Таблиця 2.1 

Характеристика пацієнтів клінічної групи 

Показники ФІ ФІІ ФІІІ 

 

ФIV 

 

Всього 

Кількість 

хворих, n 

23 21 22 22 88 

Стать, 

чоловіки/жінки 

5/18 6/15 8/14 6/16 25/63 

Вік, роки 30,78±10,19 35,19±15,74  34,59±10,11 49,13±11,07 37,42±11,77 

Відсоток 

вісцерального 

жиру, % 

10,91±2,93 12,85±2,45 19,40±5,87
 

17,40±3,44 15,14±3,67 

ІМТ, кг/м
2 

24,37±2,42 24,45±0,67
 

38,81±8,07 
 

33,09±2,07  30,18±3,30 

 

Група ФІ включала 23 пацієнти (5 чоловіків, віком 37,18±7,19 р. і 18 

жінок, віком 34,21±4,89 р.). Враховуючи відсутність достовірної різниці за 

віком між статтю (р≥0,05), використовували середній вік обстежених групи ФІ 

(30,78±10,19 р.).  

Група ФІІ включала 21 пацієнта (6 чоловіків, віком 38,91±6,77 р., 15 

жінок, віком 36,18±12,31 р., середній вік обстеженої групи склав 

35,19±15,74 р.); група ФІІІ – 22 пацієнти (8 чоловіків, віком 33,77±9,11 р. і 14 

жінок, віком 37,49±10,24 р., р≥0,05, середній вік групи ФІІІ – 34,59±10,11 р.); 

група ФIV – 22 пацієнти (6 чоловіків, віком 43,52±12,88 р. і 16 жінок, віком 

39,92±6,56 р., р≥0,05, середній вік групи – 37,42±11,77 р.).  

 

Пацієнти групи ФІ мали ІМТ до 30 кг/м2 та відсутні зміни вуглеводного 

обміну та ліпідного обмінів. В осіб групи ФІІ при ІМТ до 30 кг/м2  відмічалися 

початкові зміни вуглеводного і ліпідного обмінів. У пацієнтів групи ФІІІ навіть 

при наявному ожирінні (ІМТ >30 кг/м2) не було метаболічних порушень, тоді 
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як усі обстежені в групі ФIV мали ожиріння і порушення вуглеводного і 

ліпідного обмінів (рис. 2.1).  

 

 

Рис. 2.1. Дизайн дослідження. 

 

 

2.2. Методи дослідження 

  

 

 Клінічне дослідження включало: вимірювання артеріального тиску (АТ), 

відповідно до Рекомендацій Європейського товариства кардіологів (2018), 

проводили на плечовій артерії за допомогою сфігмоманометра (AND Medical, 

модель UA-888) двічі з п’ятихвилинним інтервалом у положенні сидячи, 

реєстрували середні показники. Всім пацієнтам проводили аускультацію серця і 

легенів, пальпацію печінки і нирок. Усім пацієнтам проводили реєстрацію ЕКГ 

за загальноприйнятою методикою у 12 стандартних відведеннях із 

застосуванням електрокардіографа “ЮКАРД”, (Угорщина).   



42 
 

В обстежених пацієнтів визначали антропометричні параметри: зріст, 

вагу, об’єм талії (ОТ), обчислювали ІМТ (за формулою: ІМТ = маса тіла 

(кг)/зріст
2
 (м

2
)). Зріст визначали за допомогою ростоміра (SECA-222, 

Німеччина) при знятому взутті. Масу тіла виміряли за допомогою медичних 

вагів (ВЕМ-150М, Україна) без верхнього одягу у ранковий час. Окружність 

талії визначали професійною сантиметровою стрічкою (GulieK II, США) по 

середній точці між нижнім краєм останнього ребра і верхньою частиною гребня 

клубової кістки (у см). 

Нормальною масу тіла вважали при ІМТ 18,5-24,9 кг/м², надлишковою 

при ІМТ 25,0-29,9 кг/м². Ожиріння І ступеня діагностували при IМТ 30-34,9 

кг/м², ожиріння ІІ ступеня при IМТ 35,0-39,9 кг/м², ожиріння ІІІ ступеня ІМТ 40 

кг/м² і вище. Також розраховували прогностичне співвідношення розвитку 

вісцераль-ного ожиріння: зріст до  об’єму талії (Зріст (см)/ОТ(см)), норма 0,4 – 

0,49.  

Композицію тіла оцінювали методом біоелектричного імпедансу 

(аналізатор In-Body 570, Японія). Точні вимірювання виконуються за 

допомогою безпечного електричного сигналу. Електричний сигнал легко 

проходить через воду, яка у великій кількості міститься у м'язовій тканині та 

зустрічає опір у жировій тканині через відсутність рідини. Цей опір називають 

«імпеданс». З урахуванням отриманих значень імпедансу та особистих 

параметрів (вага, зріст, вік), що вводяться перед початком використання 

аналізатора, проводився розрахунок композитного складу тіла за спеціальним 

алгоритмом, отриманим у результаті медичних досліджень. Визначали аналіз 

складу тіла: відсотковий вміст загального жиру (норма – 15-30 %),  води (норма 

– 50-60 %), мінералів та протеїнів в організмі. Було проведено аналіз 

співвідношення м’язи/жир, визначивши жирову масу та масу скелетної 

мускулатури, відсоток (%) вісцерального жиру, а також сегментарну масу 

жирових відкладень та показники % жиру і м’язової маси (кг) по сегментах: 

корпус, ліва рука (ЛР), права рука (ПР), ліва нога (ЛН), права нога (ПН), 

сегментарну м’язову масу в корпусі та у кожній кінцівці. 
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Біохімічні методи дослідження: стан вуглеводного обміну 

характеризували за показниками глікозильованого гемоглобіну (HbA1c, %), 

результатами ОТТГ: глюкози натще (ммоль/л), постпрандіальної глікемії через 

2 години (ммоль/л) після навантаження 75 г глюкози. Забір крові брали у 

досліджених осіб натще о 8 годині ранку, після 10-годинного голодування. 

Концентрацію глюкози визначали у плазмі венозної крові 

амперметричним методом на біохімічному аналізаторі Biosen C-Line, виробник 

EKF Diagnostic (Німеччина). Референтні норми глюкози – 3,3-5,5 ммоль/л. 

Рівень глікованого гемоглобіну HbA1c визначали методом 

високоефективної рідинної хроматографії на аналізаторі D 10, виробник Bio-

Rad, Франція, (нормативні значення цього показника <6 %).   

Концентрації ліпідних фракцій в сироватці крові пацієнтів оцінювали за 

допомогою фотометричного методу на біохімічному аналізаторі AU-480 

(«BeckmanCoulter, Inc.», США). 

Визначали рівні ЗХС, ТГ, ХС-ЛПНЩ, ХС-ЛПВЩ. Референтні норми 

вказані згідно з даними сертифікованої лабораторії ВОКВЕЦ, яка проводила 

аналіз: 

– ЗХС, нормальні величини < 5,2 ммоль/л; ТГ, норма < 1,72 ммоль/л; ХС-

ЛПНЩ, середній нормальний рівень < 3 ммоль/л; ХС-ЛПВЩ, 

норма≥1,2 ммоль/л;  

Індекс атерогенності розраховували  за формулою: 

  , (нормальні величини ІА ≤ 3,0). 

Також в обстежених пацієнтів розраховували тригліцеридоглюкозний 

індекс (ТГГІ=(ТГммоль/лхГммоль/л)/2, який був асоційований з показником 

інсуліно-резистентності, норма ≤ 3,0. 

Креатинін крові (мкмоль/л) визначали кінетичним методом з лужним 

піратом (Яффе) на аналізаторі AU-480 («BeckmanCoulter, Inc.», США) з 

використанням стандартних наборів однойменної фірми. Референтні норми у 

чоловіків до 50 років – 74 – 110 мкмоль/л, від 50 років – 72 – 127 мкмоль/л; у 
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жінок 58 – 96 мкмоль/л. Розрахунок ШКФ за CKD-EPI (мг/дл/0,9) виконували 

за допомогою онлайн-калькулятору. 

Альбумін-креатинінове співвідношення вираховували за часткою 

креатиніну від альбуміну (показники визначені в разовій порції сечі).  

Референтні норми: альбумін сечі <0,02 г/л, креатинін сечі 0,25 – 3,0 г/л, 

альбумін-креатинінове співвідношення <30 мг/г; 30-300 мг/г 

мікроальбумінурія.  

Показники печінкових проб АЛТ, АСТ визначали кінетичним трис-буфер 

без піридоксальфосфату (ISCC) методом на біохімічному аналізаторі AU-480 

(«BeckmanCoulter, Inc.», США). Референтні норми АЛТ у чоловіків <50 МО/л, у 

жінок <35 МО/л. Рівень сечової кислоти визначали  уріказним методом на 

біохімічному аналізаторі. Референтні норми сечової кислоти у чоловіків – 208,3 

– 428,4 мкмоль/л, у жінок – 154,7 – 357,0 мкмоль/л.  

У процесі дослідження визначали концентрації адипоцитокінів (лептину 

й адипонектину), а також прозапальних цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-17) у сироватці 

крові з використанням біохімічного аналізатора AU-480 виробництва «Beckman 

Coulter, Inc.» (США). Отримані результати порівнювали з референтними 

значеннями, зазначеними в інструкціях до використаних реактивів, а також із 

показниками контрольної групи, яка складалася з 31 практично здорової особи 

(табл. 2.2), згідно з відповідними літературними джерелами [132]. Додатково 

оцінювали індекси лептинорезистентності, розраховуючи співвідношення рівня 

лептину до концентрації тригліцеридів (Л/ТГ) і до індексу маси тіла (Л/ІМТ). 

Для оцінки прогнозу ризику розвитку діабету в осіб Подільського регіону, 

використовували опитувальник FINDRISK, розроблений Фінською асоціацією 

діабету (The Finnish Diabetes Risk Score, FINDRISK, 2017р.). Опитувальник 

включав показники віку, індексу маси тіла, окружність талії, вживання овочів і 

фруктів, фізичні навантаження, прийом гіпотензивних, показники рівня глікемії 

натще, обтяжена спадковість. Кожна складова опитувальника мала свій 

коефіцієнт, який був встановлений під час розробки опитувальника. Кінцевий 

результат обчислювався на основі оцінки 8 питань за їх коефіцієнтами. 
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Таблиця 2.2 

Референтні норми показників та результати групи контролю 

Показник Референтні норми за 

набором реактивів 

Група контролю      

(n=31) 

Лептин, нг/мл 3,7 – 11,1 6,93±0,95 

Адипонектин, мкг/мл 3,4-19,5 16,94±3,11 

NO, нг/л - 512±92,8 

IL-6, пг/мл 0 – 7,8 2,24±0,56 

IL-8, пг/мл 0-62,5 3,51±1,19 

IL-17, пг/мл 0 – 1,4 0,47±0,31 

 

Бали та ступінь ризику: <7 низький; 7 – 11 злегка підвищений; 12 – 14 – 

помірний; 15 – 20 високий; >20 – дуже високий. При розрахунку  

прогнозування розвитку серцево-судинної патології на майбутніх 10 років у 

пацієнтів клінічної групи відповідно до фенотипу ожиріння, використовували 

два калькулятори – SCORE2 та QRISK-3. Калькулятор SCORE2 включав 

наступні дані: стать, вік, шкідливі звички (паління), артеріальний тиск, 

холестерин, антропометричні показники не були включені. 

QRISK-3 – модифікований калькулятор, створений у 2017р. Враховує 

показники антропометричних даних, супутні аутоімунні захворювання, прийом 

суміжної медикаментозної терапії. За кінцевим результатом розрахунку 

прогнозували ризик розвитку серцево-судинної патології у відсотковому 

співвідношенні на майбутніх 10 років. 

 

 

2.3. Статистичний аналіз 

 

Статистичну обробку отриманих даних проведено за допомогою 

ліцензованого пакету “Statistica 7” (Stat Soft, USA) із застосуванням 

непараметричних методів аналізу. Додатково для статистичних розрахунків 



46 
 

використовувалась програма OpenEpi (версія 3) та калькулятор з відкритим 

кодом DiagnosticTest. Для опису кількісних показників обчислювали середнє 

арифметичне значення та стандартне відхилення (M±SD). Результати вважали 

статистично значущими при р<0,05. У дослідженні було застосовано 

кореляційний аналіз із розрахунком коефіцієнта рангової кореляції Спірмена. 

Також виконано регресійний аналіз із використанням лінійних однофакторних 

та багатофакторних моделей. Здійснено описову статистику, яка охоплює 

основні характеристики вибірки: середні значення, довірчі інтервали, 

стандартні відхилення тощо. Оцінка відповідності кількісних даних 

нормальному розподілу проводилась за критерієм Колмогорова-Смірнова. 

Показники, що відповідали нормальному розподілу, описувалися через середні 

значення (М), стандартні відхилення (SD) та межі 95% довірчого інтервалу. Для 

оцінки впливу якісних ознак на результати також було застосовано 

дисперсійний аналіз (ANOVA), який є ефективним методом статистичної 

оцінки залежностей між групами. Сила кореляційного зв’язку інтерпретувалась 

наступним чином: високий позитивний зв’язок — при 0,5≤r≤1,0; середній — 

при 0,3≤r≤0,5; низький — при 0,1≤r≤0,3; відсутній — при 0,0≤r≤0,09. Отже, 

обрані методи клінічного, лабораторного, інструментального та статистичного 

аналізу були адекватними поставленим завданням дослідження, що дозволило 

всебічно оцінити стан вуглеводного обміну та серцево-судинної системи у 

пацієнтів із надлишковою масою тіла залежно від фенотипу ожиріння, 

визначити клінічну значущість виявлених змін і виявити потенційні предиктори 

розвитку метаболічних порушень. 
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РОЗДІЛ 3 

КОМПОНЕНТИ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ, ФАКТОРИ РИЗИКУ, 

СТАН ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ У НАСЕЛЕННЯ ПОДІЛЬСЬКОГО 

РЕГІОНУ 

 

 

3.1. Статистичні дані складових метаболічного синдрому у населення 

Подільського регіону 

 

У 2020 році, згідно з даними реєстру хворих на цукровий діабет 2 типу у 

Вінницькій області, було зареєстровано 47 673 дорослих пацієнтів із цим 

захворюванням. Серед них 2 424 особи отримували лише інсулін, тоді як 45 249 

пацієнтів проходили таблетовану терапію, зокрема 5 445 — комбіноване 

лікування (поєднання таблетованих препаратів із базальним інсуліном). 

Проблема досягнення компенсації цукрового діабету залишається складною як 

з погляду кількісних показників, так і ефективності лікування. Аналізуючи 

пацієнтів, які отримують інсулінотерапію, встановлено, що майже всі вони 

перебували в стані декомпенсації, що значною мірою зумовлює розвиток 

ускладнень. Більше половини обстежених — 27 757 осіб (58,1%) — мали 

ускладнення цукрового діабету. Найпоширенішими серед них були: діабетична 

ретинопатія (17 781 випадок, 64%), діабетична нефропатія (5 676 випадків, 

20,4%), ускладнена катаракта (3 934 випадки, 14,1%) та діабетична гангрена 

(366 випадків, 1,3%). Основними причинами ускладнень слід вважати 

недостатню компенсацію хвороби, недотримання рекомендацій щодо 

харчування, лікування, контролю ваги та лабораторних показників. Ключовими 

критеріями компенсації є рівень глюкози в крові, маса тіла, артеріальний тиск 

та показники ліпідограми. У межах нашого дослідження ми вивчали 

компоненти метаболічного синдрому та його фактори ризику серед мешканців 

Подільського регіону. Було проаналізовано стан вуглеводного і ліпідного 

обміну, а також виявлено прояви інсулінорезистентності у осіб з різними 
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фенотипами ожиріння з метою подальшої розробки прогностичних моделей та 

шляхів профілактики. Кластерним методом обрано 12 районів Вінницької 

області (Хмільник, Калинівка, Бершадь, Тростянець, Шаргород, Немирів, 

Чечельник, Ладижин, Тульчин, Липовець, Теплик, Козятин), де було проведено 

анкетування 1 041 особи. До контрольної групи увійшли 100 практично 

здорових осіб (52 жінки та 48 чоловіків), які не мали обтяженого анамнезу 

щодо ЦД, дисліпідемії, гіпертензії, ожиріння або підвищених лабораторних 

показників. Середній вік жінок склав 48,9±15,7 років, чоловіків — 56,6±12,4 

років. Статистично значущої різниці за віком і статтю не виявлено. Показники 

контрольної групи були наступними: САТ — 110,3±8,62 мм рт. ст. у жінок і 

116,4±3,75 мм рт. ст. у чоловіків, ДАТ — відповідно 72±9,33 та 76,1±3,22 мм рт. 

ст. ІМТ — 21,6±3,21 кг/м² у жінок і 23,8±1,73 кг/м² у чоловіків. Обхват талії — 

67,0±5,2 см у жінок та 86,2±4,41 см у чоловіків. Рівень глюкози натще — 

4,9±0,58 ммоль/л у жінок і 5,2±0,33 ммоль/л у чоловіків. Гендерної різниці за 

цими показниками не виявлено (p>0,05). Клінічну групу склали 941 особа: 420 

чоловіків (44,6%) і 521 жінка (55,3%). Середній вік — 54,3±11,5 років у жінок і 

57,2±1,27 років у чоловіків (p>0,05). Було виявлено такі фактори ризику 

метаболічних розладів: 42 особи (4,46%) мали в анамнезі інфаркт або інсульт, у 

398 осіб (42,2%) — спадкова схильність до ЦД, 446 (47,3%) мали дисліпідемію 

або приймали статини, 362 особи (38,4%) страждали на артеріальну 

гіпертензію, а 579 осіб (61,5%) мали надлишкову вагу або ожиріння. Серед цих 

579 пацієнтів у 249 осіб (43%) була надмірна вага (ІМТ — 27,3±1,87 кг/м²), у 

330 (56,9%) — ожиріння. Із них: ожиріння I ступеня — у 112 осіб (33,9%, ІМТ 

— 33,6±2,31 кг/м²), ожиріння II ступеня — у 157 осіб (47,5%, ІМТ — 36,7±2,41 

кг/м²), ожиріння III ступеня — у 61 особи (18,4%, ІМТ — 44,67±4,37 кг/м²). 

Результати анкетування, що включало анамнез, антропометрію, АТ, рівень 

глюкози, шкідливі звички, сон та фізичну активність, показали зв’язок між 

масою тіла та поширеністю факторів ризику. Зокрема: у пацієнтів з 

нормальною вагою (362 особи): спадковість — у 14,3%, гіпертензія — у 5,8%, 



49 
 

дисліпідемія — у 11,8%. У пацієнтів із надмірною вагою (249 осіб): спадковість 

— у 25,7%, гіпертензія — у 19,6%, дисліпідемія — у 34,9%.  

При ожирінні I ступеня: спадковість — у 91,9%, гіпертензія — у 80,3%, 

дисліпідемія — у 92,8%.  При ожирінні II ступеня: спадковість — у 83,4%, 

гіпертензія — у 89,8%, дисліпідемія — у 98,7%. 

При ожирінні III ступеня: спадковість — у 78,6%, гіпертензія — у 100%, 

дисліпідемія — у 93,4%. Ці результати свідчать про тісний зв’язок між масою 

тіла та частотою основних метаболічних порушень у населення регіону (рис. 

3.1.) 

 

 

Рис. 3.1. Поширеність факторів ризику цукрового діабету залежно від маси тіла 

у респондентів Подільського регіону. 

 

Таким чином, спостерігається чітка тенденція до зростання частоти 

виявлення артеріальної гіпертензії та дисліпідемії зі збільшенням маси тіла, 

починаючи вже з надлишкової ваги. Це узгоджується з наявними 

літературними даними щодо кардіометаболічного континіуму [1]. У нашому 

дослідженні було виявлено позитивну кореляцію між індексом маси тіла (ІМТ) 

та частотою діагностування дисліпідемії й артеріальної гіпертензії, із 



50 
 

коефіцієнтом Спірмена 0,534, що свідчить про високу силу цього зв’язку. 

Аналізуючи розподіл факторів ризику цукрового діабету 2 типу за статевою 

ознакою у клінічній групі, було виявлено: обтяжений спадковий анамнез 

відмічався у 40,9% чоловіків та 43,3% жінок; надлишкова маса тіла або 

ожиріння — у 66,9% чоловіків та 57,1% жінок; дисліпідемія або прийом 

статинів — у 48,5% чоловіків і 46,4% жінок; артеріальна гіпертензія — у 53,8% 

чоловіків проти 26,1% жінок. Перенесені інфаркти міокарда або ГПМК частіше 

реєструвалися у жінок (7,2%) порівняно з чоловіками (0,9%). Куріння частіше 

виявлялося серед чоловіків (42% проти 3,6% у жінок), як і недостатня фізична 

активність (45,3% чоловіків проти 32,4% жінок). Рівень порушень сну був 

приблизно однаковим серед обох статей — близько 40%. За даними літератури, 

цукровий діабет 2 типу частіше зустрічається у жінок [1]. Наші результати це 

підтверджують — серед анкетованих частіше реєструвався ЦД 2 типу у жінок 

(0,9%), ніж у чоловіків (0,3%). Однак у переддіабетичному стані за кількістю 

факторів ризику переважали саме чоловіки. Зокрема, у чоловіків із надмірною 

масою тіла вже спостерігалися порушення у вигляді дисліпідемії та 

артеріальної гіпертензії у значно більшій кількості випадків, ніж у жінок. У 

жінок частота таких порушень була нижчою. Під час комплексного 

об’єктивного та лабораторного обстеження обох груп — клінічної та 

контрольної — в рамках оцінки складових метаболічного синдрому, 

встановлено, що учасники контрольної групи мали усі показники в межах 

нормативів: ІМТ, окружність талії (ОТ), артеріальний тиск (АТ) і рівень 

глюкози натще. Натомість учасники клінічної групи характеризувалися 

наявністю надлишкової маси тіла або ожиріння. Так, середній ІМТ становив 

38,7±4,23 кг/м² у чоловіків та 34,2±3,85 кг/м² у жінок, що достовірно 

відрізнялося від показників контрольної групи (р<0,05). Усі обстежені клінічної 

групи мали ознаки вісцерального ожиріння: середня ОТ у чоловіків становила 

98,5±10,5 см, а у жінок — 110,7±12,8 см, з достовірною різницею щодо 

контрольної групи (р<0,05). Показники співвідношення ОТ/зріст — як маркер 

вісцерального ожиріння — були наступними: у жінок клінічної групи — 
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0,68±0,09, у чоловіків — 0,70±0,13. Статистично значимої різниці між статями 

не виявлено (р≥0,05), однак у порівнянні з контрольною групою різниця була 

достовірною (р≤0,05). Середній рівень систолічного артеріального тиску (САТ) 

в клінічній групі становив 155,5±20,85 мм рт. ст., діастолічного (ДАТ) — 

89,4±13,1 мм рт. ст. При цьому 38,4% пацієнтів мали діагностовану 

гіпертонічну хворобу та отримували антигіпертензивну терапію. Гендерних 

відмінностей у рівнях АТ серед учасників клінічної групи не зафіксовано 

(р>0,05). 

 

Таблиця 3.1 

Показники обстеження групи осіб з факторами ризику розвитку ЦД 2 типу 

Показник Група контролю Клінічна група 

Жінки (n=76) Чоловіки (n=24) Жінки 

(n=663) 

Чоловіки 

(n=278) 

Вік, роки 48,9±15,7 56,6±12,4 54,3±11,5 57,2±13,27 

ІМТ, кг/м2 21,6±3,21 23,8±2,73 34,2± 3,85* 38,7±4,23** 

ОТ, см 67±7,2 89±6,41 98,5±10,5* 110,7±12,8** 

ОТ/зріст 0,39±0,07 0,49±0,14 0,68±0,09* 0,70±0,13** 

САТ, мм рт. 

ст. 

110,3±8,62 116,4±3,75 145,8 ± 24,3* 165,3±17,4** 

ДАТ мм рт. ст. 72±9,33 76,1±3,22 82,7±13,44 96,2±12,56** 

Цукор 

капілярної 

крові 

(ммоль/л) 

4,9±0,58 5,2±0,33 6,9±1,77* 

 

5,72±1,24 

 

 

Примітки: * - статистично достовірна різниця показників у порівнянні з 

групою контролю жіночої статі (p<0,05); ** - статистично достовірна різниця 

показників у порівнянні з групою контролю чоловічої статі (p<0,05). 
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3.2. Фактори ризику і стан вуглеводного обміну у Подільському регіоні 

     

 

Під час оцінювання антропометричних параметрів було встановлено, що 

всі пацієнти клінічної групи мали об’єм талії, який перевищував 

загальноприйняті нормативи. Відповідно до наукових джерел, збільшений 

об’єм талії є індикатором вісцерального типу ожиріння, що вважається 

ключовим фактором ризику виникнення цукрового діабету. Саме в таких 

умовах можуть запускатися головні механізми метаболічних порушень, які в 

підсумку призводять до розладу вуглеводного обміну [10]. Серед 133 осіб 

клінічної групи (14,1%) було зафіксовано порушення вуглеводного обміну: у 

121 пацієнта (12,8%) виявлено предіабет, а у 12 пацієнтів (1,2%) – вперше 

діагностовано цукровий діабет. Розподіл за статтю показав, що предіабет 

встановлено у 78 жінок (8,3%) і 43 чоловіків (4,5%), тоді як нововиявлений 

діабет зафіксовано у 3 чоловіків (0,3%) і 9 жінок (0,9%). Для детального аналізу 

поширеності ЦД було розглянуто показники вуглеводного обміну залежно від 

індексу маси тіла (ІМТ) та об’єму талії (ОТ) окремо серед жінок і чоловіків у 

межах клінічної групи (табл. 3.2).  

При аналізі частоти зустрічаємості факторів ризику розвитку ЦД таких як 

надлишкова вага, дисліпідемія, АГ, шкідливі звички, недостатня фізична 

активність, ненормований сон в обстежених контрольної групи можна 

спрогнозувати, що саме чоловіки повинні частіше хворіти на ЦД, так як у 

відсотковому співвідношенні порівняно з жінками цієї групи у чоловіків 

частіше зустрічається надлишкова вага, шкідливі звички, недостатня фізична 

активність. Однак за кількістю виявлень порушення вуглеводного обміну саме 

жінки мають вищі показники. Вік пацієнток росте і у жінок розпочинаються 

глибокі порушення метаболізму на тлі гормональних розладів та 

клімактеричного періоду. Таким чином, ми маємо більший відсоток 

встановленого ЦД 2 типу у жінок.  
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                                                                                                                   Таблиця 3.2  

Поширеність порушення вуглеводного обміну в залежності від вираженості 

ожиріння 

П
о
к
аз

н
и

к
 

Нормальна 

вага (n=362) 

Надлишкова 

вага(n=249) 

Ожиріння І 

ст. (n=112) 

Ожиріння ІІ 

ст. (n=157) 

Ожиріння ІІІ 

ст.        ( 

n=61) 

Ч 

n=13

9 

Ж 

n=22

3 

Ч 

n=13

4 

Ж 

n=115 

Ч 

n=38 

Ж 

n=74 

Ч 

n=69 

Ж 

n=8

8 

Ч 

n=40 

Ж 

n=21 

ОТ, 

см 

89,1± 

7,63 

79,8± 

4,42 

104,2

± 

12,3 

84,7± 

3,81 

110,3

± 

7,41 

92,23

± 

4,17 

115±8

,09 

95,2

±5,1

3 

126,3

± 19,1 

104± 

12,27 

Цукор 

крові, 

ммоль

/л 

5,23± 

0,17 

5,61± 

0,22 

5,72± 

0,24 

5,58± 

0,37 

5,74± 

0,35 

6,22± 

0,41 

6,34± 

0,55 

6,48

±0,6

7 

7,48± 

0,84 

7,65± 

1,13 

Пре-

діабет

, % 

0,7 2,24 2,9 6 2,3 25,6 18,8 42 40 47 

ЦД, 

% 

     2,7 1,4 2,2 5 23,8 

 

При вивченні розповсюдженості факторів ризику розвитку ЦД – таких як 

надлишкова маса тіла, дисліпідемія, артеріальна гіпертензія, шкідливі звички, 

низький рівень фізичної активності, порушення сну – серед осіб контрольної 

групи виявлено, що чоловіки частіше мають ці негативні чинники у порівнянні 

з жінками, що теоретично мало б свідчити про більшу схильність чоловіків до 

розвитку діабету. Проте, аналіз частоти реєстрації порушень вуглеводного 

обміну показав, що саме жінки демонструють вищі показники. Це, ймовірно, 

пов’язано з віковими метаболічними змінами, що супроводжуються 
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гормональними порушеннями та настанням клімактеричного періоду, що й 

спричиняє підвищену частоту ЦД 2 типу серед жінок. 

 

Таблиця 3.2 відображає залежність поширеності порушень вуглеводного 

обміну від ступеня ожиріння. Згідно з нею, навіть серед осіб із нормальною 

масою тіла, але з підвищеним ОТ, фіксуються випадки предіабету. Встановлено 

позитивний і сильний кореляційний зв’язок між ІМТ та рівнем глюкози крові в 

осіб із надлишковою вагою та ожирінням (коефіцієнт Спірмена – 0,579). У 

пацієнтів із нормальною масою тіла така залежність була відсутня (r = 0,112). 

Водночас для цієї ж групи виявлено високий рівень кореляції між ОТ і рівнем 

глюкози (коефіцієнт Спірмена – 0,879), що перевищує аналогічні показники 

взаємозв’язку ІМТ з глікемією в осіб із надмірною вагою. У пацієнтів із зайвою 

масою тіла або ожирінням встановлено ще сильніший кореляційний зв’язок між 

об’ємом талії та глікемією (коефіцієнт Спірмена – 0,94), що підтверджує 

літературні відомості про важливість ОТ як індикатора метаболічного ризику. 

Водночас зв’язок між ІМТ та ОТ також був статистично значущим (коефіцієнт 

Спірмена – 0,774). Згідно з результатами проведеного дослідження, загальна 

поширеність порушень вуглеводного обміну за ІМТ у вибірці становила 12,8% 

(4,5% – серед чоловіків, 8,3% – серед жінок), а поширеність діабету – 1,2% 

(0,3% – у чоловіків, 0,9% – у жінок). Навіть серед осіб з нормальною масою 

тіла, але збільшеним об’ємом талії, предіабет діагностовано у 6 випадках 

(1,6%). 

Серед пацієнтів з надмірною вагою предіабет був діагностований у 11 

осіб (4,4%), а серед пацієнтів з ожирінням І ступеня – у 28 осіб (25%), з них 2 

особи мали цукровий діабет (1,7%). У пацієнтів з ожирінням ІІ ступеня 

предіабет виявлено у 31,8%, а діабет – у 1,9%. Серед осіб з ожирінням ІІІ 

ступеня предіабет зафіксовано у 42,6%, а діабет – у 11,4%. Загалом, 

спостерігалося зростання частоти порушень вуглеводного обміну у клінічній 

групі залежно від рівня ІМТ. Важливо зазначити, що навіть при початкових 

змінах ІМТ (надмірна вага) вже були виявлені порушення обміну вуглеводів, 
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що можна пояснити наявністю інсулінорезистентності на тлі зайвої ваги. Аналіз 

поширення порушень вуглеводного обміну з урахуванням гендерних 

відмінностей серед пацієнтів з нормальною масою тіла, надмірною вагою та 

різними ступенями ожиріння показав, що серед осіб з нормальною масою тіла 

предіабет (гіперглікемія натще) було виявлено у 3 осіб (2,94%), з них у 0,7% 

чоловіків і 2,24% жінок. Серед пацієнтів з надмірною вагою гіперглікемію 

натще було виявлено у 8,9% осіб (2,9% – чоловіків, 6% – жінок). Серед 

пацієнтів з ожирінням І ступеня предіабет був діагностований у 27,9% осіб 

(2,3% чоловіків, 25,6% жінок), при цьому у 2 жінок (2,7%) вперше виявлено 

ЦД. У групі з ожирінням ІІ ступеня предіабет був виявлений у 60,8% осіб 

(18,8% чоловіків і 42% жінок), а діабет – у 3,6% (1,4% чоловіків і 2,2% жінок). 

Серед пацієнтів з ожирінням ІІІ ступеня предіабет виявлено у 87% осіб (40% 

чоловіків і 47% жінок), а цукровий діабет був найбільш поширений – 28,8% 

випадків (5% чоловіків і 23,8% жінок). Отже, порушення вуглеводного обміну 

прогресували зі збільшенням ІМТ, враховуючи статеві особливості. Перевага 

виявлення порушень серед жінок пояснюється більшою кількістю жінок у 

клінічній групі, а також фізіологічними змінами, оскільки 84% жінок цієї групи 

перебували в клімактеричному віці.  

Таким чином, велика кількість ускладнень ЦД 2 типу у Вінницькій 

області пов’язана з декомпенсацією захворювання та відсутністю адекватного 

контролю за факторами ризику прогресування хвороби. Основним фактором 

ризику для розвитку ЦД є надмірна вага та ожиріння. Чоловіки мають вищу 

частоту зустрічі з факторами ризику розвитку ЦД 2 типу, ніж жінки (66,9% 

проти 43,3%), проте порушення вуглеводного обміну (предіабет і ЦД) частіше 

реєструються серед жінок (9,2% проти 4,8%). Ступінь ожиріння не має 

значного впливу на виразність змін вуглеводного обміну. Ми визначили, що вік 

35-45 років є критичним для збору анамнезу щодо факторів ризику розвитку 

цукрового діабету 2 типу, вимірювання об’єму талії та розрахунку індексу маси 

тіла з метою прогнозування порушень вуглеводного обміну. Результати цього 

дослідження стануть основою для розробки профілактичних заходів щодо 
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боротьби з цукровим діабетом. Надалі буде створено алгоритм ведення осіб з 

факторами ризику діабету, який буде впроваджений в медичну практику. 

Результати дослідження, які представлені у даному розділі дисертації, 

оприлюднені у друкованих роботах [223, 225].  
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РОЗДІЛ 4 

СТАН ОБМІННИХ ПРОЦЕСІВ І АНТРОПОМЕТРИЧНІ 

ПОКАЗНИКИ У ПАЦІЄНТІВ З РІЗНИМИ ФЕНОТИПАМИ ОЖИРІННЯ 

 

 

4.1. Порушення вуглеводного обміну, антропометричні дані у пацієнтів з 

різними фенотипами ожиріння 

 

На першому етапі дослідження ми проаналізували 88 пацієнтів (25 

чоловіків (28%), віком 39,06±10,87 років і 63 жінки (72%) віком 36,11±12,34 р. 

Статистично достовірної різниці за віком між статтю не було доведено, р≥0,05, 

відповідно у дослідженні використовували середній показник – 37,42±11,77 

років.  

Було створено 4 клінічні групи, серед яких проведено порівняння 

антропометричних даних. Клінічні групи: фенотип І (ФІ) – метаболічно здорове 

ожиріння при нормальній вазі, фенотип ІІ (ФІІ) – метаболічно нездорове 

ожиріння при нормальній вазі, фенотип ІІІ (ФІІІ) – метаболічно здорове 

ожиріння і фенотип IV (ФIV) – метаболічно нездорове ожиріння (табл. 4.1).  

Пацієнти групи ФI мали ІМТ 24,37±2,42 кг/м
2
, що підтверджує 

відсутність ожиріння в цій групі,  однак ОТ та рівень вісцерального жиру, 

жирової маси за результатом біоімпедансного аналізу вище нормативних 

значень, що може свідчити про початкові прояви інсулінорезистентності. 

Розраховано співвідношення ОТ/зросту у пацієнтів ФІ, що підтверджує 

наявність вісцерального ожиріння в обстеженої групи не дивлячись на 

нормальний рівень ІМТ, оскільки показник ОТ/зросту наближений до верхніх 

референтних норм у жінок та перевищує нормативний показник у чоловіків ФІ.   

Показники САТ і ДАТ у пацієнтів  були в межах референтних значень. За 

результатами біохімічного дослідження у пацієнтів даної клінічної групи не 

було порушень обміну сечової кислоти (нормурикемія), рівень амінотрансфераз 

та креатиніну був в межах референтних норм. 
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Таблиця 4.1 

Антропометричні показники залежно від фенотипу ожиріння 

Показни

ки 

 

ФІ 

 (n=23) 

ФІІ 

 (n=21) 

ФІІІ 

 (n=22) 

ФIV 

 (n=22) 

Референтні 

норми 

ІМТ, 

кг/м
2
 

24,37±2,42 24,45±0,6

7
1 

38,81±8,07 

1,2 

33,09±2,07 
1,2,3

 18,5-24,9 

ВЖ, % 10,91±2,93 12,85±2,4

5 

19,40±5,87
1,

2 

17,40±3,44
1,2,3

 <9 

ОТ, см 

 

Чол. Жін. Чол

. 

Жін

. 

Чол
. 

Жін
 

Чол. Жін. Жінки: <80 

Чоловіки: <94 

88,42

± 9,61 

78,22

±10,

76 

96,3

5±7

,54 

92,1

4±4

,27 

108,5

6±9,3

6 
1 

99,8

1±7,

76
1 

119,64

± 

10,23 

1,2 

105,33

± 8,42 

1,2 

ОТ/ЗРІС

Т 

0,51± 

0,11 

0,46 

0,06 

0,54

±0,

18 

0,55

±0,

32 

0,64

± 

0,26 

0,61

± 

0,15
1
 

0,75±0

,23
1,2

 

0,64±0

,17
1,2

 

<0,5 

Жирова 

маса,% 

40,21±9,86 51,92±5,4

6 

78,13±12,34 

1,2 

99,41±21,19 
1,2,3

 15 – 30% 

М’язева 

маса, % 

31,45±4,52 39,76±10,

77 

42,61±5,98
 1 

51,34±9,65
1,2

 30 – 40% 

Вода,% 49,91±1,78 51,32±2,2

6 

59,12±4,75 68,44±7,43
 1,2 

50 – 60% 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами ФI 

(
1
),ФII (

2
) і ФIII (

3
). 

        

У пацієнтів групи ФІІ відмічено метаболічні порушення, що можна 

пояснити зростанням ОТ (як прояв інсулінорезистентності у чоловіків і жінок)  

і накопиченням ВЖ, що достовірно відрізнялося від показників референтних 
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норм, (р≤0,05).  Співвідношення ОТ/зросту перевищувало референтні норми у 

пацієнтів ФІІ, не залежно від статі. У 16 пацієнтів (76%) цієї групи спостерігали 

підвищення артеріального тиску (САТ – 145,51±15,05 мм рт. ст, ДАТ – 

85,07±8,42 мм рт. ст.). Ці показники були вірогідно вищими у порівнянні з 

групою ФІ (p≤0,05). За біохімічним аналізом обстежених пацієнтів у 10 

пацієнтів (48%) було зафіксовано початкові зміни пуринового обміну, а рівень 

креатиніну був у межах норми. У 12 пацієнтів (57%) відмічалися підвищення 

АЛТ, АСТ, що можна пов’язати з розвитком метаболічно асоційованої жирової 

хвороби печінки.   

Однак, у пацієнтів групи ФІІІ навіть при наявному ожирінні (ІМТ – 

38,81±8,07 кг/м
2
),  що достовірно відрізнялося від даних ІМТ пацієнтів ФІІ та 

ФІ, (р≤0,05). Показники ОТ, співвідношення ОТ/зросту перевищувало 

референтні норми, що підтверджувало прогресування вісцерального ожиріння в 

обстеженої групи ФІІІ. Показники САТ (115,90±4,53 мм рт ст) і ДАТ 

(73,40±5,43 мм рт ст) не виходили за межі референтних значень, що свідчить 

про наявність метаболічно здорового ожиріння у цій групі, не дивлячись на 

достовірно вищі показники ОТ (115,92±16,65 см), порівняно з групою Ф І, 

(р≤0,05) та рівня ВЖ (19,40±5,87%), порівняно з групою Ф І та Ф ІІ, (р≤0,05). 

Попри це, рівень АЛТ та АСТ у 8 пацієнтів (36%) був вище референтних 

значень – АЛТ (78,41±12,98 ОД/л), АСТ (52,76±11,41 Од/л), що вказувало на 

метаболічно-асоційовану стеатотичну хворобу печінки. Рівень сечової кислоти, 

креатиніну, альбуміно-креатинінового співвідношення були в межах 

референтних значень. 

У пацієнтів групи ФIV було підтверджено наявність метаболічно 

нездорового ожиріння. Показник ІМТ в обстежених цієї групи становив 

(33,09±2,07 кг/м2), що достовірно відрізнявся порівняно з пацієнтами групи ФІ, 

ФІІ, ФІІІ, (р≤0,05). Рівень вісцерального жиру та окружність талії, 

співвідношення ОТ/зросту у даній клінічній групі достовірно перевищували 

показники референтних норм та результатів обстеження пацієнтів ФІ, ФІІ, ФІІІ, 

(р≤0,05), а рівень САТ (136,09±10,69 мм рт ст) і ДАТ (82,52±6,31 мм рт ст) 
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підтверджували артеріальну гіпертензію. В усіх пацієнтів ФIV було 

діагностовано метаболічно- асоційовану стеатотичну хворобу печінки, у 16 

обстежених пацієнтів (60%) вперше виявлено гіперурикемію, у 6 пацієнтів 

(27%) мікроальбумінурію, що підтверджувалася рівнем альбумін-

креатинінового коефіцієнту (58,71±8,33 нг/мл).  

Отримані результати демонструють  важливість вчасного визначення до 

якої клінічної групи згідно з фенотипом ожиріння відноситься пацієнт з метою 

попередження подальших ризиків розвитку метаболічних змін та діагностики 

змін серцево-судинної системи. 

При аналізі результатів дослідження вуглеводного обміну згідно 

фенотипів ожиріння було встановлено, що у пацієнтів  клінічної групи ФІ не 

було порушень  вуглеводного обміну,  показники глікемії натще, 

постпрандіальної глікемії та глікованого гемоглобіну не перевищували 

референтних норм (табл. 4.2). Тоді як у  пацієнтів групи ФІІ згідно з даними 

вивчення вуглеводного обміну навіть при нормальній масі тіла діагностовано 

стан предіабету, оскільки рівні глікемії натще (5,71±0,14 ммоль/л), 

постпрандіальної глікемії (7,70±0,47 ммоль/л) та глікованого гемоглобіну 

(5,72±0,10 %),  достовірно вище референтних показників  пацієнтів ФІ, (р≤0,05). 

Варто зазначити, що у пацієнтів групи ФІІІ  при підтвердженому ожирінні (ІМТ 

– 38,81±8,07 кг/м
2
) не спостерігалися зміни вуглеводного профілю. Показники 

рівня глікемії натще, постпрандіальної глікемії та глікованого гемо-глобіну 

входили у референтні норми, незважаючи на наявність ожиріння, та були 

вірогідно нижчими у порівнянні з пацієнтами групи ФІІ (p≤0,05).  

 У пацієнтів групи ФIV було виявлено порушення вуглеводного обміну 

при наявності ожиріння (ІМТ – 33,09±2,07 кг/м
2
). Результати аналізу 

вуглеводного обміну пацієнтів групи ФIV є вірогідно вищими у порівнянні з 

показниками пацієнтів групи ФІІІ і ФІ (p≤0,05). 
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Таблиця 4.2   

Показники вуглеводного обміну пацієнтів у залежності від фенотипу 

ожиріння 

 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами ФI 

(
1
),ФII (

2
) і ФIII (

3
).  

  

 

4.2. Стан ліпідного обміну у пацієнтів залежно від фенотипу ожиріння  

 

 

Відомо, що наявність та ступінь загального і вісцерального ожиріння у 

хворих тісно пов’язана з дисліпідемією та ризиком ССЗ. За змінами ліпідного 

спектру сироватки крові можна спрогнозувати розвиток і прогресування 

атерогенезу.  

У пацієнтів ФІ не було встановлено достовірних відмінностей показників 

ліпідного профілю порівняно з референтними показниками, що підтверджують 

дані літератури про метаболічне здорове ожиріння при нормальній вазі 

незалежно від статі.  

При аналізі результатів клінічної групи ФІІ значення загального 

холестерину (5,99±0,61 ммоль/л), тригліцеридів (1,93±0,21 ммоль/л), ЛПНЩ 

(3,88±0,51 ммоль/л) та індексу атерогенності (3,96±0,68) перевищували 

Показники 

 

ФІ 

 (n=23) 

ФІІ 

 (n=21) 

ФІІІ 

 (n=22) 

ФIV 

(n=22) 

Референ

тні 

норми 

Глюкоза натще, 

ммоль/л 

4,86±0,45 5,71±0,14
1 

4,85±0,43
2
 5,79±0,14

1,3
 3,3-5,5 

ППГ, ммоль/л 6,46±0,55 7,70±0,47
1
 6,70±0,65

2 
 8,56±1,11

1,2,3
 ≤7,8 

HbA1c, % 5,11±0,25 5,72±0,10
1
 5,32±0,16

2
 5,80±0,20

1,3
 ≤5,5 
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нормативні показники та достовірно відрізнялися від результатів групи ФІ, 

(р≤0,05). У пацієнтів ФІІІ показники ліпідного профілю не виходили за межі 

референтних норм, були достовірно нижчими порівняно з обстеженими групи 

ФІ, (р≤0,05). Результати ліпідного обміну пацієнтів ФIV з підтвердженим 

ожирінням за ІМТ (33,09±2,07 кг/м
2
)  були очікуваними і підтверджували дані 

літератури про метаболічно нездорове ожиріння, оскільки усі фракції 

ліпідограми були достовірно вищими порівняно з пацієнтами клінічної групи 

ФІ та ФІІІ, (р≤0,05), (табл. 4.3). 

 

Таблиця 4.3 

Показники ліпідного спектру пацієнтів залежно від фенотипу 

ожиріння 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами ФI 

(
1
),ФII (

2
) і ФIII (

3
). 

 

За результатами вуглеводного та ліпідного обмінів було поставлено 

задачу проаналізувати наявність та/або прогресування інсулінорезистентності 

за розрахунком тригліцерид-глюкозного індексу (ТГГІ).  

ТГГІ – маркер для виявлення інсулінорезистентності та є прогностичним 

тестом прогнозування серцево-судинного ризику у пацієнтів з надлишкової 

масою тіла [198]. Розрахунок даного індексу є альтернативою більш складним 

Показники 

 

ФІ 

 (n=23) 

ФІІ 

 (n=21) 

ФІІІ 

 (n=22) 

ФIV 

 (n=22) 

Референтні 

норми 

ХС, ммоль/л 4,55±0,70 5,99±0,61
1
 5,18±0,14

2
 6,48±1,09

1,3
 <5,2  

ТГ, ммоль/л 0,89±0,35 1,93±0,21
1
 1,17±0,38

2
 1,93±0,52

1,3
 <1,7  

ЛПНЩ, ммоль/л 2,61±0,37 3,88±0,51
1
 2,68±0,61

2
 4.25±0,89

1,3
 2,6-3,3  

ЛПВЩ, ммоль/л 1.26±0,17 1,11±0,08 1,66±0,46
2
 1,12±0,08 1,03-1,55  

ІА 2,04±0,54 3,96±0,68
1
 2,51±0,31

2
 3,90±0,55

1,3
 <3  
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дослідженням, таким як індекс НОМА (підтвердження інсулінорезистентності) 

та УЗД сонних артерій з метою визначення ризиків ССЗ (табл. 4.4) 

 

Таблиця 4.4 

Показник тригліцерид-глюкозного індексу у пацієнтів залежно від 

фенотипу ожиріння 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами ФI 

(
1
),ФII (

2
) і ФIII (

3
). 

 

ТГГІ перевищував референтні норми у пацієнтів усіх фенотипів 

ожиріння, що підтверджувало наявну інсулінорезистентність в обстежених 

пацієнтів. У пацієнтів ФІ  ТГГІ перевищував верхні референтні норми, що 

вказувало на наявну інсулінорезистентність у даної групи пацієнтів. Рівень 

ТГГІ у пацієнтів ФІІ прогресивно зростав, що становило статистично 

достовірну різницю з показниками ТГГІ групи ФІ, (р≤0,05). У пацієнтів групи 

ФІІІ при метаболічно здорому ожиріння також було підтверджено 

інсулінорезистентність, але показник був нижчим порівняно з результатами 

групи ФІІ, достовірної різниці не було встановлено, (р≥0,05). У пацієнтів ФIV 

показники ТГГІ значно перевищували верхню межу референтної норми та 

достовірно відрізнялися, порівняно з результатами ТГГІ  пацієнтів ФІ, ФІІ та 

ФІІІ, (р≤0,05).     

 Цікавим був аналіз стану вуглеводного і ліпідного обмінів у пацієнтів з 

надлишковою масою тіла (ІМТ <30 кг/м
2
) та наявним ожирінням (ІМТ>30 

кг/м
2
) Надлишкова маса тіла (ІМТ до 30 кг/м2) є також небезпечною в плані 

розвитку метаболічних порушень, як і сам діагноз ожиріння (ІМТ≥30 кг/м2). 

Була поставлена задача провести аналіз показників вуглеводного та ліпідного 

Показники 

 

ФІ 

 (n=23) 

ФІІ 

 (n=21) 

ФІІІ 

 (n=22) 

ФIV 

 (n=22) 

Референтні 

норми 

ТГГІ 3,78±0,70 5,71±0,55
1
 4,61±0,34 7,08±0,99

1,2,

3
 

<3  
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обмінів, антропометричних показників, за результатами якого пацієнтів груп ФІ 

і ФІІ було об’єднано в клінічну групу I (в усіх обстежених ІМТ <30 кг/м
2
), ОТ 

(91,88±8,57 см у чоловіків; 85,31±7,51 см у жінок), %ВЖ (11,88±2,69%).  

Пацієнтів груп ФІІІ і ФІV об’єднали в клінічну групу II (ІМТ >30кг/м
2
), 

ОТ 114,11±9,79 см у чоловіків; 85,31±7,51 см у жінок і відсоток вісцерального 

жиру (18,4±4,6%). Показники об’єму талії та відсоток вісцерального жиру вже 

виходять за референті норми, що вказує на можливість метаболічних розладів. 

За результатами порівняльної характеристики пацієнтів клінічної групи І 

та клінічної групи ІІ відповідно до даних вуглеводного обміну не було 

зафіксовано вірогідної різниці між показниками глюкози натще, ППГ і HbA1c, 

(p≥0,05). (табл. 4.5). 

 

Таблиця 4.5 

Показники вуглеводного обміну в залежності від ІМТ 

 

 У клінічній групі І у 23% пацієнтів було вперше діагностовано 

гіперглікемію натще і у 27% пацієнтів – порушення толерантності до глюкози, 

тоді як в клінічній групі ІІ у 19% пацієнтів – гіперглікемія натще і у 43% 

пацієнтів – порушення толерантності до глюкози. Тобто, пацієнти як клінічної 

групи І, так і клінічної групи ІІ незалежно від ІМТ мали ризики до цукрового 

діабету.    

За показниками ліпідного спектра (ХС, ЛПНЩ, ЛПВЩ і ТГ) не було 

виявлено вірогідної різниці між двома клінічними групами обстежених, 

(p≥0,05). Однак, гіперхолестеринемія у верхніх референтних межах 

Показники Клінічна група І, 

n=44 

Клінічна група ІІ, 

n=44 

Референтні 

норми 

Глюкоза натще, 

ммоль/л 

5,27±0,55 5,32±0,57 3,3-5,5 

ППГ, ммоль/л 7,05±0,79 7,63±1,30 ≤7,8 

HbA1c, % 5,40±0,36 5,56±0,30 ≤5,5 
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(ЗХС > 5,2 ммоль/л) спостерігалась у 57% пацієнтів клінічної групи І та у 70% 

пацієнтів клінічної групи ІІ. Гіпертригліцеридемію (ТГ> 1,7 ммоль/л) було 

зафіксовано у 32% пацієнтів клінічної групи І та у 40% пацієнтів клінічної 

групи ІІ. Концентрація ЛПНЩ була значно підвищена в обох групах: у 

пацієнтів І клінічної групи рівень ЛПНЩ був вище референтних значень (2,6-

3,3 ммоль/л) у 68% випадків, у ІІ клінічній групі – у 79% обстежених пацієнтів.  

Концентрація ЛПВЩ зафіксована нижчою нижніх референтних значень (1,03-

1,55 ммоль/л) у 39% пацієнтів клінічної групи І і у 43% пацієнтів клінічної 

групи ІІ, але вірогідної різниці між групами обстежених не було відзначено 

(p>0,05). Загалом, кількість зафіксованих випадків відхилення від норми рівнів 

ХЛ, ТГ, ХС-ЛПНЩ та ХС-ЛПВЩ у сироватці крові пацієнтів з ожирінням була 

вищою, порівняно з групою без ожиріння, що можна пояснити більш 

вираженим розвитком порушень метаболізму (табл. 4.6). 

 

Таблиця 4.6 

Показники ліпідного обміну в залежності від ІМТ 

Показники 

 

Клінічна група І, 

(n=44) 

 

Клінічна група 

ІІ, (n=44) 

Референтні 

норми 

 

ХС, ммоль/л 5,24±0,97 5,83±1,08 <5,2  

ТГ, ммоль/л 1,20±0,70 1,55±0,59 <1,7  

ЛПНЩ, ммоль/л 3,22±0,77 3,46±1,09 2,6-3,3  

ЛПВЩ, ммоль/л 1,09±0,16 1,08±0,36 1,03-1.55  

ІА 3,96±0,71 4,10±0,77 <3  

 

При розрахунку ТГГІ у пацієнтів залежно від ІМТ, отримали наступні 

результати: результати розрахунку ТГГІ перевищували референті норми в обох 

клінічних групах пацієнтів. Результати обстеження І клінічної групи 

підтверджують дані літератури, що навіть при надлишковій вазі у пацієнтів 

спостерігається інсулінорезистентність, яка достовірно відрізняється від 
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референтних нормативних значень, р≤0,05. Показник ТГГІ у пацієнтів клінічної 

групи ІІ достовірно відрізняється від нормативних значень та результатів 

обстеження клінічної групи І, р≤0,05 (табл. 4.7). 

 

Таблиця 4.7 

Показники тригліцерид-глюкозного індексу у пацієнтів залежно від 

ІМТ 

Показники 

 

Клінічна група І, 

(n=44) 

 

Клінічна група 

ІІ, (n=44) 

Референтні 

норми 

 

ТГГІ 4,19±0,52 6,39±0,77
1 

<3 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами КГI 

(
1
), КГII (

2
). 

 

Таким чином, узагальнюючи результати дослідження даного розділу, 

можна виділити наступне: ІМТ як показник надлишкової маси тіла та ступеня 

ожиріння не віддзеркалює тих важливих метаболічних порушень, які надалі 

сприяють формуванню компонентів МС і як наслідок розвитку порушення 

вуглеводного, ліпідного обмінів та змін зі сторони серцево-судинної системи.  

Отримані результати свідчать, що не завжди при ожирінні будуть зміни 

вуглеводного обміну і ліпідного обміну, що демонструють результати 

обстежень пацієнтів ФІІІ, в яких показники вуглеводного і ліпідного обмінів 

були в межах норми не зважаючи на підтверджене ожиріння.  Разом з тим, в 

осіб групи ФІІ з нормальним ІМТ відзначаються початкові зміни метаболічних 

показників, що можна співставити зі зростанням ОТ, коефіцієнтом ОТ/зросту та 

рівнем ВЖ. Ці показники збільшуються у пацієнтів групи ФІV виступаючи 

тригером розвитку у них метаболічних порушень з подальшим розвитком 

конкретних діагнозів. 

При оцінці клінічного значення надлишкової ваги необхідно оцінювати 

ОТ, коефуцієн ОТ/зросту, відсоток ВЖ, ТГГІ як важливих показників 
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абдомінального ожиріння, що впливають на формування фенотипу ожиріння та 

прогресування інсулінорезистентності. 

Ступінь вісцерального ожиріння є основним предиктором подальшого 

розвитку інсулінорезистентності, порушення вуглеводного і ліпідного обмінів, 

що стає причиною кардіометаболічних порушень, які характерні для груп ФІІ і 

ФIV. Скринінг осіб на встановлення фенотипу ожиріння дасть можливість 

більш дієво попередити розвиток ЦД 2-го типу та серцево-судинної патології. 

Результати дослідження, які представлені у даному розділі дисертації, 

оприлюднені у друкованих роботах [220, 229, 231, 228, 224].  

 

 



68 
 

РОЗДІЛ 5 

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ ТА 

ФУНКЦІЯ ЕНДОТЕЛІЮ В ОСІБ З РІЗНИМИ ФЕНОТИПАМИ 

ОЖИРІННЯ 

 

 

5.1.Ризики серцево-судинних захворювань за калькуляторами SCORE2 та 

QRISK 

 

Виявлення факторів ризику серцево-судинної патології дозволяє провести 

стратифікацію ризиків та виділити осіб з несприятливим прогнозом та більш 

агресивно впливати на попередження розвитку серцево-судинних захворювань. 

Для оцінки десятирічного ризику серцево-судинних захворювань у дослідженні 

використовували два онлайн-калькулятори (опитувальники) – SCORE-2 та 

QRISK-3.  

В опитувальнику SCORE-2 аналізувались наступні фактори ризику: вік, 

шкідливі звички, рівень артеріального тиску, загального холестерину і 

холестерину ліпопротеїнів високої щільності, і фактори, пов'язані з діабетом 

(рівень глікованого гемоглобіну, розрахунковий рівень клубочкової фільтрації).      

Для більш точного прогнозу серцево-судинних подій було проаналізовано 

дані оновленого калькулятору QRISK-3, який враховував крім вищевказаних 

факторів, показники антропометричних даних, супутні аутоімунні 

захворювання, прийом суміжної медикаментозної терапії (зокрема, 

глюкокортикостероїди).  

При порівнянні прогнозу за калькуляторами було доведено, що найбільш 

прогностичним є калькулятор  QRISK-3, де враховано більше факторів ризику 

особливо антропометричні дані (об’єм талії, ІМТ), які за даними нашого 

дослідження в майбутньому вдвоє підвищують ризики прогресування серцево-

судинних захворювань за рахунок прогресування інсулінорезистентності у 

пацієнтів з різними фенотипами ожиріння.   
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За результатами опитувальника SCORE-2, де не було враховано 

антропометричні дані, отримали наступне співвідношення ризиків серцево-

судинних захворювань на майбутні 10 років: ризик при ФІ – 3%, ФІІ – 6%, ФІІІ 

– 4%, ФIV – 8%. Таким чином, у пацієнтів з метаболічно здоровим фенотипом 

ожиріння ризики серцево-судинних подій були низькими. 

При аналізі результатів опитувальника QRISK-3 навіть при метаболічно 

здорових фенотипах ожиріння ризики зростали вдвічі, що провокує  

прогресування серцево-судинних ускладнень. Нами встановлено по двох 

калькуляторах – підвищення співвідношення ризиків ССЗ в групах ФІІ та ФIV, 

де присутні метаболічні порушення (рис. 5.1).   
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Ризик ССЗ за SCORE

Ризик ССЗ за QRISK 3

 Рис. 5.1. Порівняльна характеристика ризиків серцево-судинних 

захворювань за калькулятором SCORE-2 та QRISK-3 

 

Враховуючи визначені фактори ризику ССЗ, було вивчено 

функціональний стан серцево-судинної системи у пацієнтів з різними 

фенотипами ожиріння за допомогою ЕКГ. У пацієнтів клінічної групи ФІ не 

було зафіксовано порушення ритму та провідності. Показники АТ відповідали 

референтним нормам. В обстежених групи ФІІ у 12 пацієнтів було 

діагностовано гіпертрофію лівого шлуночка. На ЕКГ це проявлялося 

збільшенням амплітуди хвилі R у "лівих" відведеннях (I, aVL та V4-V6) та 
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збільшенням глибини S у "правих" відведеннях (III, aVR, V1-V3), у 16 пацієнтів 

(76%) цієї групи спостерігали підвищення артеріального тиску (САТ – 

145,51±15,05 мм рт. ст, ДАТ – 85,07±8,42 мм рт. ст.). Ці показники були 

вірогідно вищими у порівнянні з групою ФІ (p≤0,05). У 3 пацієнтів групи ФІІІ 

було діагностовано за результатом ЕКГ неповну блокаду правої ніжки пучка 

Гіса, що відображалося на ЕКГ розширенням QRS до 120 мсек, розширенням та 

поглибленням S у лівих відведеннях І, aVL, V5 – V6. При вимірюванні АТ 

показники САТ і ДАТ у пацієнтів групи ФІІІ не виходили за межі референтних 

значень. У 20 пацієнтів групи ФIV за результатами ЕКГ було підтверджено 

гіпертрофію лівого шлуночка. Показники АТ в усіх обстежених цієї групи 

відповідали артеріальній гіпертензії, рівень САТ (136,09±10,69 мм рт ст) і ДАТ 

(82,52±6,31 мм рт ст) та достовірно відрізнялися від ФІ, ФІІІ (р≤0,05). Аналіз 

стажу артеріальної гіпертензії у пацієнтів ФІІ склав 4,82±1,13 р., тоді як у 

пацієнтів з метаболічно нездоровим ожирінням тривалість артеріальної 

гіпертензії становила 6,31±0,41 р. 

 

 

5.2. Показники функції жирової тканини у пацієнтів з різними 

фенотипами ожиріння 

 

 

В обстежених пацієнтів  з різними фенотипами ожиріння було 

досліджено активність адипоцитів жирової тканини (табл.5.1). Рівень лептину 

при усіх фенотипах ожиріння був вище референтних значень (3,7 – 11,1 нг/мл). 

Аналізуючи показники за статтю, достовірної різниці за гендерною складовою 

не було виявлено, тому використовували середній показник даних.  Як показало 

дослідження показник лептину зростав з прогресуванням надлишкової маси 

тіла і становив достовірну різницю  між групою пацієнтів з метаболічно 

нездоровим ожирінням (ФIV) та клінічною групою пацієнтів ФІ (метаболічно 

здорове ожиріння при надлишковій вазі) та ФІІ (метаболічно нездорове 
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ожиріння при надлишковій вазі), р≤0,05. При порівнянні показників лептину 

крові кожного фенотипу ожиріння з групою контролю було зафіксовано 

достовірну різницю показників, р≤0,05.   

Рівень адипонектину з прогресуванням вісцерального ожиріння був 

максимально наближений до середнього референтного значення: 9,88±3,06 

мкг/мл у пацієнтів ФІ та  8,47±3,76 мкг/мл у пацієнтів Ф IV, достовірної різниці 

показників між даними фенотипами не було виявлено, р≥0,05, але достовірно 

був нижчим порівняно з групою контролю (16,94±3,311 мкг/мл). За гендерною 

складовою достовірної різниці не було виявлено, тому у дослідженні 

використовували середній показник даних. При порівнянні рівня адипонектину 

крові між пацієнтами групи ФІІ та ФІІІ, ФIV було встановлено достовірну 

різницю показників, р≤0,05. Порівнюючи з групою контролю, статистично 

вірогідна різниця показників за рівнем адипонектину була у пацієнтів ФІ, ФІІ, 

ФІІІ, ФIV, р≤0,05. 

При проведенні кореляційного аналізу між показниками лептину та 

адипонектину в групах обстежених кореляційні зв’язки відсутні (r=–0,05). 

Аналізуючи отримані результати співвідношення адипонектину до лептину 

було встановлено, що з прогресуванням маси тіла, співвідношення 

адипонектину до лептину достовірно знижувалося, порівнюючи результати 

пацієнтів групи ФІІІ (0,59±0,19) з пацієнтами групи ФІІ (0,82±0,29), р≤0,05; при 

аналізі показника адипонектин-лептинового співвідношення у пацієнтів групи 

ФIV, було отримано достовірну різницю з показниками груп пацієнтів ФІ, ФІІ. 

Отримані результати прогнозовані і підтверджують дані літератури, що зі 

зростанням ІМТ (особливо за рахунок вісцерального жиру) спостерігається  

тенденція до підвищення лептину (ознаки лептинорезистентності) і зниження 

адипонектину, що в результаті і відображалось на співвідношенні між даними 

показниками.   
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Таблиця 5.1. 

Показники функції жирової тканини в осіб з різними фенотипами 

ожиріння 

Показник  

 

Ф І (n=23)  

    

ФІІ (n=21)  

 

ФІІІ 

(n=22)  

 

ФIV (n=22)  

 

Група 

контролю 

(n=31) 

Лептин, нг/мл  13,20±4,23  

 

13,29±4,33  14,79±4,43  16,69±4,02
1,2

  6,93±0,95 

Адипонектин, 

мкг/мл  

9,88±3,06  10,95±5,54  8,75±3,64
2
  8,47±3,76

2
  16,94±3,11 

Співвідношення 

адипонектину до 

лептину 

0,74±0,12  0,82±0,29  0,59±0,19
2
  0,50±0,11

1,2 
1,52±0,56 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами ФI 

(
1
),ФII 

2
), ФIII (

3
). 

 

Цікавим є аналіз порівняння функції жирової тканини у пацієнтів з 

надлишковою масою тіла (ІМТ <30 кг/м
2
) та наявним ожирінням (ІМТ>30 

кг/м
2
). Пацієнтів груп ФІ і ФІІ було об’єднано в клінічну групу I (в усіх 

обстежених ІМТ <30 кг/м
2
), ОТ (91,88±8,57 см у чоловіків; 85,31±7,51 см у 

жінок), %ВЖ (11,88±2,69%). При аналізі відсоткового співвідношення ВЖ за 

гендерною складовою не було виявлено достовірної різниці даних, тому у 

дослідженні використовували середній показник даних ВЖ. 

 Пацієнтів груп ФІІІ і ФІV об’єднали  в клінічну групу II (ІМТ >30кг/м
2
), 

ОТ 114,11±9,79 см у чоловіків; 85,31±7,51 см у жінок і відсоток вісцерального 

жиру (18,4±4,6%). 

 Аналізуючи показники лептину у пацієнтів клінічної групи І, достовірної 

різниці за статтю не було зафіксовано, тому у дослідженні використовували 
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середній показник даних (13,24±4,28 нг/мл), що перевищує референтні норми 

та достовірно відрізняється від контрольної групи, р≤0,05.  

З прогресуванням ожиріння, із зростанням ІМТ рівень лептину ІІ 

клінічної групи (15,74±4,22 нг/мл) був достовірно вище порівняно з 

показниками групи контролю, р≤0,05. 

 При порівнянні рівня лептину у пацієнтів І та ІІ клінічних груп не було 

зафіксовано достовірної різниці даних (р≥0,05), що свідчить про наявну 

лептинорезистентність в обох клінічних групах. Тоді як, порівнюючи 

показники лептину з групою контролю, було доведено достовірну різницю 

результатів обстеження, p≤0,05. 

У пацієнтів І клінічної групи рівень адипонектину був нижче 

референтних значень (10,41±4,30 мкг/мл). При аналізі показників рівня 

адипонектину за статтю не було доведено достовірної різниці, р≥0,05, тому у 

дослідженні використовували середній показник даних адипонектину. У 

пацієнтів ІІ клінічної групи було зафіксовано динамічне зниження рівня 

адипонектину (8,61±3,70 мкг/мл), що підтверджує прогресування 

лептинорезисентності при підвищенні ІМТ. За результатами порівняльної 

характеристики пацієнтів клінічної групи І та клінічної групи ІІ відповідно до 

даних адипоцитокінів  було зафіксовано вірогідну різницю між показниками 

адипонектину відповідно до груп пацієнтів, р≤0,05. При порівнянні результатів 

рівня адипонектину пацієнтів І та ІІ клінічних груп з групою контролю, було 

доведено достовірну різницю показників, p≤0,05. Аналізуючи отримані 

результати співвідношення адипонектину до лептину між І і ІІ клінічними 

групами, було виявлено, що у пацієнтів з наявним ожирінням за ІМТ (ІІ 

клінічна група) співвідношення адипонектин до лептину було достовірно 

нижчим (0,54±0,15), порівнюючи з результатами пацієнтів І клінічної групи та 

даними контрольної групи (1,52±0,56; р≤0,05). Зниження співвідношення 

адипонектину до лептину підтверджує наявність системного запалення і ризик 

розвитку серцево-судинної патології у пацієнтів зі збільшенням маси тіла (табл. 

5.2). 
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Таблиця 5.2 

Показники функції жирової тканини в осіб залежно від ІМТ 

Показник  

 

Клінічна група І, 

n=44 

 

Клінічна група ІІ, 

n=44 

 

Група 

контролю 

(n=31) 

Лептин, нг/мл  13,24±4,28 15,74±4,22 

 

6,93±0,95 

Адипонектин, 

мкг/мл  

10,41±4,30 8,61±3,70 16,94±3,11 

Співвідношення 

адипонектину до 

лептину 

0,78±0,20 0,54±0,15
1 

1,52±0,56 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з клінічною групою I (
1
). 

 

Для підтвердження лептинорезистентності у пацієнтів відповідно до 

фенотипу ожиріння було розраховано коефіцієнти Лептин/ІМТ та Лептин/ТГ, 

які є достовірними критеріями лептинорезистентності у пацієнтів з 

надлишковою масою тіла (табл. 5.3). 

 

                                                                                                       Таблиця 5.3  

Коефіцієнти лептинорезистентності у пацієнтів залежно від фенотипів 

ожиріння 

Коефіцієнти 

лептино-

резистентності 

 

ФІ 

 (n=23)  

    

ФІІ (n=21)  

 

ФІІІ 

 (n=22)  

 

ФIV 

(n=22)  

 

Група 

контролю 

(n=31) 

Лептин/ІМТ  0,54±0,16 0,54±0,12 0,38±0,09
1,2 

0,50±0,13
3 

0,36±0,05 

Лептин/ТГ 10,83±2,46 6,92±0,56
1 

12,6±1,22
1,2,4 

8,6±0,24
1,3 

5,95±0,21 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами ФI 

(
1
),ФII 

2
), ФIII (

3
), ФІV (

4 
). 
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При досліженні коефіцієнту Лептин/ІМТ найвищий результат був у 

пацієнтів групи ФІ – 0,54±0,16 та  ФІІ – 0,54±0,12, не дивлячись на відсутність 

ожиріння за показником ІМТ, що мало достовірну різницю при порівнянні з 

ФІІІ та групою контролю, р≤0,05.  

 Коефіцієнт Лептин/ТГ був найвищим у пацієнтів групи ФІІІ – 12,6±1,22, 

порівняно з іншими фенотипами ожиріння та достовірно відрізнявся від ФІ, 

ФІІ, ФІV та групою контролю, р≤0,05. 

При порівнянні коефіцієнтів лептинорезистеності залежно від ІМТ, 

пацієнтів з різними фенотипами було об’єднано у клінічну групу І (ІМТ≤30 

кг/м
2
)  та клінічну групу ІІ (ІМТ≥30 кг/м

2
). Достовірної різниці за статтю між 

коефіцієнтом лептин/ІМТ та лептин/ТГ не було виявлено, тому 

використовували середній показник даних. Отримані результати показали, що 

коефіцієнт лептин/ІМТ у пацієнтів клінічної групи І (0,54±0,14) і клінічної 

групи ІІ (0,44±0,11) достовірно перевищували результати групи контролю, 

р≤0,05. Тоді як, достовірної різниці між двома клінічними групами не було 

виявлено (р≥0,05), що підтверджує наявну лептинорезистентність в обох 

клінічних групах пацієнтів.  

Згідно результатів обстеження пацієнтів І клінічної групи, рівень 

співвідношення лептин/ТГ (8,87±1,51) і клінічної групи ІІ (10,6±0,73) 

достовірно перевищували групу контролю, р≤0,05. При порівнянні результатів 

коефіцієнту лептин/ТГ між клінічними групами пацієнтів достовірної різниці 

не було виявлено, р≥0,05.  

Варто зазначити, що коефіцієнт співвідношення лептину до ІМТ був 

вищим у пацієнтів з надлишковою масою тіла, порівняно з групою пацієнтів з 

ожирінням, у зв’язку з чим можна висловити гіпотезу, що даний коефіцієнт є 

більш прогностично важливим порівняно з співвідношенням лептину до 

тригліцеридів (табл 5.4). 
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Таблиця 5.4. 

Коефіцієнти лептинорезистентності у пацієнтів залежно від ІМТ  

Коефіцієнти 

лептино-

резистентності 

Клінічна група І,  

n=44 

Клінічна група ІІ,  

n=44 

Група 

контролю 

(n=31) 

Лептин/ІМТ  0,54±0,14 0,44±0,11 0,36±0,05 

Лептин/ТГ 8,87±1,51 10,6±0,73 5,95±0,21 

        

 

5.3. Стан функції ендотелію у пацієнтів залежно від фенотипу ожиріння 

 

 

Ступінь кардіоваскулярного ризику при ожирінні залежить від розподілу 

жирової тканини, а також від функції ендотелію, оскільки саме ендотеліальна 

дисфункція є однією з перших ланок запуску розвитку серцево-судинних змін. 

Науково обґрунтовано, що ендотеліальна функція є найважливішим 

компонентом забезпечення судинного гомеостазу. 

Для оцінки функції ендотелію вивчали показники ІЛ-17, ІЛ-6, ІЛ-8, NO-

синтазу крові. Механізми інсулінорезистентності, які присутні в усіх пацієнтів з  

вісцеральним ожирінням, запускають розвиток запальної реакції, а саме 

тригерним інтерлейкіном встановлено ІЛ-17, який є підвищеним у пацієнтів 

усіх фенотипів ожиріння. При аналізі рівня ІЛ-17 за гендерною складовою 

достовірної різниці за статтю не було виявлено, тому в дослідженні 

використовували середній показник даних. Показник ІЛ-17 був достовірно 

вищим у пацієнтів ФІІІ (3,09±0,47 нг/мл) порівняно з ФІ (2,09±1,15 нг/мл), 

р≤0,05,  порівнюючи показники ІЛ-17 кожного фенотипу ожиріння з групою 

контролю (0,47±0,31 пг/мл), було виявлено достовірну різницю даних, р≤0,05.    

Рівень ІЛ-17 активує ядерний фактор некрозу пухлин, який індукує 

експресію прозапальних цитокінів ІЛ-6 та ІЛ-8, активуючи розвиток запалення. 

Найвища активність цитокінів була зафіксована при наявному вісцеральному 
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ожирінні без метаболічних порушень (ФІІІ): ІЛ-6 – 3,28±1,52 пг/мл, ІЛ-8 – 

96,55±20,30 пг/мл. Показники ІЛ-6 крові в усіх обстежених групах знаходилися 

в межах референтних значень 0 – 7,8 пг/мл, достовірної різниці з групою 

контролю не було виявлено, р≥0,05. Відмічено найвищий референтно-

нормальний рівень ІЛ-6 у групі ФІІІ, який достовірно відрізнявся від показників 

ФІ і показників контрольної групи, р≤0,05.  

Рівень ІЛ-8 крові вийшов за межі референтних показників у групі Ф ІІІ 

(96,55±20,30 нг/мл) і достовірно відрізнявся при порівнянні з ФІ, ФІІ, ФІV,  

р≤0,05. За гендерною складовою при аналізі показника ІЛ-8, достовірної різниці 

не було виявлено, тому брали до уваги середній результат даних ІЛ8. При 

порівнянні з контрольною групою за рівнем ІЛ-8 крові (3,51±1,19 пг/мл) у 

пацієнтів кожного фенотипу ожиріння було виявлено достовірну різницю 

показників, р≤0,05, що підтверджує наявність запальної реакції в усіх 

фенотипах ожиріння, особливо при наявному вісцеральному ожирінні ФІІІ. 

Рівень NO-синтази фіксували значно високою в групі ФIV (555,68±210,62 

нг/мл), порівнюючи з показником (512±92,8 нг/л) групи контролю. При аналізі 

за гендерною складовою в обстежених груп пацієнтів не було виявлено 

достовірної різниці за статтю між показниками NO-синтази, р≥0,05. При 

проведенні порівняльної характеристики рівня NO-синтази використовували 

середні показники значень, незалежно від статі обстеженого. При порівнянні 

отриманих показників NO-синтази крові між собою відповідно до фенотипу 

ожиріння, встановлена достовірна різниця р≤0,05 між ФІ і Ф IV та ФІІ і ФIV 

(табл. 5.5).  

У пацієнтів клінічної групи ФІ спостерігається тенденція до зниження 

рівня NO-синтази (323,73±99,24 нг/л). У групах ФІІІ (428,01±246,89 нг/л) та 

ФIV (555,68±210,62 нг/л) показники варіюють у межах від нижніх до верхніх 

референтних значень, що, ймовірно, пов’язано із наявністю вираженої 

запальної реакції, характерної для інсулінорезистентності. У цих фенотипах 

підвищення продукції NO-синтази на ранніх етапах зумовлене фазою 
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функціональної напруги, після чого її секреція знижується, що пояснює 

наявність як високих, так і низьких рівнів NO у пацієнтів з ФIV. 

Таблиця 5.5 

Показники стану ендотеліальної функції в осіб з різними фенотипами 

ожиріння 

Показник 

 

Ф І 

(n=23) 

 

Ф ІІ (n=21) 

 

Ф ІІІ 

(n=22) 

 

Ф IV (n=22) 

 

Група 

контро

лю 

(n=31) 

NO, нг/л  323,73±99,24 405,23±145,68 428,01± 

246,89 

555,68± 

210,62
1,2 

512± 

92,8 

IL-6, пг/мл 0,94±0,39 1,30±0,72 3,28±1,52
1 

1,99±0,22 2,24± 

0,56 

IL-8, пг/мл  31,1±7,67  29,57±10,80 96,55± 

20,30
1,2 

21,35± 

12,21
1,3 

3,51± 

1,19 

IL-17, пг/мл  2,09±1,15 2,92±1,01 3,09±0,47
+ 

3,55±2,51 0,47± 

0,31 

Примітка: вірогідна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними групами ФI 

(
1
),ФII (

2
) і ФIII (

3
). 

 

Ці дані підтверджують наявність ендотеліальної дисфункції при всіх 

типах ожиріння. Таким чином, незалежно від фенотипу, пацієнти з ожирінням 

мають схильність до розвитку ендотеліальної дисфункції. Вісцеральний тип 

ожиріння виступає ключовим предиктором подальшого формування 

інсулінорезистентності та кардіометаболічних порушень, про що свідчать 

підвищені рівні NO-синтази, ІЛ-17, ІЛ-8 та лептину. Зростання рівня ІЛ-17 у 

крові відіграє роль тригерного цитокіну, який активує запальну відповідь, що, в 

свою чергу, спричиняє порушення функції ендотелію у пацієнтів із фенотипами 

ФІ, ФІІ, ФІІІ та ФIV. Для прогнозування серцево-судинних ризиків у пацієнтів 

із надмірною масою тіла доцільніше застосовувати калькулятор QRISK-3, який 
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враховує антропометричні параметри, зокрема масу тіла та об’єм талії, що 

забезпечує точніший прогноз. Впровадження раннього скринінгу осіб із 

різними фенотипами ожиріння у практику дозволить ефективно попереджати 

розвиток серцево-судинної патології. 

Результати дослідження, які представлені у даному розділі дисертації, 

оприлюднені у друкованих роботах [221, 230, 226].  
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РОЗДІЛ 6 

КОРЕЛЯЦІЙНІ ЗВ’ЯЗКИ ТА МОДЕЛІ РИЗИКУ РОЗВИТКУ 

ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ТА СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

ЗАЛЕЖНО ВІД ФЕНОТИПІВ ОЖИРІННЯ 

 

 

6.1. Сила кореляційного зв’язку між антропометричними даними та 

показниками вуглеводного обміну у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння 

 

 

Наявність розбіжностей в частоті серцево-судинних захворювань (ССЗ) та 

їх гострих ускладнень у пацієнтів зумовлює необхідність проведення 

ретельного аналізу факторів ризику серцево-судинної патології. Найбільш 

значущим факторами ризику відмічають: гіперхолестиренмію, ожиріння 

(переважно вісцеральне), гіперглікемію, гіперурикемію, артеріальну 

гіпертензію. Цікавим є взаємозв’язок  між факторами ризику і впливом їх 

поєднань на розвиток серцево-судинних порушень, що і вивчалося у даному 

розділі. У ході вивчення взаємозв’язку між індексом маси тіла (ІМТ) та рівнем 

глікованого гемоглобіну було виявлено, що сила кореляційного зв’язку (r) у 

пацієнтів із фенотипом І становить 0,27, тоді як у фенотипі IV — вже 0,57 

(табл. 6.1). Проведений аналіз показав, що з підвищенням маси тіла 

спостерігається посилення лінійної залежності між ІМТ та рівнем HbA1c. 

Точковий прогноз підтвердив тенденцію зростання глікованого гемоглобіну із 

підвищенням ІМТ, причому найяскравіше ця залежність проявляється у 

пацієнтів із фенотипом IV. (рис. 6.1).  

У результаті проведення регресійного та дисперсійного аналізів 

встановлено, що значення множинного коефіцієнта кореляції (R) становить 

0,32. Це свідчить про помірний зв’язок між досліджуваними змінними.  
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Рис. 6.1. Точкова модель залежності рівня глікованого гемоглобіну від ІМТ у 

пацієнтів ФIV 

       

 Під час аналізу взаємозв’язку між індексом маси тіла (ІМТ) та рівнем 

глікемії натще у пацієнтів із фенотипами І, ІІ та IV було виявлено низьку силу 

кореляційного зв’язку. Водночас у пацієнтів із вісцеральним ожирінням 

(фенотип ІІІ) цей показник був вищим — коефіцієнт кореляції становив r=0,32. 

Це свідчить про наявність асоціації між збільшенням ІМТ і підвищенням рівня 

глюкози натщесерце, що найбільш помітно у пацієнтів із вісцеральним типом 

ожиріння (рис. 6.2).  

 

 

Рис. 6.2. Точкова модель залежності рівня глікемії натще від ІМТ у пацієнтів 

ФІІІ 
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Для оцінки відповідності побудованої моделі було використано 

дисперсійний аналіз (ANOVA), який дозволяє перевірити її адекватність за 

допомогою критерію Фішера (табл. 6.1).  

 

      Таблиця 6.1 

Дисперсійний аналіз ANOVA 

      

  Df SS MS F 

Significanc

e F 

Regressio

n 1 

144,660

6 

144,660

6 

2,36375

1 0,321854 

Residual 20 

1223,99

2 

61,1996

1 

  

Total 21 

1368,65

3       

 

Після виконання аналізу залишків було побудовано точкову 

прогностичну модель, яка засвідчила наявність слабкого зв’язку між 

підвищенням рівня глюкози натще та зростанням індексу маси тіла. 

Найвиразніше ця тенденція проявляється у пацієнтів із фенотипом ІІІ, для яких 

коефіцієнт кореляції становив r=0,32, що статистично значуще відрізняється від 

аналогічних показників у групах ФІ, ФІІ та ФIV (р≤0,05).   

Аналіз зв’язку між постпрандіальною глікемією та ІМТ у пацієнтів з 

різними типами ожиріння не виявив значущої кореляції, що узгоджується з 

літературними даними, які вказують на відсутність помітних змін рівня 

глюкози після прийому їжі при підвищенні ІМТ (табл. 6.2). Водночас у 

пацієнтів із фенотипом IV було виявлено слабкий, але статистично достовірний 

кореляційний зв’язок (r=0,25), який перевищував відповідні показники у групах 

ФІ, ФІІ та ФІІІ (р≤0,05).   
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Додатково встановлено, що сила кореляції між рівнем глікованого 

гемоглобіну зростає у пацієнтів із виявленими метаболічними розладами — як 

при надлишковій масі тіла (ФІІ), так і при вісцеральному типі ожиріння (ФIV), 

що характерно для метаболічно нездорового ожиріння.        

 Отже, глікований гемоглобін може виступати цінним маркером оцінки 

порушень вуглеводного обміну у пацієнтів із різними формами ожиріння, 

зокрема за наявності вісцерального жиру. 

 

Таблиця 6.2 

Сила кореляційного зв’язку між ІМТ та показниками вуглеводного обміну 

у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r). 

Показники 

вуглеводного 

обміну 

Фенотип І 

(ІМТ) 

Фенотип ІІ 

(ІМТ) 

Фенотип ІІІ 

(ІМТ) 

Фенотип ІV 

(ІМТ) 

Гіперглікемія 

натще 

0,18 0,06 0,32
 

0,04 

Постпрандіальна 

глікемія 

0,06 0,16 0,08 0,25
 

Глікований 

гемоглобін 

0,27 0,31 0,29 0,57
 

 

Під час дослідження взаємозв’язку між окружністю талії (ОТ) та рівнем 

глікованого гемоглобіну у пацієнтів із різними фенотипами ожиріння було 

встановлено, що сила кореляційного зв’язку зростає із прогресуванням 

вісцерального ожиріння. Так, у пацієнтів із фенотипом І коефіцієнт кореляції 

становив r=0,30, тоді як у групі ФІІІ — r=0,56, а у фенотипі IV — r=0,42 (табл. 

6.3). Це свідчить про те, що збільшення окружності талії супроводжується 

підвищенням рівня глікованого гемоглобіну, незалежно від фенотипу ожиріння. 

У процесі аналізу взаємозв’язку між рівнем глюкози натще та ОТ, 

залежно від типу ожиріння, найвищий рівень кореляції був зафіксований у 
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пацієнтів із фенотипом ІІ (метаболічно нездорове ожиріння з надлишковою 

масою тіла) — r=0,40. Цей показник достовірно перевищував відповідні 

значення в групах ФІ, ФІІІ та ФIV (р≤0,05). Аналіз взаємозв’язку між рівнем 

постпрандіальної глікемії та окружністю талії у пацієнтів з різними фенотипами 

ожиріння не виявив статистично значущої кореляції. 

 

 Таблиця 6.3 

Сила кореляційного зв’язку між ОТ та показниками вуглеводного обміну у 

пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r). 

   

Дослідження впливу відсоткового вмісту вісцерального жиру (ВЖ) на 

показники вуглеводного обміну показало, що зі зростанням цього параметра 

посилюється кореляція з рівнем глікованого гемоглобіну — від помірної до 

високої залежно від частки ВЖ (табл. 6.4). Значущий зв’язок також встановлено 

між рівнем глюкози натще та відсотком вісцерального жиру, особливо у 

пацієнтів із фенотипом ІІІ, де сила кореляції становила r=0,61. Результати 

регресійного та дисперсійного аналізів підтвердили це спостереження — 

значення множинного коефіцієнта кореляції (R) дорівнювало 0,61. Перевірка 

адекватності моделі за допомогою дисперсійного аналізу (ANOVA) на основі 

критерію Фішера також виявила статистичну значущість. Аналіз залишків 

дозволив побудувати точковий прогноз, який наочно демонструє чітку 

Показники 

вуглеводного 

обміну 

Фенотип І 

(ОТ) 

Фенотип ІІ 

(ОТ) 

Фенотип ІІІ 

(ОТ) 

Фенотип ІV  

(ОТ) 

 

Гіперглікемія 

натще 

0,17 0,40 0,19 0,02 

Постпрандіальна 

глікемія 

0,07 0,10 0,16 0,03 

Глікований 

гемоглобін 

0,30 0,47 0,56 0,42 
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тенденцію до підвищення рівня глюкози натще із зростанням частки 

вісцерального жиру у пацієнтів з фенотипом ІІІ. 

У групі пацієнтів із фенотипом IV також виявлено високу силу зв’язку 

між відсотком вісцерального жиру та глікемією натще (r=0,54), що підтверджує 

літературні дані про більш значущий вплив ВЖ на вуглеводний обмін у 

порівнянні з ІМТ та окружністю талії. Крім того, у цій групі зафіксовано 

достовірно високий позитивний кореляційний зв’язок між ВЖ і 

постпрандіальною глікемією (r=0,55), що статистично перевищує аналогічні 

показники у групах ФІ, ФІІ та ФІІІ (р≤0,05). 

 

 Таблиця 6.4 

Сила кореляційного зв’язку між ВЖ та показниками вуглеводного обміну 

у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r) 

 

Показники 

вуглеводного 

обміну 

Фенотип І 

(ВЖ) 

Фенотип ІІ 

(ВЖ) 

Фенотип ІІІ 

(ВЖ) 

Фенотип ІV  

(ВЖ) 

Гіперглікемія 

натще 

0,31 0,45 0,61 0,54 

Постпрандіальна 

глікемія 

0,05 0,14 0,27 0,55 

Глікований 

гемоглобін 

0,33 0,52 0,68 0,79 

      

Загалом, глікемія натще виявляється найбільш чутливим показником, що 

має сильний зв’язок з вмістом вісцерального жиру, тоді як кореляція між 

вісцеральним жиром і глікованим гемоглобіном є середньо-високою. 
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6.2. Сила кореляційного зв’язку між антропометричними даними та 

показниками ліпідного обміну у пацієнтів залежно від фенотипу ожиріння 

 

Вивчаючи взаємозв’язки між ІМТ та показниками ліпідного обміну було 

встановлено, що сила кореляційного зв’язку (r) за рівнем холестерину була 

наступна: у ФІ r= 0,1, тоді як у ФІІІ r= 0,78, ФIV r= 0,58 (табл. 6.5).   

Таким чином, з прогресуванням вісцерального ожиріння, рівень 

холестерину зростав. Найвища сила кореляційного зв’язку була зафіксована у 

пацієнтів з прогресуючим  ожирінням (ФІІІ, ФIV) та достовірно відрізнялася від 

результатів пацієнтів ФІ, р≤0,05. Варто зазначити, що найвища сила 

кореляційного зв’язку між рівнем холестерину та ІМТ була виявлена у 

пацієнтів групи ФІІІ, не дивлячись на наявність метаболічно здорового 

ожиріння в обстежених пацієнтів. При порівнянні сили кореляційного зв’язку 

між рівнем холестерину та ІМТ у пацієнтів ФІІІ і ФIV, ФІІ – не було доведено 

достовірної різниці результатів, р≤0,05. 

  

Таблиця 6.5 

Сила кореляційного зв’язку між ІМТ та показниками ліпідного обміну у 

пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r) 

Показники 

ліпідного 

обміну 

Фенотип І 

(ІМТ) 

Фенотип ІІ 

(ІМТ) 

Фенотип ІІІ 

(ІМТ) 

Фенотип ІV  

(ІМТ) 

Холестерин 0,18 0,52 0,78
 

0,58 

ЛПНЩ 0,03 0,21 0,41 0,46
 

ЛПВЩ -0,01 -0,11 -0,52 -0,18
 

Тригліцериди 0,04 0,11 0,43 0,13 

ІА 0,02 0,16 0,36 0,52 
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Вивчаючи взаємозв’язки між рівнем холестерину крові та показниками 

ІМТ у пацієнтів Ф ІІІ на кореляційному полі (рис. 6.3) бачимо графічне 

відображення даних з коефіцієнтом детермінації R=7%. 

 

 

Рис. 6.3. Кореляційне поле між ІМТ та показниками холестерину у 

пацієнтів ФІІІ. 

 

Провівши регресійний та дисперсійний аналізи вивчаємих показників 

встановлено множинний R=0,78 (коефіцієнт кореляції за модулем). 

Дисперсійний аналіз (ANOVA) дозволяє перевірити модель на адекватність за 

допомогою критерію Фішера. Значимість гіпотези = 0,021, що менше ніж 0,05, 

тобто ми можемо вважати дану модель адекватною за критерієм Фішера. 

Розраховуючи коефіцієнти моделі, бачимо, що за умови якщо p<0.05, тоді 

можемо вважати, що коефіцієнт статистично значимий. Здійснивши вивід 

залишків, можемо зробити модель точкового прогнозу, який виражено ілюструє 

зростання рівня холестерину, який асоціюється із зростанням ІМТ у пацієнтів Ф 

IІІ та ФIV. 

Аналізуючи показники сили кореляції між ІМТ та рівнем ЛПНЩ 

встановлено зростання лінійної кореляції з прогресуванням маси тіла пацієнтів, 

але сила кореляційного зв’язку була нижчою порівнюючи зі взаємозв’язком 

рівня холестерину крові та ІМТ.  
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При аналізі взаємозв’язку між ІМТ та ЛПВЩ було встановлено 

обернений кореляційний зв’язок, що свідчить, що при прогресуванні ожиріння 

рівень ЛПВЩ крові наближається до нижніх референтних норм, що найбільше 

проявилося у пацієнтів з вираженим вісцеральним ожирінням групи ФІІІ.  

При визначенні залежності між тригліцеридами та ІМТ отримали низьку 

силу кореляційного зв’язку в усіх фенотипах ожиріння. Вивчаючи 

взаємозв’язки між індексом атерогенності крові та показниками ІМТ у 

пацієнтів Ф ІV на кореляційному полі  бачимо графічне відображення даних з 

коефіцієнтом детермінації R=7% (рис. 6.4).  

 

 

Рис. 6.4. Кореляційне поле між ІМТ та показниками індексу 

атерогенності у пацієнтів ФІV  

 

У результаті проведеного регресійного та дисперсійного аналізу 

досліджуваних показників було визначено, що множинний коефіцієнт кореляції 

становить R=0,52. Дисперсійний аналіз (ANOVA) підтвердив адекватність 

побудованої моделі за критерієм Фішера: рівень значущості гіпотези склав 

0,021, що є меншим за порогове значення 0,05. Це дозволяє вважати модель 

статистично обґрунтованою. При розрахунку коефіцієнтів моделі виявлено, що 

за умови p<0,05 коефіцієнти є статистично значущими. Аналіз залишків дав 

змогу побудувати модель точкового прогнозу, яка чітко демонструє зростання 

індексу атерогенності (ІА) у відповідь на підвищення ІМТ, особливо у пацієнтів 

із фенотипом IV.  

Щодо взаємозв’язків між окружністю талії та показниками ліпідного 

обміну, то було встановлено, що незалежно від фенотипу ожиріння та об’єму 
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талії, кореляційного зв’язку між цими параметрами не спостерігалося (табл. 

6.6).  

 

                                                                                                  Таблиця 6.6  

Сила кореляційного зв’язку ОТ та ліпідів крові у пацієнтів з різними 

фенотипами ожиріння 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

З огляду на те, що найвищий рівень кореляції між рівнем загального 

холестерину та окружністю талії (ОТ) був зафіксований у пацієнтів із 

фенотипом IV (r=0,24), порівняно з іншими типами ожиріння, було проведено 

регресійний і дисперсійний аналізи. Перевірка моделі на адекватність за 

допомогою дисперсійного аналізу (ANOVA) показала, що рівень значущості 

гіпотези становив 0,026, що є меншим за 0,05. Це свідчить про те, що модель є 

статистично достовірною та відповідає критерію Фішера (рис. 6.5). 

Під час розрахунку коефіцієнтів моделі було встановлено, що за умови 

значення p<0,05 відповідні коефіцієнти є статистично значущими. Аналіз 

залишків дозволив побудувати точковий прогноз, який, хоча й слабко 

виражений, свідчить про тенденцію до підвищення рівня холестерину зі 

збільшенням окружності талії (ОТ). 

 

Показники 

ліпідного 

обміну 

Фенотип І  

(ОТ) 

Фенотип ІІ 

(ОТ) 

Фенотип ІІІ 

(ОТ) 

Фенотип ІV  

(ОТ) 

Холестерин 0,13 0,21 0,23
 

0,24 

ЛПНЩ 0,13 0,03 0,22 0,15
 

ЛПВЩ -0,19 -0,03 -0,22 -0,02
 

Тригліцериди 0,21 0,22 0,19 0,25 

ІА 0,29 0,12 0,06 0,23 
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Рис. 6.5. Точкова модель взаємозв’язку  між ОТ та показниками 

холестерину у пацієнтів ФІV  

 

При оцінці кореляційного зв’язку між ОТ і рівнем тригліцеридів (ТГ) 

найвищу силу зв’язку було виявлено у пацієнтів із фенотипом IV, де коефіцієнт 

кореляції становив r=0,25. Графічне представлення кореляційного поля між ОТ 

і ТГ наочно ілюструє наявну залежність (рис.6.6). 

 

 

Рис. 6.6. Точкова модель взаємозв’язку  між ОТ та показниками 

тригліцеридів у пацієнтів ФІV 

 

Провівши регресійний та дисперсійний аналізи бачимо, що множинний 

R= 0,25 (коефіцієнт кореляції за модулем). Дисперсійний аналіз (ANOVA) 
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дозволяє перевірити модель на адекватність за допомогою критерію Фішера. 

Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умови якщо p<0.05, тоді 

можемо вважати, що коефіцієнт статистично значимий. 

Здійснивши вивід залишків, можемо зробити точковий прогноз, який 

виражено ілюструє зростання рівня тригліцеридів асоціюється із зростанням 

ОТ. 

Вивчаючи взаємозв’язки між ОТ та індексом атерогенності у пацієнтів 

ФIV на кореляційному полі бачимо графічне відображення даних (рис. 6.7). 

 

 

Рис. 6.7. Точкова модель взаємозв’язку між індексом атерогенності та ОТ 

у пацієнтів Ф IV 

 

Провівши регресійний та дисперсійний аналізи, бачимо, що множинний 

R= 0,23 (коефіцієнт кореляції за модулем). Дисперсійний аналіз (ANOVA) 

дозволяє перевірити модель на адекватність за допомогою критерію Фішера. 

Значимість гіпотези = 0,023, що менше ніж 0,05, тобто можемо вважати дану 

модель адекватною за критерієм Фішера. 

Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умови якщо p<0.05, тоді 

можемо вважати, що коефіцієнт статистично значимий. 

Здійснивши вивід залишків, можемо зробити точковий прогноз, який 

слабо виражено ілюструє що зростання рівня ІА асоціюється із зростанням ОТ. 

Таким чином, аналізуючи кореляційні зв’язки між ІМТ, ОТ і показниками 
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ліпідного обміну слід звертати більшу увагу на показники холестерину, ЛПНЩ, 

ЛПВЩ. 

Вивчаючи взаємозв’язки між вісцеральним жиром та показниками 

ліпідного обміну було встановлено, що сила кореляційного зв’язку була 

найвищою між холестерином та ВЖ у пацієнтів ФIV, між ЛПВЩ і ВЖ у 

пацієнтів ФІІІ і ФIV (табл. 6.7). 

 

Таблиця 6.7  

Сила кореляційного зв’язку ВЖ та ліпідів крові у пацієнтів з різними 

фенотипами ожиріння 

Показники 

ліпідного 

обміну 

Фенотип І 

(ВЖ) 

Фенотип ІІ 

(ВЖ) 

Фенотип ІІІ 

(ВЖ) 

Фенотип ІV  

(ВЖ) 

Холестерин 0,31 0,25 0,33
 

0,56 

ЛПНЩ 0,14 0,12 0,15 0,15
 

ЛПВЩ -0,17 -0,27 -0,62 -0,83
 

Тригліцериди 0,17 0,11 0,27 0,13 

ІА 0,14 0,16 0,14 0,21 

 

Наявна позитивна сила кореляції свідчить про можливий кореляційний 

зв’язок у пацієнтів між холестерином та ВЖ в усіх фенотипах ожиріння та 

пропорційно зростає з прогресуванням вісцерального ожиріння.  

Вивчаючи взаємозв’язки між ВЖ та рівнем холестерину на 

кореляційному полі відображено лінійну залежність між рівнем холестерину та  

вісцеральним жиром у пацієнтів ФIV (рис. 6.8).  
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Рис. 6.8. Точкова модель взаємозв’язку між холестерином та вісцеральним 

жиром у пацієнтів ФIV 

 

Дисперсійний аналіз (ANOVA) дозволяє перевірити модель на 

адекватність за допомогою критерію Фішера. Значимість гіпотези = 0,012, що 

менше ніж 0,05, тобто можемо вважати дану модель адекватною за критерієм 

Фішера. Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умови якщо p<0.05, 

тоді можемо вважати, що коефіцієнт статистично значимий. 

Здійснивши вивід залишків, можемо зробити точковий прогноз, який 

слабо виражено ілюструє зростання рівня холестерину асоціюється із 

збільшенням відсотку вісцерального жиру. 

При оцінці сили кореляції між рівнем ЛПНЩ, ІА, тригліцеридів  та 

вісцеральним жиром у пацієнтів усіх фенотипів не було зафіксовано 

кореляційного зв’язку, окрім пацієнтів ФІІІ.  

Вивчаючи силу кореляційного зв’язку між ЛПВЩ та вісцеральним жиром 

було виявлено негативний зворотній кореляційний зв’язок, сила якого зростала 

з прогресуванням вісцерального ожиріння. Найвища зворотня залежність була 

зафіксована у пацієнтів ФIV (r=-0,83). 

Дисперсійний аналіз (ANOVA) дозволяє перевірити модель на 

адекватність за допомогою критерію Фішера.  Значимість гіпотези = 0,007, що 

менше ніж 0,05, тобто можемо вважати дану модель адекватною за критерієм 

Фішера. Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умови якщо p<0.05, 

тоді можемо вважати, що коефіцієнт статистично значимий. 
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Здійснивши вивід залишків, можемо зробити точковий прогноз, який 

ілюструє зниження ЛПВЩ асоційовано з підвищенням відсотку вісцерального 

жиру у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння.  

 

 

6.3. Сила кореляційного зв’язку між антропометричними даними та 

прозапальними цитокінами у пацієнтів залежно від фенотипу ожиріння  

 

 

Аналізуючи результати кореляційного зв’язку між ІМТ і показниками 

прозапальних цитокінів при різних фенотипах ожиріння, найвища сила 

кореляції була зафіксована при наявному вісцеральному ожирінні без 

метаболічних порушень (ФІІІ). Однак, ІЛ-6, ІЛ-8 не мають значущої ролі, а ІЛ-

17 стабільно слабко корелює при всіх фенотипах ожиріння, середня сила 

кореляційного зв’язку встановлена у групі ФІІІ. Такий же аналіз підтверджують 

і показники NO (табл. 6.8). 

Таблиця 6.8 

Сила кореляційного зв’язку між ІМТ та прозапальними цитокінами у 

пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r) 

Прозапальні 

цитокіни 

Фенотип І 

(ІМТ) 

Фенотип ІІ 

(ІМТ) 

Фенотип ІІІ 

(ІМТ) 

Фенотип IV 

(ІМТ) 

ІЛ-6 0,17 0,07 0,53 0,05 

ІЛ-8 0,12 0,07 0,66 0,12 

ІЛ-17 0,2 0,18 0,32 0,22 

NO 0,17 0,25 -0,34 -0,20 

 

Вивчаючи взаємозв’язки між ІМТ та рівнем ІЛ-6 на кореляційному полі 

(рис. 6.9) бачимо графічне відображення даних з коефіцієнтом детермінації 

R=32%. 
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Рис. 6.9. Кореляційне поле між ІМТ та показниками ІЛ-6  у пацієнтів ФІІІ 

 

Провівши регресійний та дисперсійний аналізи, бачимо, що множинний 

R= 0,53 (коефіцієнт кореляції за модулем). Дисперсійний аналіз (ANOVA) 

дозволяє перевірити модель на адекватність за допомогою критерію Фішера. 

Значимість гіпотези = 0,004264, що менше ніж 0,05, тобто ми можемо вважати 

дану модель адекватною за критерієм Фішера. 

Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умови якщо p<0.05, тоді 

можемо вважати, що коефіцієнт статистично значимий. 

Здійснивши вивід залишків, можемо зробити точковий прогноз, який 

слабо виражено ілюструє зростання ІМТ при асоціюється із  зростанням рівня 

ІЛ-6. 

Найвища сила кореляційного зв’язку між ІМТ та рівнем ІЛ-8 була 

зафіксована у пацієнтів ФІІІ. Вивчаючи взаємозв’язки на кореляційному полі 

(рис.6.10) бачимо графічне відображення даних з коефіцієнтом детермінації 

R=10% . 
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Рис. 6.10. Кореляційне поле між ІМТ та показниками ІЛ-8  у пацієнтів 

ФІІІ 

 

Провівши регресійний та дисперсійний аналізи бачимо, що множинний 

R= 0,66 (коефіцієнт кореляції за модулем). Дисперсійний аналіз (ANOVA) 

дозволяє перевірити модель на адекватність за допомогою критерію Фішера. 

Значимість гіпотези = 0,01, що менше  ніж 0,05, тобто можемо вважати дану 

модель адекватною за критерієм Фішера. 

Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умови якщо p<0.05, тоді 

можемо вважати, що коефіцієнт статистично значимий. 

Здійснивши вивід залишків, можемо зробити точковий прогноз, який 

слабо виражено ілюструє зростання ІМТ асоціюється із  зростанням рівня ІЛ-8 

у пацієнтів з ФІІІ. 

При дослідженні взаємозв’язку між ІЛ-17 проти ІМТ у пацієнтів з 

різними фенотипами ожиріння кореляційного зв’язку з пацієнтів усіх фенотипів 

було зафіксовано лише слабку силу кореляційного зв’язку у групах ФІ, ФІІ, 

ФIV. Середня сила кореляційного зв’язку була виявлена у групи ФІІІ при 

метаболічно здоровому ожирінні, r=0,32.  

При вивченні кореляційних зв’язків між рівнем NO-синтази та ІМТ, було 

відмічено обернений кореляційний зв’язок у пацієнтів ФІІІ (r=-0,34) та ФIV(r=-
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0,20), що свідчить, що при зростанні ІМТ відмічається тенденція до зниження 

рівня NO –синтази.  

Оцінюючи силу кореляційного зв’язку між ОТ та ІЛ-6 було доведено 

середню силу лінійної кореляції в усіх фенотипах ожиріння, тоді як 

взаємозв’язок між ІЛ 8 та ОТ було зафіксовано у клінічній групі Ф ІІІ, що 

становить середню силу кореляції (табл. 6.9). 

 

Таблиця 6.9 

Сила кореляційного зв’язку між ОТ та прозапальними цитокінами у 

пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r) 

Прозапальні 

цитокіни 

Фенотип І 

(ОТ) 

Фенотип ІІ 

(ОТ) 

Фенотип ІІІ 

(ОТ) 

Фенотип IV 

(ОТ) 

ІЛ-6 0,31 0,36 0,49 0,47 

ІЛ-8 0,027 0,18 0,42 0,20 

ІЛ-17 0,12 0,25 0,39 0,36 

NO 0,27 0,21 -0,64 -0,80 

 

Аналізуючи показники сили кореляційного зв’язку між ІЛ-17 та ОТ, 

виявлено помірний кореляційний зв’язок серед пацієнтів із фенотипами ФІІІ 

(r=0,39) та ФIV (r=0,36). Це свідчить про те, що із підвищенням ОТ зростає 

рівень ключового цитокіну ІЛ-17, який відіграє провідну роль у патогенезі 

інсулінорезистентності.       

Дослідження взаємозв’язку між рівнем NO-синтази та показниками ОТ 

вказало на високу обернену силу лінійної кореляції в пацієнтів клінічних груп 

ФІІІ та ФIV. Також відзначено наявність кореляційного зв’язку між рівнем 

вісцерального жиру (ВЖ) і показниками прозапальних цитокінів у пацієнтів із 

різними фенотипами ожиріння.  

Зокрема, при аналізі взаємозв’язку між ВЖ та ІЛ-6 встановлено, що сила 

кореляції підвищується зі збільшенням рівня вісцерального жиру. Щодо ІЛ-8 і 
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ВЖ, високий рівень лінійної кореляції зафіксовано у пацієнтів із фенотипами 

ФІІІ і ФIV, тоді як у пацієнтів ФІ і ФІІ цей зв’язок був слабшим.  

Найвищі показники кореляції зафіксовано між рівнем ІЛ-17 та ВЖ у 

пацієнтів усіх фенотипів, що свідчить про пряму залежність концентрації ІЛ-17 

від рівня вісцерального жиру (табл. 6.10).  

 

Таблиця 6.10 

Сила кореляційного зв’язку між ВЖ та прозапальними цитокінами у 

пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r) 

Прозапальні 

цитокіни 

Фенотип І 

(ВЖ) 

Фенотип ІІ 

(ВЖ) 

Фенотип ІІІ 

(ВЖ) 

Фенотип IV 

(ВЖ) 

ІЛ-6 0,36 0,35 0,64 0,76 

ІЛ-8 0,24 0,20 0,66 0,80 

ІЛ-17 0,51 0,63 0,67 0,91 

NO 0,10 0,32 -0,50 -0,72 

 

Результати аналізу сили кореляції між рівнем ВЖ і рівнем NO показали, 

що у пацієнтів Ф ІІІ та Ф IV сильний обернений кореляційний зв’язок, що 

доказово провокує ре моделювання стінки судин, запускаючи процеси 

атерогенезу. 

Отже, вісцеральне ожиріння виступає головним предиктором 

інсулінорезистентності та кардіометаболічних порушень. Про це свідчить 

значний рівень кореляції між показниками глюкози натще, глікованого 

гемоглобіну, холестерину та ІА, особливо у пацієнтів із фенотипами ФІІІ та 

ФІV. Крім того, є підстави вважати, що ІЛ-17 у крові виконує роль тригерного 

цитокіну в запуску запальної реакції, яка спричиняє ендотеліальну дисфункцію 

у пацієнтів із будь-яким фенотипом ожиріння. Це підтверджується високим 

рівнем кореляційного зв’язку. 

Рівень NO-синтази є ключовим індикатором ризику ендотеліальної 

дисфункції у пацієнтів з ФІІІ і ФІV, згідно з висновками регресійного та 
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дисперсійного аналізу. Створення моделей точкового прогнозу підкреслює 

значущість визначення факторів ризику для ефективної індивідуальної 

профілактики метаболічних порушень. 

Результати дослідження, які представлені у даному розділі дисертації, 

оприлюднені у друкованих роботах [222, 227].  
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

 

Проблема вивчення причин і механізмів порушення метаболічних 

процесів при метаболічному синдромі (МС) та цукровому діабеті 2-го типу 

(ЦД2) є однією з найактуальніших у сучасній медицині. Це пов’язано з 

постійним зростанням поширеності дисметаболічних станів та їхнім значним 

впливом на здоров’я населення. Упродовж останніх десятиліть спостерігається 

зростання частки осіб із МС у загальній популяції, в основі якого лежить 

інсулінорезистентність, що спричиняє розвиток предіабету, ЦД2, ожиріння, 

подагри, дисліпідемії та артеріальної гіпертензії. В Україні, згідно з даними 10-

го Діабетичного Атласу, зареєстровано понад 2,3 млн дорослих пацієнтів із 

ЦД2, причому за останнє десятиліття ця кількість подвоїлася. Особливу 

тривогу викликає те, що понад половина хворих дізнаються про порушення 

вуглеводного обміну лише під час встановлення діагнозу, хоча вже тоді у них 

наявні суттєві зміни обміну речовин і ризик серцево-судинних ускладнень — 

навіть за відсутності встановленого діагнозу цукрового діабету. Клінічні дані 

свідчать, що абдомінальне ожиріння — надмірне накопичення вісцеральної 

жирової тканини — є більш значущим предиктором розвитку МС, ЦД2, 

серцево-судинних захворювань і смертності, ніж надлишок підшкірного жиру. 

Відсоток вісцерального жиру прямо корелює зі ступенем 

інсулінорезистентності, рівнем кардіометаболічного ризику та наявністю ЦД2. 

Тому цей показник розглядається як перспективний прогностичний інструмент 

і клінічний маркер метаболічних порушень, властивих МС. Новітні клінічні 

дослідження підтверджують ефективність метаболічного фенотипування 

пацієнтів з ожирінням, яке включає як внутрішні параметри (інсулінова 

чутливість, профіль вуглеводного та ліпідного обміну), так і зовнішні ознаки 

(артеріальний тиск, рівень вісцерального жиру, окружність талії). Такий підхід 

дає змогу краще зрозуміти патофізіологічні механізми порушень метаболізму 
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та ідентифікувати осіб із високим ризиком розвитку МС. Це, у свою чергу, 

дозволяє оптимізувати профілактичні та лікувальні стратегії щодо 

кардіоваскулярних захворювань. 

Тому метою дослідження стало на основі вивчення закономірностей змін 

вуглеводного обміну та стану серцево-судинної системи в залежності від 

фенотипу ожиріння, розробити нові підходи до прогнозу розвитку ризиків та 

шляхи їх профілактики. 

Для цього була поставлена низка завдань: вивчити характеристику 

компонентів метаболічного синдрому та фактори ризику їх розвитку у 

населення Подільського регіону; оцінити стан вуглеводного обміну та наявність 

інсулінорезистентністі в осіб з різними фенотипами ожиріння з метою розробки 

прогнозу як фактору ризику і шляху профілактики; вивчити основні показники 

ліпідного обміну та вмісту адипоцитокінів в осіб з різними типами ожиріння, як 

можливі показники при прогнозуванні ризиків розвитку метаболічного 

синдрому; вивчити маркери прозапальної системи:  прозапальні цитокіни, NO-

синтазу в осіб з різними типами ожиріння з метою розробки прогностичних 

діагностичних критеріїв функціонального стану серцево-судинної системи; 

вивчити функціональний стан серцево-судинної системи за результатами ЕКГ 

та стан функції ендотелію за даними прозапальних цитокінів в осіб з різними 

фенотипами ожиріння з метою розробки прогностичних критеріїв діагностики 

можливості профілактики розвитку серцево-судинних захворювань; розробити 

доведені критерії  прогнозу, підходи профілактики розвитку цурового діабету і 

серцево-судинних захворювань в залежності від фенотипу ожиріння, з метою 

виділення особливої групи спостереження в реальній клінічній практиці. 

Робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри 

ендокринології з курсом післядипломної освіти Вінницького національного 

медичного університету ім. М. І. Пирогова "Взаємозвʼязок між вуглеводним 

обміном, вітаміном Д3, інсулінорезистентністю та станом серцево-судинної 

системи в осіб з різними фенотипами ожиріння: генез, діагностика, 

профілактика" (№ держреєстрації 0120U101209). Здобувач є співвиконавцем 
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вказаної науково-дослідної роботи та виконавцем наукових досліджень щодо 

вивчення закономірностей змін вуглеводного обміну та стану серцево-судинної 

системи в залежності від фенотипу ожиріння. 

У дисертаційній роботі використовувалися наступні методи дослідження 

– загальноклінічні методи: загальне обстеження пацієнтів, збір анамнезу та 

анкетування. Антропометричні методи включали вимірювання маси тіла, 

зросту, окружності талії, співвідношення талії до стегон та індексу маси тіла 

(ІМТ). Для оцінки складу тіла проводився біоімпедансний аналіз, який дозволяв 

визначити загальний та вісцеральний жировий прошарок, м’язову й кісткову 

масу, рівень гідратації та базальний обмін речовин. Функціональні методи 

охоплювали ЕКГ, а біохімічні — визначення показників ліпідного спектра 

крові, рівнів глікемії, глікозильованого гемоглобіну (HbA1c), концентрацій 

сечової кислоти, креатиніну, розрахунок швидкості клубочкової фільтрації 

(рШКФ), а також активності печінкових ферментів (АЛТ, АСТ). Досліджували 

також вміст адипоцитокінів (лептин, адипонектин) і прозапальних цитокінів 

(ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-17, NO-синтаза). Статистичні методи застосовувалися для оцінки 

достовірності отриманих результатів і побудови моделей прогнозування 

ризиків. Усі учасники дослідження були попередньо ознайомлені з його суттю 

та надали письмову добровільну згоду на участь відповідно до положень наказу 

МОЗ України №110 від 14 лютого 2012 року, який базується на принципах 

Гельсінської декларації. Згідно з першим етапом дослідження, що полягав у 

вивченні компонентів метаболічного синдрому та факторів ризику у мешканців 

Подільського регіону, було обстежено 1041 особу з різних районів 

(Теплицький, Хмільницький, Калинівський, Бершадський, Тростянецький, 

Ладижинський, Шаргородський, Немирівський, Чечельницький, Тульчинський, 

Липовецький, Козятинський). Із них 573 були жінками (55%), 468 — 

чоловіками (44,9%). Серед обстежених було виявлено такі фактори ризику 

розвитку метаболічних та серцево-судинних захворювань: інфаркт міокарда або 

інсульт перенесли 42 особи (4,46%), обтяжений спадковий анамнез щодо ЦД 

був у 398 осіб (42,2%), 446 пацієнтів (47,3%) приймали статини, що свідчить 
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про наявність дисліпідемії, артеріальну гіпертензію діагностували у 362 осіб 

(38,4%), надмірна маса тіла або ожиріння виявлені у 579 осіб (61,5%). 

Результати свідчать про наявність виражених змін з боку серцево-судинної 

системи, які часто супроводжуються порушенням обміну вуглеводів та ліпідів 

[223]. Це наштовхнуло на думку про можливу ключову роль ожиріння як 

провокуючого фактора ризику. Аналіз анкетних даних показав, що поширеність 

факторів ризику ЦД тісно пов’язана з масою тіла обстежених, що узгоджується 

з літературними даними про вплив вісцерального ожиріння на розвиток 

компонентів метаболічного синдрому. Тому було важливо визначити, якою 

мірою саме вісцеральне ожиріння впливає на виникнення серцево-судинних 

ускладнень. Серед осіб із надмірною вагою спадкову обтяженість мали 64 

особи (25,7%), артеріальна гіпертензія виявлена у 49 (19,6%), дисліпідемія — у 

87 (34,9%). У пацієнтів з ожирінням І ступеня обтяжений спадковий анамнез 

був у 103 (91,9%), артеріальна гіпертензія — у 90 (80,3%), дисліпідемія — у 104 

(92,8%). При ІІ ступені ожиріння обтяжений анамнез мали 131 (83,4%), 

гіпертензія — 141 (89,8%), дисліпідемія — 155 осіб (98,7%). У хворих з ІІІ 

ступенем ожиріння обтяжений спадковий анамнез виявлений у 48 (78,6%), 

гіпертензія — у всіх 61 пацієнта (100%), дисліпідемія — у 57 (93,4%). Отримані 

дані підтверджують концепцію кардіометаболічного континіуму, зокрема в осіб 

із надмірною вагою [218]. Варто відзначити, що наявність факторів ризику 

прогресування метаболічного синдрому спостерігається як у людей з 

надмірною вагою, так і в пацієнтів з різними ступенями ожиріння. Синдром 

інсулінорезистентності сприяє порушенню ліпідного балансу і є метаболічною 

передумовою розвитку неалкогольного стеатогепатозу печінки [219]. Водночас 

ступінь ожиріння не завжди прямо пропорційно впливає на частоту виявлення 

цих факторів. Це піднімає питання, які саме показники можуть бути ключовими 

у прогнозуванні ризиків та чи можливо використовувати їх у щоденній 

клінічній практиці для своєчасного виявлення пацієнтів із підвищеним 

ризиком. Під час аналізу антропометричних показників було встановлено, що в 

усіх пацієнтів клінічної групи значення окружності талії перевищували 
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нормативні межі. Згідно з науковими даними, цей показник є інформативним 

маркером наявності вісцерального ожиріння, яке виступає ключовим фактором 

ризику розвитку цукрового діабету. Саме вісцеральне ожиріння може запускати 

ланцюг метаболічних змін, що зрештою призводить до порушень вуглеводного 

обміну [10]. У 133 пацієнтів (14,1%) клінічної групи було зафіксовано 

порушення вуглеводного обміну: у 121 особи (12,8%) виявлено стан предіабету, 

а у 12 пацієнтів (1,2%) – вперше діагностовано цукровий діабет. Гендерний 

розподіл порушень показав, що предіабет спостерігався у 78 жінок (8,3%) та 43 

чоловіків (4,5%), а нові випадки цукрового діабету були виявлені у 9 жінок 

(0,9%) та 3 чоловіків (0,3%). 

Підвищена частота зустрічаємості порушень вуглеводного обміну у жінок 

можна пов’язати з віковими змінами, оскільки у жінок розпочинаються зміни 

метаболізму на тлі гормональних розладів та клімактеричного періоду, а саме 

поза 40 років склала група обстежених. З віком розпочинаються глибокі 

порушення метаболізму [220]. Таким чином, ми маємо більший відсоток 

встановленого факту порушеного вуглеводного обміну у жінок.  

Після дослідження факторів ризику порушення вуглеводного обміну у 

Подільському регіоні було вивчено друге завдання: оцінити стан вуглеводного 

обміну та наявність інсулінорезистентності в осіб з різними фенотипами 

ожиріння з метою розробки прогнозу і шляхів профілактики. Відповідно до 

даних літератури доведено, що наявність загального ожиріння у більшості 

випадків є незалежним чинником ризику дисметаболічних станів, однак 

клінічні спостереження виявили ряд додаткових фенотипів ожиріння, які 

відрізняються за ступенем обмінних порушень і співвідношенням підшкірної та 

вісцеральної жирової тканини. На сьогодні все ширше використовують 

патофізіологічну класифікацію фенотипів ожиріння, яка об’єднує внутрішні та 

зовнішні ознаки: з одного боку, враховується комплекс біохімічних показників 

(характеристики вуглеводного, ліпідного обміну, чутливість до інсуліну), 

з іншого — співвідношення підшкірного і черевного жиру, рівень АТ. Основні 

фенотипи, які відображають можливі поєднання метаболічного профілю та 
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ступеня ожиріння: метаболічно здоровий з нормальною масою тіла; 

метаболічно нездоровий з нормальною масою тіла; метаболічно здорове 

ожиріння; метаболічно нездорове ожиріння [6, 138]. 

З метою виконання поставленого завдання дослідження серед обстежених 

з факторами ризику порушень вуглеводного обміну у Подільському регіоні 

було відібрано 88 пацієнтів з надлишковою масою тіла (25 чоловіків, віком 

39,06±10,87 років і 63 жінки віком 36,11±12,34 років). Статистично достовірної 

різниці за віком між статтю не було доведено, (р≥0,05), відповідно у 

дослідженні використовували середній показник – 37,42±11,77 років. 

Було створено 4 клінічні групи, серед яких проведено порівняння 

антропометричних даних. Клінічні групи: фенотип І (ФІ) – метаболічно здорове 

ожиріння при нормальній вазі), фенотип ІІ (ФІІ) – метаболічно нездорове 

ожиріння при нормальній вазі, фенотип ІІІ (ФІІІ) – метаболічно здорове 

ожиріння і фенотип IV (ФIV) – метаболічно нездорове ожиріння. 

Нами було доведено, що ІМТ як показник надлишкової маси тіла та 

ступеня ожиріння не віддзеркалює тих важливих метаболічних порушень, які 

надалі умовно сприяють формуванню компонентів МС і як наслідок порушення 

вуглеводного, ліпідного обмінів та змін зі сторони серцево-судинної системи. 

Це і підтверджують дані літератури: про важливість саме метаболічного 

фенотипування, а не врахування ваги.  

Отримані результати підтверджують дані літератури про такий 

метаболічний феномен «парадокс ожиріння», коли ІМТ підтверджує наявність 

ожиріння, але при цьому жодних метаболічних змін не відмічено [19]. У 

пацієнтів групи ФІІІ, в яких показники вуглеводного і ліпідного обмінів були в 

межах норми не зважаючи на підтверджене ожиріння по ІМТ. Показники рівня 

глікемії натще, постпрандіальної глікемії та глікованого гемоглобіну, 

результати ліпідограми входили у референтні норми, незважаючи на наявність 

ожиріння, та були вірогідно нижчими у порівнянні з пацієнтами групи ФІІ 

(p≤0,05). Але, чи є ця група захищена від розвитку ризиків ускладнень серцево-

судинної системи. 
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Разом з тим, в осіб групи ФІІ з нормальним ІМТ відзначаються початкові 

зміни метаболічних показників, що можна співставити зі зростанням ОТ, 

коефіцієнтом ОТ/зросту та рівнем ВЖ як провідних маркерів 

інсулінорезистентності [127]. Ці показники збільшуються у пацієнтів групи 

ФІV виступаючи тригером розвитку у них метаболічних порушень з 

подальшим розвитком конкретних діагнозів. Що з цих показників є ведучим і 

достовірним при визначенні прогнозів необхідно було з’ясувати. 

Нами було доведено, що при оцінці клінічного значення надлишкової 

ваги необхідно оцінювати ОТ, коефцієнт ОТ/зросту, відсоток ВЖ, як важливі 

показники абдомінального ожиріння, що впливають на формування фенотипу 

ожиріння та прогресування інсулінорезистентності. Адже ступінь 

вісцерального ожиріння є основним предиктором подальшого розвитку 

інсулінорезистентності, порушення вуглеводного і ліпідного обмінів, що стає 

причиною кардіометаболічних порушень, які характерні для груп ФІІ і ФIV. 

Наші дослідження довели, що саме відсоток ВЖ корелював зі змінами 

вуглеводного і ліпідного обмінів, а не рекомендоване визначення ОТ [222]. 

Аналізуючи результати обстежень ліпідних порушень при різних видах 

типів ожиріння край важливим критерієм порушення ліпідного обміну є 

тригліцеридоглюкозний індекс (ТГГІ) [124, 205], величина якого може бути 

маркером метаболічного стану та інсулінорезистентності [121]. ТГГІ є 

маркером для виявлення інсулінорезистентності та є прогностичним тестом 

прогнозування серцево-судинного ризику у пацієнтів з надлишкової масою тіла 

[198]. Розрахунок даного індексу є альтернативою більш складним 

дослідженням, таким як індекс НОМА (підтвердження інсулінорезистентності) 

та УЗД сонних артерій з метою визначення ризиків ССЗ [187]. Відомо, що 

наявність та ступінь загального і вісцерального ожиріння у хворих тісно 

пов’язана з дисліпідемією та ризиком ССЗ [178]. За змінами ліпідного спектру 

сироватки крові можна спрогнозувати розвиток і прогресування атерогенезу у 

хворих без явних клінічних проявів.  
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Тому, третім завданням дослідження стало вивчення основних показників 

ліпідного обміну та вмісту адипоцитокінів в осіб з різними типами ожиріння.  

У пацієнтів ФІ не було встановлено достовірних відмінностей показників 

ліпідного профілю порівняно з референтними показниками, що підтверджують 

дані літератури про метаболічне здорове ожиріння при нормальній вазі 

незалежно від статі.  

При аналізі результатів клінічної групи ФІІ значення загального 

холестерину (5,99±0,61 ммоль/л), тригліцеридів (1,93±0,21 ммоль/л), ЛПНЩ 

(3,88±0,51 ммоль/л) та індексу атерогенності (3,96±0,68) перевищували 

нормативні показники та достовірно відрізнялися від результатів групи ФІ, 

(р≤0,05). У пацієнтів ФІІІ показники ліпідного профілю не виходили за межі 

референтних норм, були достовірно нижчими порівняно з обстеженими групи 

ФІ, (р≤0,05). Результати ліпідного обміну пацієнтів ФIV з підтвердженим 

ожирінням за ІМТ (33,09±2,07 кг/м
2
) були очікуваними і підтверджували дані 

літератури про метаболічно нездорове ожиріння, оскільки усі фракції 

ліпідограми були достовірно вищими порівняно з пацієнтами клінічної групи 

ФІ та ФІІІ, (р≤0,05).  

Співвідношення тригліцеридів до рівня глюкози (ТГГІ) перевищувало 

референтні норми у пацієнтів усіх фенотипів ожиріння та достовірно 

відрізнявся від показників контрольної групи, р≤0,05, що підтверджувало 

наявну інсулінорезистентність в усіх обстежених пацієнтів та підтверджувало 

дані мета-аналізу досліджень з включенням 105 тис. пацієнтів, що збільшення 

ТГГІ достовірно асоціювалося зі збільшеним ризиком ЦД2 (відношення шансів 

3,53) [142]. Таким чином, встановлюючи критерії ризику розвитку 

метаболічних порушень має визначатися не конкретний показник ліпідограми, 

а співвідношення тригліцеридів до рівня глюкози, що впливають на виникнення 

ожиріння, метаболічного синдрому і ЦД2 [81]. 

Як показало наше дослідження, показник лептину зростав з 

прогресуванням надлишкової маси тіла і становив достовірну різницю  між 

групою пацієнтів з метаболічно нездоровим ожирінням (ФIV) та клінічною 
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групою пацієнтів ФІ (метаболічно здорове ожиріння при надлишковій вазі) та 

ФІІ (метаболічно нездорове ожиріння при надлишковій вазі), р≤0,05. При 

порівнянні показників лептину крові кожного фенотипу ожиріння з групою 

контролю було зафіксовано достовірну різницю показників, р≤0,05.   

Рівень адипонектину з прогресуванням вісцерального ожиріння був 

максимально наближений до середнього значення контрольної групи: 9,88±3,06 

мкг/мл у пацієнтів ФІ та 8,47±3,76 мкг/мл у пацієнтів Ф IV, достовірної різниці 

показників між даними фенотипами не було виявлено, р≥0,05. При порівнянні 

рівня адипонектину крові між пацієнтами групи ФІІ та ФІІІ, ФIV було 

встановлено достовірну різницю показників, р≤0,05. Порівнюючи з групою 

контролю, статистично вірогідна різниця показників за рівнем адипонектину 

була у пацієнтів ФІ, ФІІ, ФІІІ, ФIV, р≤0,05. 

При проведенні кореляційного аналізу між показниками лептину та 

адипонектину в групах обстежених кореляційні зв’язки не встановлені (r=–0,05) 

[222]. Отримані результати прогнозовані і підтверджують дані літератури, що зі 

зростанням ІМТ (особливо за рахунок вісцерального жиру) спостерігається  

тенденція до підвищення лептину (як ознаки лептинорезистентності) і 

зниження адипонектину [102]. Відзначають, що частота гіперлептинемії, 

гіпоадипонектинемії була вищою у хворих на подагру, дісадипокімнемії 

асоціюють з тяжкістю захворювання [216]. Для підтвердження 

лептинорезистентності у пацієнтів відповідно до фенотипу ожиріння було 

розраховано співвідношення лептин/ІМТ та лептин/ТГ, які є достовірними 

критеріями лептинорезистентності у пацієнтів зі зміненою масою тіла [104]. 

Отримані результати були цілком протилежними до даних літературних 

джерел [132, 135], оскільки було очікувано, що у пацієнтів з вираженим 

вісцеральним ожирінням будуть вищі значення розрахункових відношень 

лептину, що відображають наявність лептинорезистентності. При досліженні 

коефіцієнту лептин/ІМТ найвищий результат був у пацієнтів групи ФІ, ФІІ не 

дивлячись на відсутність ожиріння за показником ІМТ, що мало достовірну 

різницю при порівнянні з ФІІІ та групою контролю, р≤0,05. Коефіцієнт 
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лептин/ТГ (як провідний маркер лептинорезистентності) був найвищим у 

пацієнтів групи ФІІІ, порівняно з іншими фенотипами ожиріння та достовірно 

відрізнявся від ФІ, ФІІ, ФІV та групою контролю, р≤0,05, не дивлячись на 

умовно метаболічно здорове ожиріння у пацієнтів групи ФІІІ, хоча системне 

запалення у пацієнтів даного фенотипу було достовірно вищим порівняно з 

іншими фенотипами ожиріння. Таким чином, саме співвідношення між 

лептином і тригліцеридами, лептином та ІМТ мають прогностичне значення 

для визначення розвитку ризику серцево-судинних змін. 

Атеросклеротичні серцево-судинні захворювання визнано  запальними 

захворюваннями, роль інсулінорезистентності полягає в прямому і непрямому 

атерогенному впливі на стінки судин [215, 217]. Вивчення маркерів 

прозапальної системи: прозапальні цитокіни, NO-синтазу в осіб з різними 

типами ожиріння з метою розробки прогностичних діагностичних критеріїв 

функціонального стану серцево-судинної систем дало наступні результати.  

Встановлено, що рівень серцево-судинного ризику при ожирінні значною 

мірою залежить як від особливостей розподілу жирової тканини, так і від стану 

ендотеліальної функції, оскільки саме ендотеліальна дисфункція є однією з 

перших ланок у розвитку серцево-судинної патології. Наукові дослідження 

підтверджують, що функціональний стан ендотелію відіграє ключову роль у 

підтриманні судинного гомеостазу, забезпечуючи належний кровообіг в 

органах як у нормі, так і при різних патологічних станах [44, 45]. Врахування 

важливої ролі ендотеліальної дисфункції при ожирінні дозволяє не лише 

глибше розуміти механізми формування серцево-судинної патології, але й 

прогнозувати розвиток серйозних захворювань, що мають велике соціальне 

значення, зокрема серцево-судинних недуг, які залишаються провідною 

причиною смертності [99]. У зв’язку з цим у дослідженні особливу увагу було 

приділено вивченню ендотеліальної функції судин як ключового елемента 

патогенезу серцево-судинних хвороб, запалення, ожиріння та цукрового 

діабету. Для оцінки стану ендотелію аналізували рівні прозапальних цитокінів 

– ІЛ-17, ІЛ-6, ІЛ-8, а також активність NO-синтази в крові. Відомо, що при 
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ожирінні спостерігається зниження секреції адипонектину, що спричиняє 

розвиток інсулінорезистентності та ініціює запальну відповідь організму через 

підвищення рівнів ІЛ-17 та інших цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-8) [187, 190]. 

Нами встановлено, що ІЛ-17 був підвищеним у пацієнтів усіх фенотипів 

ожиріння, і можна висловити гіпотезу згідно даних літератури, що він є 

основним тригерним фактором у запуску запальної реакції розвитку 

ендотеліальної дисфункції, який в подальшому активує продукцію ІЛ-6, ІЛ-8, 

активуючи розвиток запалення [199]. Було зафіксовано цікавий факт, що 

показник ІЛ-17 був достовірно вищим у пацієнтів ФІІІ (3,09±0,47 нг/мл) 

порівняно з ФІ (2,09±1,15 нг/мл), (р≤0,05) [221]. Порівнюючи показники ІЛ-17 

кожного фенотипу ожиріння з групою контролю (0,47±0,31 пг/мл), було 

виявлено достовірну різницю даних, р≤0,05.  

Найвища активність прозапальних цитокінів (ІЛ-6 та ІЛ-8) також була 

зафіксована при наявному вісцеральному ожирінні без метаболічних порушень 

у групі ФІІІ: ІЛ-6 – 3,28±1,52 пг/мл, ІЛ-8 – 96,55±20,30 пг/мл.  

Рівень NO-синтази фіксували незначно підвищеною в групах ФІ 

(323,73±99,24 нг/мл) та ФІІ (405,23±145,68 нг/мл) і значно високою в групах 

ФІІІ (428,246,89 нг/мл) і ФIV (555,68±210,62 нг/мл), порівнюючи з референтним 

показником (512±92,8 нг/л) групи контролю. Це підтверджує важливість 

метаболічного фенотипування ожиріння, оскільки пацієнти без явних 

метаболічних змін вже мають зміни на клітинному рівні, відповідно до наших 

результатів дослідження.   

При вивченні функціонального стану серцево-судинної системи у 

пацієнтів клінічної групи ФІ не було зафіксовано порушення ритму та 

провідності. Показники АТ відповідали референтним нормам. В обстежених 

групи ФІІ у 12 пацієнтів було діагностовано гіпертрофію лівого шлуночка.  

На ЕКГ це проявлялося збільшенням амплітуди хвилі R у "лівих" 

відведеннях (I, aVL та V4-V6) та збільшенням глибини S у "правих" 

відведеннях (III, aVR, V1-V3), у 16 пацієнтів (76%) цієї групи спостерігали 

підвищення артеріального тиску (САТ – 145,51±15,05 мм рт. ст, ДАТ – 
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85,07±8,42 мм рт. ст.). Ці показники були вірогідно вищими у порівнянні з 

групою ФІ (p≤0,05). У 3 пацієнтів групи ФІІІ було діагностовано за результатом 

ЕКГ неповну блокаду правої ніжки пучка Гіса, що відображалося на ЕКГ 

розширенням QRS до 120 мсек, розширенням та поглибленням S у лівих 

відведеннях І, aVL, V5 – V6. При вимірюванні АТ показники САТ і ДАТ у 

пацієнтів групи ФІІІ не виходили за межі референтних значень. У 20 пацієнтів 

групи ФIV за результатами ЕКГ було підтверджено гіпертрофію лівого 

шлуночка. Показники АТ в усіх обстежених цієї групи відповідали артеріальній 

гіпертензії, рівень САТ (136,09±10,69 мм рт ст) і ДАТ (82,52±6,31 мм рт ст) та 

достовірно відрізнялися від ФІ, ФІІІ (р≤0,05). Аналіз стажу артеріальної 

гіпертензії у пацієнтів ФІІ – 4,82±1,13 р., тоді як у пацієнтів з метаболічно 

нездоровим ожирінням тривалість артеріальної гіпертензії становила 6,31±0,41 

р. За результатами дослідження було доведено, що зміни функціональ-ного 

стану серцево-судинної системи були відповідні до фенотипу ожиріння, що 

підтверджувало дані літературних джерел [76].  

Згідно шостого завдання було досліджено  показники сили кореляції між 

антропометричним даними та показниками вуглеводного, ліпідного обмінів та  

прозапальних цитокінів.  

Аналізуючи показники ІМТ, ВЖ, ОТ та дані вуглеводного і ліпідного  

обмінів, найвища сила кореляції встановлена у пацієнтів ФІІІ, ФIV. Отримані 

результати підтверджують дані літератури, той факт, що вісцеральне ожиріння 

має влив на прогресування складових метаболічного синдрому.  

Аналізуючи результати кореляційного зв’язку між ІМТ і показниками 

прозапальних цитокінів при різних фенотипах ожиріння, зафіксували найвищу 

силу кореляції при наявному вісцеральному ожирінні без метаболічних 

порушень (ФІІІ). Однак, ІЛ-6, ІЛ-8 не мають значущої ролі, а ІЛ-17 стабільно 

слабко корелює при всіх фенотипах ожиріння, середня сила кореляційного 

зв’язку встановлена у групі ФІІІ. 

Аналогічну картину підтверджують і показники NO-синтази. Отримані 

результати узгоджуються з даними наукової літератури, згідно з якими ІЛ-17 є 
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ключовим цитокіном, що запускає запальні процеси, які, в свою чергу, 

спричиняють розвиток ендотеліальної дисфункції у пацієнтів з різними 

фенотипами ожиріння. Це підтверджується і в нашому дослідженні, де 

виявлено наявність кореляційного зв’язку між рівнем ІЛ-17 та ознаками 

ендотеліальної дисфункції у всіх обстежених осіб [211]. Розроблені моделі 

індивідуального прогнозування засвідчують як значущість, так і практичну 

доцільність їх використання для виявлення факторів ризику з метою 

персоналізованої профілактики метаболічних порушень. 

Отримані результати стали основою для виділення антропометричних та 

гормонально-метаболічних критеріїв у пацієнтів із різними фенотипами 

ожиріння. Визначення таких критеріїв відкриває перспективу для розробки 

індивідуалізованих підходів до клініко-лабораторної діагностики зазначених 

порушень, а також формування персоналізованих стратегій корекції 

метаболічних змін. Це є важливим напрямом подальших досліджень, 

спрямованих на удосконалення лікування пацієнтів із порушеннями 

вуглеводного обміну та підвищеним серцево-судинним ризиком. 
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ВИСНОВКИ 

 

 

У дисертацій роботі подано теоретичне узагальнення та нове вирішення 

науково-практичної задачі, яке полягає у встановленні розвитку ризиків змін 

стану серцево-судинної системи в залежності від фенотипу ожиріння. На основі 

вивчення компонентів метаболічного синдрому і факторів ризиків, стану  

обмінних процесів та функції ендотелію у осіб з різними фенотипами ожиріння 

зробили наступні висновки. 

1. Аналіз компонентів метаболічного синдрому і факторів ризику їх 

розвитку у осіб Подільського регіону показав, що ведучим компонентом є 

надлишкова вага та ожиріння. Частота зустрічаємості факторів ризику розвитку 

цукрового діабету 2 типу і серцево-судинних захворювань зафіксовано більше у 

чоловіків, ніж у жінок (66,9 % проти 43,3 %), дані порушень вуглеводного 

обміну встановлено більше у жінок (9,2 % проти 4,8% - у чоловіків). 

Співвідношення ІМТ до об’єму талії мало високу кореляційну силу (r=0,74). 

Кореляційні зв’язки між об’ємом талії і рівнем глікемії (r=0,94) були вище, ніж 

ІМТ і показниками глікемії. 

2. При вивченні антропометричних показників в залежності від фенотипу 

ожиріння встановлено збільшення відсутку вісцерального жиру порівняно з 

здоровими особами у всіх групах, що вказує на наявність 

інсулінорезистентності, незалежно від ІМТ. Достовірно більшим відсоток 

вісцерального жиру був в групах  ФІІІ і ФIV (19,40±5,87% і 17,40±3,44%, 

р≤0,05). Стан вуглеводного обміну достовірно відрізнявся в групах ФІІ і ФIV 

(гліогемоглобін – 5,72±0,10 % і 5,80±0,20 %, р≤0,05), що вказує на наявність 

метаболічних змін у пацієнтів цих груп. Різниця показників вуглеводного 

обміну не залежала від ІМТ (гліогемоглобін 5,40±0,36 % при ІМТ менше 30 

кг/м2 і 5,56±0,30% при ІМТ більше 30 кг/м2). 

3. Показники ліпідного обміну достовірно відрізнялись між групами 

пацієнтів ФІ і ФІІ, ФІІІ і ФIV та не залежали від ІМТ. Встановлено достовірну 
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різницю тригліцеридо/глюкозного співвідношення залежно від ІМТ 

(4,19±0.52% при ІМТ менше 30 кг/м2 і 6,39±0,77 при ІМТ більше 30 кг/м2), що 

вказує на важливість цього тесту при прогнозуванні змін серцево-судинної 

системи. 

4. Порівнюючи результати опитувальників SCORE2 та QRISK-3 у 

пацієнтів з різними фенопитами ожиріння, встановлено, що співвідношення 

ризиків серцево-судинних захворювань вдвічі вище за опитувальником QRISK-

3, особливо в групах ФІІ і ФIV. 

5. Аналіз показників функції жирової тканини свідчить про більший 

рівень лептину (16,69±4,02 нг/мл) в групі ФIV у порівнянні із показниками 

(3,20±4,23 нг/мл) в групі ФІ і протилежно зниженя рівня адипонектину (від 

9,88±3,06 мкг/мл до 8,47±3,76 мкг/мл), що вказує на виражену 

лептинорезистентність і є маркером системного запалення. Коефіцієнти 

лептинорезистентності (співвідношення лептину до тригліцеридів, 

адипонектину до лептину) мали більш виражене значення, ніж співвідношення 

лептин/ІМТ. 

6. Порівнюючі показники прозапальних цитокінів і NO-синтетази в 

групах хворих з різними фенотипами ожиріння, встановлено, що рівень ІЛ-8 і 

ІЛ-6 найвищі в групі ФІІІ (96,55±20,32пг/мл і 3,28±1,52пг/мл), відповідно, при 

високому рівні ІЛ-17 (3,09±0,47пг/мл), який індукує експресію запальних 

цитокінів. Можна стверджувати, що група пацієнтів ФІІІ з умовно метаболічно 

здоровим ожирінням є найбільш вразливою до ризиків розвитку патологічних 

змін серцево-судинної системи. 

7. Вивчення сили кореляційних зв’язків між кількістю вісцерального 

жиру у пацієнтів та показниками вуглеводного, ліпідного обмінів, рівнем 

прозапальних цитокінів довело наявність сильного зв’язку саме в групі 

пацієнтів ФІІІ, що підтверджує високі ризики розвитку серцево-судинних змін. 



115 
 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

 

1. Для раннього встановлення і профілактики груп осіб з високим 

ризиком розвитку серцево-судинних захворювань як складових метаболічного 

синдрому, рекомендується визначення кількості вісцерального жиру та 

співвідношення об’єму талії до зросту. 

2. У діагностиці наявності інсулінозеристентності та ризиків змін в 

серцево-судинній системі, рекомендовано враховувати показники 

співвідношення рівнів тригліцеридів до глюкози крові, а також рівнів лептину 

до тригліцеридів, співвідношення адипонектину до лептину і рівень ІЛ-17.  

3. У пацієнтів з ожирінням при відсутності метаболічних порушень є 

необхідність визначати ІЛ-17 для стратифікації серцево-судинних ризиків. 
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