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Анотація. Протягом останніх десятиліть все частіше у популяції зустрічаються пацієнти з метаболічним синдромом,
в основі якого є інсулінорезистентність, що провокує розвиток метаболічних порушень. Мета - дослідити важливість
визначення факторів ризику в прогнозуванні порушень ССС у пацієнтів з надлишковою масою тіла залежно від фенотипів
ожиріння. Протягом 2019-2021 рр. було обстежено 88 осіб (чоловіків - 25 осіб, жінок - 63 особи). Середній вік обстеженої
групи становив 37,42±11,77 років. Залежно від антропометричних та метаболічних показників усі пацієнти були розподі-
лені на 4 фенотипи ожиріння. Статистичну обробку результатів проведено за пакетом Statistica 7 (Stat Soft, USA). Для
представлення результатів вимірювання кількісних показників розраховували їхнє середнє арифметичне значення та їхні
стандартні відхилення (M±SD). Було встановлено, що у пацієнтів відповідно до рівня глікованого гемоглобіну зростала
сила кореляційного зв'язку від середньої до високої залежно від відсоткового співвідношення вісцерального жиру (ВЖ).
Також було проаналізовано вплив рівня вісцерального жиру на показники глікемії натще, у пацієнтів клінічної групи ФІІІ сила
кореляційного зв'язку становила 0,61, у пацієнтів групи Ф IV - 0,54, що відповідало високій силі лінійної кореляції. Сила
кореляції була найвищою у пацієнтів усіх фенотипів між ІЛ-17 та ВЖ, що свідчить про пряму залежність рівня ІЛ-17 від
показників ВЖ у пацієнтів. При створенні моделі точкового прогнозу з метою визначення впливу ІЛ-17 на показники вугле-
водного обміну, артеріального тиску, було продемонстровано зростання глікованого гемоглобіну, САТ, що асоціюється із
зростанням рівня ІЛ-17 у пацієнтів ФІІІ та ФIV. При визначенні впливу NO-синтази крові на результати вуглеводного обміну
та показники вуглеводного обміну за допомогою точкового прогнозу було доведено, що при зниженні рівня NO-синтази крові
спостерігалося достовірне підвищення рівня глікованого гемоглобіну та артеріального тиску. Тому розробка моделей
точкового прогнозу демонструє важливість визначення факторів ризику та допомагає профілактувати метаболічні пору-
шення.
Ключові слова: ожиріння, інсулінорезистентність, NO-синтаза, IL-17, ендотеліальна дисфункція, серцево-судинна
система.

Вступ
Протягом останніх десятиліть все частіше у популяції

зустрічаються пацієнти з метаболічним синдромом, в
основі якого є інсулінорезистентність, що провокує роз-
виток предіабету/цукрового діабету 2-го типу, значного
ожиріння, подагри, дисліпідемії, підвищення артеріаль-
ного тиску. Це пов'язують з неправильним способом
життя, нераціональним харчуванням, гіподинамією,
ненормованим режимом праці і відпочинку, спадковою
схильністю [4, 10]. Згідно з даними міжнародної діабе-
тичної федерації, у 2040 р. очікують значне зростання
пацієнтів з вперше виявленим цукровим діабетом - до
642 млн осіб. Важливість проблеми полягає в тому, що
більше ніж половина хворих ЦД (193 млн) не знатимуть
про наявність змін вуглеводного обміну [2, 3], але де-
компенсація вуглеводного, ліпідного обмінів, прогресу-
юче збільшення маси тіла часто мають дуже високі ри-
зики до ускладнень з боку серцево-судинної системи.

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 значущі фактори ризику: гіперхолестери-

немія, ожиріння (переважно вісцеральне), гіпергліке-
мія, гіперурикемія, артеріальна гіпертензія [5]. Саме
тому лікарі первинної ланки звертають увагу на резуль-
тати обстеження на етапі початкових порушень з ме-
тою попередження в майбутньому маніфестації
клінічних проявів захворювань. Цікавим є взаємозв'я-
зок між факторами ризику і вплив їх поєднань на розви-
ток серцево-судинних порушень.

Мета - дослідити важливість впливу факторів ризи-
ку та їх поєднань на прогноз  порушень ССС у пацієнтів
з надлишковою масою тіла залежно від фенотипів ожи-
ріння.

Матеріали та методи
Протягом 2019-2021 рр. було обстежено 88 осіб (чо-

ловіків - 25 осіб, жінок - 63 особи). Середній вік обсте-
женої групи становив 37,42±11,77 років. Залежно від
антропометричних та метаболічних показників усі пац-
ієнти були розподілені на 4 фенотипи ожиріння: фено-
тип І (ФІ) - метаболічно здорове ожиріння при нор-
мальній вазі, фенотип ІІ (ФІІ) - метаболічно нездорове
ожиріння при нормальній вазі, фенотип ІІІ (ФІІІ) - мета-
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болічно здорове ожиріння і фенотип IV (ФIV) - метабол-
ічно нездорове ожиріння.

При проведенні статичної обробки результатів між
статтю не було зафіксовано вірогідної різниці показників
клінічної групи та групи контролю (p?0,05), тому в розра-
хунках використовували середній показник даних. Ста-
тистичну обробку результатів проведено за пакетом
Statistica 7 (Stat Soft, USA). Для представлення резуль-
татів вимірювання кількісних показників розраховува-
ли їхнє середнє арифметичне значення та їхні стандартні
відхилення (M±SD). У всіх випадках вірогідними вважа-
ли відмінності при рівні р<0,05. У ході дослідження ви-
користано регресійний аналіз даних з використанням
лінійної однофакторної моделі та дисперсний аналіз
ANOVA. У процесі проведених обрахунків виділена опи-
сова статистика, що відображає ключові характеристи-
ки вибірки: середні показники, довірчі інтервали, відхи-
лення, тощо. У подальшому представлена кореляція:
сила кореляційного зв'язку (r) вважалася позитивно
високою при 0,5<r<1,0; середньою - при 0,3<r<0,5; низь-
кою - при 0,1<r<0,3; відсутньою - при 0,0<r<0,09.

Дослідження виконано відповідно до Гельсінської
декларації Всесвітньої медичної асоціації "Етичні прин-
ципи медичних досліджень за участю людини у якості
об'єкта дослідження" (витяг з протоколу засідання
комітету з біоетики ВНМУ ім. М. І. Пирогова №12 від
21.12.2020 р.) у межах науково-дослідної роботи ка-
федри ендокринології з курсом післядипломної освіти
"Взаємозв'язок між вуглеводним обміном, вітаміном Д3,
інсулінорезистентністю та станом серцево-судин-
ної системи в осіб з різними фенотипами ожиріння:
генез, діагностика, профілактика", № 012U01209.

Результати
Вивчаючи взаємозв'язки між ІМТ та рівнем глікова-

ного гемоглобіну встановлено, що сила кореляційного
зв'язку (r) у ФІ - 0,27, тоді як у ФIV - 0,57  (табл.1). Аналізу-
ючи показники сили кореляції між ІМТ та рівнем гліко-
ваного гемоглобіну встановлено зростання лінійної ко-
реляції з прогресуванням маси тіла пацієнтів. При
аналізі взаємозв'язку між ІМТ та глікемією натще у
пацієнтів ФІ, ФІІ, ФIV сила кореляційного зв'язку низька.
Але у пацієнтів з наявним вісцеральним ожирінням (ФІІІ)
сила кореляційного зв'язку була вищою порівняно з інши-
ми фенотипами, r=0,32.

Аналізуючи показники постпрандіальної глікемії та
їх взаємозв'язок з ІМТ у пацієнтів з різними фенотипами
ожиріння, не було доведено кореляційного зв'язку, що
підтверджує дані літератури про відсутність змін пост-
прандіальної глікемії за умови зростання ІМТ [6].

Вивчаючи взаємозв'язки між ОТ та рівнем глікова-
ного гемоглобіну, сила кореляційного зв'язку зростала
з прогресуванням вісцерального ожиріння. У пацієнтів
ФІ r=0,30, тоді як у пацієнтів групи ФІІІ - r=0,56, Ф IV - 0,42
(табл. 2). Тобто, чим більший об'єм талії, тим суттєвіше
зростання глікованого гемоглобіну у пацієнтів з різними

фенотипами ожиріння. Зв'язку між змінами рівня
глікемії натще та постпрандіальної глікемії залежно від
ОТ не було зафіксовано.

Вивчаючи вплив саме відсотка вісцерального жиру
на показники вуглеводного обміну, було доведено, що у
пацієнтів відповідно до рівня глікованого гемоглобіну
зростала сила кореляційного зв'язку від середньої до
високої залежно від відсоткового співвідношення вісце-
рального жиру (табл. 3). Також було доведено вплив
відсотка вісцерального жиру на показники глікемії на-
тще, особливо у пацієнтів клінічної групи ФІІІ сила коре-
ляційного зв'язку становила 0,61, у пацієнтів групи Ф IV -
0,54, що відповідало високій силі лінійної кореляції і
підтверджувало дані літератури про значний вплив рівня
вісцерального жиру на показники вуглеводного обміну
порівняно з показниками ІМТ і ОТ [1].

При дослідженні впливу показників ІМТ на рівень
прозапальних цитокінів у пацієнтів з різними феноти-
пами ожиріння отримали такі результати: найвища сила
кореляції була зафіксована при наявному вісцераль-
ному ожирінні без метаболічних порушень (ФІІІ) - ІЛ-6
проти ІМТ, r=0,53; ІЛ-8 проти ІМТ, r=0,66, що відповідає
високій силі кореляційного зв'язку. При дослідженні
взаємозв'язку між ІЛ-17 проти ІМТ у пацієнтів з різними
фенотипами ожиріння кореляційного зв'язку з пацієнтів

Таблиця 1. Сила кореляційного зв'язку між ІМТ та показника-
ми вуглеводного обміну у пацієнтів з різними фенотипами
ожиріння (r).

Показники ВО Фенотип І Фенотип ІІ Фенотип ІІІ Фенотип ІV

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

Таблиця 2. Сила кореляційного зв'язку між ОТ та показника-
ми вуглеводного обміну у пацієнтів з різними фенотипами
ожиріння (r).

Показники ВО Фенотип І Фенотип ІІ Фенотип ІІІ Фенотип ІV

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

Таблиця 3. Сила кореляційного зв'язку між ВЖ та показника-
ми вуглеводного обміну у пацієнтів з різними фенотипами
ожиріння (r).

Показники ВО Фенотип І Фенотип ІІ Фенотип ІІІ Фенотип ІV

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
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усіх фенотипів не було зафіксовано.  При вивченні рівня
NO-синтази, було відмічено обернений кореляційний
зв'язок у пацієнтів ФІІІ (r=-0,34) та ФIV(r=-0,20), що свідчить,
що при зростанні ІМТ буде відмічатися тенденція до зни-
ження рівня NO -синтази (табл.  4).

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 в клінічній групі ФІІІ, що становить
середню силу кореляції.

Аналізуючи показники ІЛ-17, було виявлено середню
силу кореляційного зв'язку між ІЛ-17 та ОТ у пацієнтів ФІІІ
(0,39) та Ф IV (r=0,36), що свідчить про те, що із прогресу-
ванням ОТ, зростає рівень провідного цитокіну (ІЛ-17),
який запускає патогенез інсулінорезистентності, базую-
чись на дані O.V. Sadlyak (2023) [8].

При дослідженні взаємозв'язку між рівнем NO-син-
тази та показниками ОТ у пацієнтів було доведено висо-
ку обернену силу лінійної кореляції у пацієнтів клінічної
групи ФІІІ та ФIV (табл. 5).

При проведенні аналізу впливу ВЖ на ІЛ-6 було зафі-
ксовано, що у пацієнтів сила кореляції зростає з прогре-
суванням рівня вісцерального жиру. ІЛ-8 та рівень вісце-
рального жиру має високу силу лінійної кореляції у
пацієнтів ФІІІ та ФIV і достовірно відрізняється від пацієнтів
ФІ, ФІІ, у яких силу кореляції не встановлено. Сила коре-
ляції була найвищою у пацієнтів усіх фенотипів між ІЛ-17
та ВЖ, що свідчить про пряму залежність рівня ІЛ-17 від
показників ВЖ у пацієнтів (табл. 6).

Результати аналізу сили кореляції між ВЖ і NO пока-
зали, що у пацієнтів ФІІІ та Ф IV висока сила оберненого
кореляційного зв'язку, оскільки з прогресуванням рівня
ВЖ, рівень NO-синтази крові знижується і провокує ре-
моделювання стінки судин, запускаючи процеси атеро-
генезу [7, 9].

Оскільки за даними І етапу дослідження встановле-
но, що ІЛ-17 найбільш вагомо впливає на розвиток за-
пальної реакції та прогресування інсулінорезистентності,
при визначенні впливу ІЛ-17 на зміни вуглеводного об-
міну, було доведено високу силу кореляції у пацієнтів ФІІІ
(r=0,67) та ФIV (r=0,52). Вивчаючи взаємозв'язки між ІЛ-
17 та рівнем глікованого гемоглобіну у пацієнтів ФІІІ на
кореляційному полі (рис. 1) бачимо графічне відобра-
ження даних з коефіцієнтом детермінації R=32%.

 Провівши регресійний та дисперсійний аналізи дос-
ліджуваних показників встановлено множинний R=0,67
(коефіцієнт кореляції за модулем). Дисперсійний аналіз
(ANOVA) дозволяє перевірити модель на адекватність
за допомогою критерію Фішера. Значущість гіпотези =
0,004264, що менше, ніж 0,05, тобто ми можемо вважати
таку модель адекватною за критерієм Фішера.

Розраховуючи коефіцієнти моделі довели, що за умо-
ви, якщо p<0,05, тоді можемо вважати коефіцієнт стати-
стично значущим. Здійснивши вивід залишків, можемо
зробити модель точкового прогнозу, який виражено ілю-
струє зростання рівня глікованого гемоглобіну, що асоці-

юється із зростанням рівня ІЛ-17 у пацієнтів ФІІІ.
Вивчаючи взаємозв'язки між ІЛ-17 крові та показни-

ками глікованого у пацієнтів ФІV на кореляційному полі
(рис. 2) бачимо графічне відображення даних з коефіці-
єнтом детермінації R=7%.

Провівши регресійний та дисперсійний аналізи досл-
іджуваних показників встановлено множинний R=0,52
(коефіцієнт кореляції за модулем). Дисперсійний аналіз
(ANOVA) дозволяє перевірити модель на адекватність
за допомогою критерію Фішера. Значущість гіпотези =
0,021, що менше, ніж 0,05, тобто ми можемо вважати цю
модель адекватною за критерієм Фішера.

Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умо-
ви якщо p<0,05, тоді можемо вважати, що коефіцієнт ста-
тистично значущий.

Здійснивши вивід залишків, можемо зробити модель
точкового прогнозу, який слабковиражено ілюструє зро-
стання глікованого гемоглобіну асоціюється із зростан-
ням рівня ІЛ-17 у пацієнтів Ф IV.

При дослідженні впливу ІЛ-17 на показники САТ і ДАТ
у пацієнтів було підтверджено високу силу кореляційно-
го зв'язку у пацієнтів ФІІІ (r=0,65)  та Ф IV  (r=0,71),  а у
пацієнтів ФІ та ФІІ не було встановлено кореляції.

Взаємозв'язки між ІЛ-17 та рівнем САТ у пацієнтів ФІІІ
R=15%, який ілюструє якість моделі і був би більшим за
умови збільшення об'єму вибірки.

Провівши регресійний аналіз та дисперсійний аналі-
зи встановлено, що множинний R=0,65 (коефіцієнт ко-

Таблиця 4. Сила кореляційного зв'язку між ІМТ та прозапальни-
ми цитокінами у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r).

Прозапальні
цитокіни Фенотип І Фенотип ІІ Фенотип ІІІ Фенотип IV

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

Прозапальні
цитокіни Фенотип І Фенотип ІІ Фенотип ІІІ Фенотип IV

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

Таблиця 5. Сила кореляційного зв'язку між ОТ та прозапальни-
ми цитокінами у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r).

Таблиця 6. Сила кореляційного зв'язку між ВЖ та прозапальни-
ми цитокінами у пацієнтів з різними фенотипами ожиріння (r).

Прозапальні
цитокіни Фенотип І Фенотип ІІ Фенотип ІІІ Фенотип IV

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
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реляції за модулем), значущість гіпотези = 0,04, що мен-
ше, ніж 0,05, тобто можемо вважати таку модель адек-
ватною за критерієм Фішера.

Модель точкового прогнозу слабовиражено демон-
струє зростання САТ у пацієнтів ФІІІ за умови підвищення
рівня ІЛ-17.

При аналізі взаємозв'язків між ІЛ-17 та САТ у пацієнтів
ФIV, R=28%.

Провівши регресійний аналіз та дисперсійний аналі-
зи досліджуваних показників встановлено, що множин-
ний R=0,71 (коефіцієнт кореляції за модулем), значущість
гіпотези = 0,02, що менше, ніж 0,05, тобто можемо вва-
жати цю модель адекватною за критерієм Фішера.

Модель точкового прогнозу демонструє зростання
САТ у пацієнтів ФІV за умови підвищення рівня ІЛ-17.

При дослідженні впливу антропометричних показ-
ників на зміни ендотелію судин було доведено, що
найбільш достовірно у фенотипах зі значним надлиш-
ком вісцерального жиру прореагувала NO-синтаза.

Аналізуючи взаємозв'язки між показниками вуглевод-
ного обміну та NO-синтазою було зафіксовано обернену
високу силу кореляції між показниками глікованого ге-
моглобіну у пацієнтів ІІІ фенотипу, r=-0,68, множинний
коефіцієнт кореляції R=11%.

Досліджуючи r= -0,68 бачимо, що коефіцієнт кореляції

вказує на те, що зростання рівня глікованого гемоглобіну
призведе до зниження NO-синтази.

Із прогресуванням зростання глікованого гемоглобі-
ну рівень NO-синтази падає, що провокує ремоделюван-
ня сінки судин.

При аналізі впливу NO-синтази крові на показники
САТ і ДАТ у пацієнтів було підтверджено високу обернену
силу кореляційного зв'язку у пацієнтів ФІІІ (r=-0,55) та Ф IV
(r=-0,74), а у пацієнтів ФІ та ФІІ не було встановлено коре-
ляції з рівнем NO-синтази.

Вивчаючи взаємозв'язки між  рівнем NO-синтази крові
та показниками САТ у пацієнтів ФІІІ коефіцієнт детермі-
нації R=18%.  Значущість гіпотези =  0,03,  що менше,  ніж
0,05, тобто можемо вважати таку модель адекватною за
критерієм Фішера.

Розраховуючи коефіцієнти моделі бачимо, що за умо-
ви, якщо p<0,05, тоді можемо вважати, що коефіцієнт ста-
тистично значущий. Модель точкового прогнозу показує
зростання САТ у пацієнтів ФІІІ за умови зниження рівня
NO-синтази крові.

При аналізі зв'язку між рівнем NO-синтази крові та
показниками САТ у пацієнтів ФІV встановлено R=31%,
множинний R=-0,74 (коефіцієнт кореляції за модулем).
Значущість гіпотези = 0,01, що менше, ніж 0,05, тобто
можемо вважати цю модель адекватною за критерієм
Фішера.

Модель точкового прогнозу демонструє зростання
САТ у пацієнтів ФІV за умови зниження рівня NO-синтази
крові, оскільки відповідно до даних літератури зміни
функції судинного ендотелію можуть бути наслідком змен-
шення синтезу NO. NO-синтаза чинить антипроліфера-
тивну дію на гладкі м'язові клітини судинної стінки та при-
гнічує адгезію нейтрофілів до ендотелію судин, чим по-
переджає розвиток ендотеліальної дисфунції [8, 9].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Вісцеральне ожиріння є основним предиктором
інсулінорезистентності, кардіометаболічних порушень,
про що свідчать висока сила кореляційного зв'язку у
пацієнтів, особливо ФІІІ та ФІV.

2. ІЛ-17 крові є тригерним цитокіном у розвитку за-
пальної реакції, яка призводить до ендотеліальної дис-
функції у пацієнтів усіх фенотипів ожиріння,  що засвід-
чує висока сила кореляційного зв'язку.

3. NO-синтаза - провідний показник ризику ендотел-
іальної дисфункції у пацієнтів ФІІІ,  ФІV за результатами
регресійного та дисперсійного аналізу.

Розробка моделей точкового прогнозу демонструє
важливість визначення факторів ризику в індивідуальній
профілактиці метаболічних порушень.

Рис. 1. Кореляційне поле між ІЛ-17 та показниками гліковано-
го гемоглобіну у пацієнтів ФІІІ.

Рис. 2. Кореляційне поле між ІЛ-17 та показниками гліковано-
го гемоглобіну у пацієнтів ФІV.
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