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АНОТАЦІЯ 

Мета: Вивчити вплив параметрів функціонального стану підшлункової залози (ПЗ) та параметрів ву-

глеводного обміну на товщину комплексу інтима медіа загальних сонних артерій (КІМ ЗСА) у пацієнтів з 

ЦД-2. 

Матеріали та методи: У дослідження було залучено 91 пацієнт. Пацієнти були розподілені на групи: 

1-а група - пацієнти, що мали ізольований цукровий діабет 2-го типу (ЦД 2) (n=31). Пацієнти 2-ої групи 

мали ЦД 2 поєднаний з хронічним пакреатитом (ХП) (n=60). У всіх пацієнтів визначався рівень глюкози в 

плазмі крові натще (ГПН), HbA1c, рівень імунореактивного інсуліну (ІРІ), проводився розрахунок індекса 

НОМА-ІR, С-реактивний білок (CРБ), α-амілаза в сироватці крові та еластаза калу-1 (ЕК-1). Товщина ком-

плекс інтима-медіа загальної сонної артерії (КІМ ЗСА) оцінювалась за допомогою УЗД ЗСА. У контрольна 

групу були включені здорові волонтери які були репрезентативна за віком та статтю. 

Результати. Середнє значення КІМ ЗСА в 1-й та 2-й групі складало (1,02±0,1 vs 1,21±0,15) мм. Пара-

метри вуглеводного обміну в 1-ій та 2-ій групі складали (ГПН 8,18±0,92vs8,57±1,2) ммоль/л; HbA1c 

(7,23±0,21vs7,49±0,36)%; ІРІ (20,31±0,9vs22,53±1,2)мкМО/мл; НОМА-ІR (6,55±1,5vs8,38±2,2) 

мкМО/мл*ммоль/л; СРБ (1,3±0,12vs6,77±0,31). Взаємозв’язки вивчаємих параметрів у групах були насту-

пні: індекс НОМА-ІR корелював з СРБ (r =0,43, р<0,05 в 1-ій групі; r=0,61, р<0,05 у 2-ій групі); еластазою 

калу-1 (r =-0,55, р<0,05 2-ій групі); та КІМ ЗСА (r =0,42, р<0,05 1-ій групі; r =0,53, р<0,05 2-ій групі). ІРІ 

мав зв'язок з: еластазою-1 (r =0,41, р<0,05 у 1-ій групі; r =-0,3, р<0,05 у 2-ій групі); СРБ (r =0,42, р<0,05 у 

1-ій групі; r =-0,28, р<0,05 у 2-ій групі); НbA1c мав тісні зв'язки з КІМ ЗСА (r =0,38, р<0,05 у 1-ій групі; 

r=0,51, р<0,05 у 2-ій групі); Взаємозв’язок КІМ ЗСА та СРБ мав зв’язок у 2-ій групі (r=0,39, р<0,05); з α-

амілазою (r=0,2, р<0,01 2-ій групі). У досліджені ми не отримали достовірного зв’язку між КІМ ЗСА з ЕК-

1 у вивчаємих групах. 

Висновки: На підставі отриманих результатів в ході дослідження був зроблен висновок, що атеро-

склероз на фоні гіперінсулінемії і інсулінорезистентності розвивається значно швидше, що доводить 

пряму атерогенну дію останніх. На фоні наявного запального процесу відбувається посилення процесу 

атеросклеротичного ураження ЗСА. Встановлено, що порушення екзокринної функціїї ПЗ не володіє дос-

товірним впливом на показники товщину КІМ ЗСА на відміну від ендокринної функції. 

ABSTRACT 
Objective: To study the influence of the parameters of the functional state of the pancreas on the carotid 

intima media thickness (cIMT) in patients with diabetes mellitus 2 (DM-2). 

Materials and methods: 91 patients were involved in the study. Patients were divided into groups: 1st group - 

patients with isolated type 2 diabetes mellitus (DM 2) (n = 31). Patients in group 2 had type 2 diabetes mellitus 

combined with chronic pancreatitis (CP) (n = 60). In all patients fasting plasma glucose (HRT), HbA1c, immuno-

reactive insulin (IRI) levels, HOMA-IR index, C-reactive protein (CRP), serum α-amylase, and fecal-1 elastase 

were determined (FE-1). The thickness of cIMT was estimated using ultrasound. The control group included 

healthy volunteers who were representative by age and sex. 

Results. The average value of cIMT in the 1st and 2nd groups was (1.02 ± 0.1 vs 1.21 ± 0.15) mm. The param-

eters of carbohydrate metabolism in the 1st and 2nd groups were (GNT 8.18 ± 0.92vs8.57 ± 1.2) mmol / l; HbA1c 

(7.23 ± 0.21vs7.49 ± 0.36)%; IRI (20.31 ± 0.9vs22.53 ± 1.2) μIU / ml; HOMA-IR (6.55 ± 1.5vs8.38 ± 2.2) μIU / 

ml*mmol / l; CRP (1.3 ± 0.12vs6.77 ± 0.31). The relationships in the studied groups were as follows: HOMA-IR 

index correlated with CRP (r = 0.43, p <0.05 in the 1st group; r = 0.61, p <0.05 in the 2nd group); FE-1 (r = -0.55, 

p <0.05 to the 2nd group); and cIMT (r = 0.42, p <0.05 to the 1st group; r = 0.53, p <0.05 to the 2nd group). IRI 

was associated with: fecal elastase-1 (r = 0.41, p <0.05 in group 1; r = -0.3, p <0.05 in group 2); CRP (r = 0.42, p 

<0.05 in group 1; r = -0.28, p <0.05 in group 2); HbA1c had close relationships with cIMT (r = 0.38, p <0.05 in 

group 1; r = 0.51, p <0.05 in group 2); The relationship between cIMT and CRP was related in the 2nd group (r = 

0.39, p <0.05); with α-amylase (r = 0.2, p <0.01 2nd group). In the study, we did not find a reliable relationship 

between cIMT with FE-1 in the study groups. Conclusions: Based on the results obtained during the study, it was 

concluded that atherosclerosis on the background of hyperinsulinemia and insulin resistance develops much faster, 

which proves the direct atherogenic effect of the factors which was mentioned above. Against the background of 

the existing inflammatory process, the process of atherosclerotic lesions of cIMT is intensifying. It is established 

that the violation of the exocrine function of the pancreas does not have a significant effect on the thickness of the 

cIMT in contrast to the endocrine function. 

Ключові слова: товщина комплексу інтима-медіа, цукровий діабет 2-го типу, хронічний панкреатит, 

серцево-судинні захворювання, підшлункова залоза. 

Keywords: carotid intima-media thickness, type 2 diabetes, chronic pancreatitis, cardiovascular disease, pan-

creas. 

 

Вступ: За данними сучасної медичної літера-

тури підшлункова залоза (ПЗ) завдяки поєднанню 

інкреторної та екскретерної функцій бере участь у 

всіх метаболічних процесах організму [1]. Це озна-

чає, що будь-які порушення у роботі ПЗ, такі як 

хронічний панкреатит (ХП) або цукровий діабет 2-

го типу (ЦД-2), призводять до стійкого порушення 

стабільності внутрішнього середовища організму 

[2]. Проблема комбінованої патології ЦД-2 та ХП 

яка за статистичними даними діагностується у 28-

36% пацієнтів з ЦД-2, все більше привертає увагу 

науковців [3]. У дослідженні Pezzilli R. та співавт. 
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[4] були виділені основні маркери формування ХП 

у хворих на ЦД-2. У висновках дослідження було 

зазначено основний вплив надмірної маси тіла, 

ожиріння, гіперглікемії та гіперліпідемії, а виріша-

льним у розвитку ХП при ЦД-2 є гіперінсулінемія 

та інсулінорезистентність (ІР). Інші автори ствер-

джують [5], що ХП при ЦД-2 є результатом трива-

лого хронічного запалення та фіброзу ПЗ. В одно-

час із розвитком ХП відбувається процес прогресу-

вання атерогенезу в судинах у хворих на ЦД-2. Є 

дослідження, що вказують на те, що підшлункова 

залоза також зазнає структурно-функціональних 

змін внаслідок атеросклеротичного ураження [5]. 

Через судинні ураження атеросклеротичного по-

ходження на острівцях підшлункової залози змен-

шується кровотік і спостерігається гіпоксія при 

стабільному функціональному зниженні бета-

клітин. Острівці Лангерганса зазнають структурних 

змін, що супроводжуються появою гіалінозу та 

втратою бета-клітин. На думку D. Rosso та співавт. 

[6], у 87,5% хворих на ЦД-2 спостерігається по-

товщення та стеноз артеріол підшлункової залози, а 

у 50% - ураження острівців Лангерганса. Ось чому 

розвиток ХП у пацієнтів з ЦД-2 - це лише питання 

часу. Нечисленні дослідження вважають, що вікові 

зміни підшлункової залози пов’язані з атеросклеро-

зом (дрібних судин) [7]. Дослідники звернули увагу 

на частіщі ураження серцево-судинної системи у 

пацієнтів із комбінованим ЦД-2 та ХП, а ніж при 

ізольованому перебігу цих захворювань і висло-

вили припущення щодо впливу ХП у розвитку та-

ких уражень [8]. На тлі різних порушень обмінного 

процесу атерогенез відбувається не тільки локально 

в судинах підшлункової залози, але і в інших суди-

нах. Ось чому деякі автори пов’язують серцево-су-

динні події (ССП) із екзокринною недостатністю 

підшлункової залози [9]. Стандартні фактори ри-

зику, що пов'язані з розвитком ССП, включають 

вік, підвищений артеріальний тиск, підвищенний 

індекс маси тіла (ІМТ) та куріння, які також стиму-

люють розвиток атеросклерозу [10]. Атеросклероз - 

це багатофакторне захворювання, що включає 

взаємодію багатьох факторів, таких як: 

гіперліпідемічний та гіперглікемічний стани, запа-

лення, однак одного з них недостатньо для атеро-

склеротичного ураження, тому у людей з комбіно-

ваними захворюваннями частіше розвивається ате-

росклероз. 

Товщина комплексу інтима медіа (ТIM) загаль-

ної сонної артерії - є загально прийнятим діагно-

стичним маркером субклінічного атеросклерозу в 

популяції [11]. Згідно з численними досліджен-

нями, ТІМ асоціюється з прогнозуванням серцево-

судинного ризику серед населення [12, 13, 14]. ТІМ 

корелював із ССП [15] та смертністю серед людей 

із хронічними захворюваннями та ЦД [16]. У осіб з 

ЦД-2 показник ТIM також розцінюється як предик-

тор несприятливих серцево-судинних наслідків 

згідно з попередньо провединими дослідженнями 

[17, 18, 19]. 

За статистичними даними 75% пацієнтів з ЦД-

2 помирають від причин, пов'язаних з атеросклеро-

зом, а саме: ішемічної хвороби серця, ішемічного 

інсульту, серцевої недостатності [20, 21]. До-

слідники зазначають, що атеросклеротичні ура-

ження судин у людей з ЦД-2 розвиваються на 7-10 

років раніше проти людей без ЦД-2 [22]. Таким чи-

ном, частота ССП у хворих на ЦД-2 пов'язана з ро-

звитком атеросклерозу та нездатністю компенсу-

вати викликані ним зміни [23, 24]. 

Ризик розвитку ССП для пацієнтів із комбіно-

ваним ЦД-2 та ХП у багато разів вищий, оскільки 

взаємозв'язок між інсулінорезистентністю, гіперг-

лікемією, запаленням та розвитком атеросклерозу 

дуже складний і охоплює багато факторів. Прове-

дений мета-аналіз показав, що збільшення ТIM на 

0,13 мм асоціюється із збільшенням ризику ССП 

майже на 40% у пацієнтів із ЦД-2 [25]. 

У доступній літературі ми не знайшли дані про 

взаємозв'язок між екзокринною функцією підшлун-

кової залози та розвитком атеросклерозу у хворих 

на ЦД-2 та ХП, що стало причиною проведення 

цього дослідження. 

Мета: Вивчити вплив функціонального стану 

підшлункової залози (ПЗ) та параметрів вуглевод-

ного обміну на товщину комплексу інтима медіа за-

гальних сонних артерій (КІМ ЗСА) у пацієнтів з 

ЦД-2. 

Матеріали та методи: В проведеному дослі-

джені взяли участь 91 пацієнт з ЦД-2. Пацієнти 

були розподілені на групи: група 1 - пацієнти з ЦД-

2 (n = 31); група 2 - пацієнти з ЦД-2 та ХП (n = 60). 

Діагноз ЦД-2 був встановлений на основі локаль-

них протоколів з ведення пацієнтів з ЦД-2 (на ос-

нові рекомендацій Європейської асоціації діабету 

2017). Діагноз ХП був встановлений на основі ло-

кальних протоколів та рекомендацій Європейської 

Асоціації Гастроентерології (UEG) щодо діагнос-

тики та лікування ХП (2017). До контрольної групи 

увійшли 20 здорових осіб (10 чоловіків), репрезен-

тативних за віком. Всім пацієнтам було повідом-

лено про процедуру дослідження та підписано пи-

сьмову згоду на участь. 

У дослідженні визначались параметри компен-

сації вуглеводного обміну: рівень глюкози в плазмі 

натще (ГПН) – глюкозо-оксидантним методом, глі-

козильований гемоглобін (HbA1c) імунотурбідиме-

тричним методом, імунореактивний інсулін (ІРІ), 

який визначався за допомогою імуноферментного 

аналізу. Індекс HOMA-IR розраховували за форму-

лою - (ГПН*ІРІ) /22. Функціональний стан підшлу-

нкової залози визначався за вмістом α-амілази в 

плазмі крові та фекальної еластази-1 (ФЕ-1). Оці-

нювали рівень кількісного С-реактивного білка 

(СРБ). Індекс маси тіла розраховували за формулою 

Кетле - маса тіла (кг) / зріст (м2). 

Оцінку ТIM проводили ультразвуковим мето-

дом на апараті SIEMENS ACUSON S3000 в прокси-

мальній та дистальній частині сонної артерії. Вимі-

рювання ТIM проводили у В-режимі у поздовж-

ньому розрізі артерії на 1-1,5 см проксимальніше 

біфуркації, вздовж задньої стінки артерії. Значення 

ТIM сонної артерії вимірювали тричі, а потім роз-

раховували середнє значення для правої та лівої 

сонної артерії на основі отриманих даних після три-
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разового вимірювання. Атеросклеротичною бляш-

кою (АСБ) вважали вогнищеву структуру, яка ви-

ступає в просвіт судини на 0,5 мм, або на 50% бі-

льше ніж значення ТIM сусідніх областей артерії 

або збільшення КIM понад 1,3 мм. За допустиме 

значення товщини КIM було взяте значення згідно 

рекомендацій Європейського товариства гіпертонії 

(ESH) та Європейського кардіологічного товарис-

тва (ESC) у 2013 році, що становила 0,9 мм. 

Отримані дані були оброблені за допомогою 

пакету Statistica Basic Academic 13 для Windows En. 

Значення кількісних показників представлені у ви-

гляді медіани (Me) та інтерквартильного діапазону 

(LQ - нижній квартиль, UQ - верхній квартиль), а 

також у вигляді M ± m, де “M” - середнє значення 

вибірки, “m ”- це стандартне відхилення. Критерій 

Колмогорова-Смірнова використовувався для пере-

вірки відповідності розподілу кількісних показни-

ків нормальному закону. Оскільки закон розподілу 

числових показників відрізнявся від звичайних, ви-

користовувались непараметричні статистичні ме-

тоди: критерій Краскала-Уолліса (ККУ) та критерій 

Манна-Уітні (КМУ). Для визначення існування 

зв'язків між вивчаємими параметрами розрахову-

вали непараметричний коефіцієнт рангової кореля-

ції Спірмена (r), який вважали статистично значу-

щими при р <0,05. 

Результати. Основні результати отримані в 

ході дослідження представлені в таблиці 1. Вивчені 

показники мали статистично значущу залежність 

від групи (p <0,05). 

Таблиця 1. 

Показники вуглеводного обміну, запалення, функціонального стану підшлункової залози та рівня адипо-

цитокінів та ТІМ у обстежених пацієнтів (Me (LQ - UQ)) 

Параметр Група 1: ЦД-2 (n = 31) Group 2: ЦД-2 + ХП (n 

= 60) 

Контрольна група 

(n=20) 

Тривалість ЦД-2 (роки) 9.02 ± 1.85 9.61 ± 2.13 - 

ІМТ (кг/м2) 28.18 [ 24 - 33] 30.66 [ 28 - 34] 25.68 [ 21 - 23] 

ІРІ мкМО/мл 20.31 

 (10.96 - 25.3)*)  

22.53  

(13.95 - 30.45)*) 

11.07 

(8.61 - 13.46) 

ГПН  

(ммоль/л) 

8.18 

 (6.40 - 9.70)*) 

8.57  

(6.5 - 10.1)*) 

4.75 

(4.5 - 5.0) 

HbA1c  

(%) 

7.23  

(6.58 - 7.89) *) **) 

7.49  

(6.12 - 8.72)*) 

5.39  

(5.32 - 5.46) 

HOMA-IR індекс 

мкМО/мл* 

ммоль/л 

6.55 

(3.90 - 8.99) * )**) 

8.38  

(4.69-10.71 ) *) 

2.39  

(1.83-2.96) 

CРБ 

(мг/л) 

1.33 

(0.0-2.0)*) **) 

6.77 

(1.19-11.92)*) 

0.12 

(0.0-0.23) 

α-амілаза (г/г*л) 29.1 

(26.39-32)*)**) 

32.64  

(29.15-35.40)*) 

24.71 

(19.7-28.6) 

Фекальна еластаза-1  

(мг/л) 

292.4  

(271.1-302.27)*) **) 

137.51 

 (131.55-142.2)*) 

348.96 

(289-381) 

ТІМ 

(мм) 

1.02 

 (0.75-1.24) *) **) 

1.21 

(0.84-1.33) *) 

0.71  

(0.64-0.81) 

Примітка. Різниця статистично значуща (р <0,05) при порівнянні показників: 

*) – достовірна при порівнянні однакових параметрів з контрольною групою; 

***) – достовірна й при порівнянні однакових параметрів між групами 1 і 2; 

 

Отримані результати компенсації вуглевод-

ного обміну дозволяють стверджувати, що приєд-

нання ХП призводить до більш поганої компенсації 

ЦД-2. Так, ГПН у 1-й групі був вище, ніж у 2-й 

групі (8,18 ± 0,92 проти 8,57 ± 1,2) ммоль/л; Компе-

нсація ЦД-2 не тільки за короткий проміжок часу є 

незадовільною, але і протягом більш тривалого 

періоду часу згідно з рівнем HbA1c (7,23 ± 0,21 

проти 7,49 ± 0,36)%; ІРІ (20,31 ± 0,9 проти 22,53 ± 

1,2) мкМЕ / мл; HOMA-IR (6,55 ± 1,5 проти 8,38 ± 

2,2) мкМЕ / мл * ммоль / л. Погіршену компенсацію 

ЦД-2 у 2-й групі можна пояснити фактом пору-

шення відповіді синтезу глюкагону на гіпоглікемію 

та порушенням процесу всмоктування вуглеводів. 

В отриманих результатах дослідження у 2-й групі 

були ознаки запалення. У порівнянні з 1-ю групою, 

у 2-й групі був вищій рівень СРБ (1,3 ± 0,12 проти 

6,77 ± 0,31). Ознаки екзокринного порушення 

підшлункової залози були наявні лише у 2-й групі: 

α-амілаза 29,1 (26,39 - 32) проти 32,64 (29,15 - 35,40) 

г / г *л; та ФЕ - 1 - 292,4 (271,1 - 302,27) мг/мл проти 

137,51 (131,55-142,2) мкг/г. Ці результати підтвер-

дили наявність екзокринної дисфункції підшлунко-

вої залози у пацієнтів 2-ї групи. У 1-й та 2-й групах 

середнє значення ТIM становило (1,02 ± 0,1 проти 

1,21 ± 0,15) мм при відносно однакової тривалості 

ЦД-2 (9,02 ± 1,85 проти 9,61 ± 2,13) років у до-

сліджуваних групах. 

Була отримана кореляційна залежність між до-

сліджуваними параметрами, а саме, HOMA-IR ко-

релювала з: СРБ (r = 0,43, p <0,05 у групі 1; r = 0,61, 

p <0,05 у групі 2; ФЕ-1 у 2-й групі r = -0,55, p <0,05; 

ТІМ у 1-й групі r = 0,42, p <0,05; і у 2-й групі r = 

0,53, p <0,05. ІРІ мав взаємозв'язок з: ФЕ-1 r = 0,41, 

p <0,05 у 1-й групі; і r = -0,3, p <0,05 у 2-й групі; СРБ 

(r = 0,42, p <0,05 у 1-й групі; r = -0,28, p <0,05 у 2-й 

групі; HbA1c мав тісні взаємозв'язки з ТІМ r = 0,38, 
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p <0,05 у групі 1; r = 0,51, p <0,05 у групі 2. Це мо-

жна пояснити тим фактом, що HbA1c є маркером, 

що відображає компенсацію ЦД-2 протягом трива-

лого періоду часу порівняно з ГПН. У дослідженні 

Gomez-Marcos MA та співавт. [25], отримано дані, 

які вказують, що рівень HbA1c не має взає-

мозв’язку зі станом атеросклеротичного ураження 

сонної артерії в загальній популяції у людей без по-

рушення вуглеводного обміну. Натомість взаємоз-

в'язок між ТIM та CРБ у нашому дослідженні був 

достовірним у 2-й групі (r = 0,39, p <0,05), схожі ре-

зультати були отримані в дослідженні, проведе-

ному Magdalena Boncler та співавт. [26], де CРБ ко-

релював із ССП. У нашому досліджені отриманий 

взаємозв'язок у 2-й групі, де пацієнти мають хроні-

чне запалення, можна пояснити наступним чином, 

що СРБ відіграє ключову роль у всіх фазах хроніч-

ного запалення і процес атеросклерозу та має пря-

мий вплив на прогресування атерогенезу адже є фа-

ктором активації комплементу, апоптозу і тромбозу 

за результатами дослідження Elaine та співавт [27]. 

У той же час автори дослідження Steyers CM та 

співавт. [28] стверджують, що хронічне запалення 

призводить до прискорення процессу атероскле-

роза та підвищення ризику ССП. 

В жодній із досліджуваних груп не встанов-

лено статистично достовірного взаємозв’язку між 

ТIM та ФЕ-1, як між ознакою екзокринної дис-

функції підшлункової залози та маркером атероге-

незу.  

Висновки: Багато пацієнтів з ЦД-2 страждають 

на ХП, вплив якого на вуглеводний обмін та ССП 

залишається недооціненим. Дані отримані у прове-

деному досліджені, дозволяють зробити висновок, 

що параметри вуглеводного обміну (HOMA-IR, ІРІ, 

HbA1c) безпосередньо беруть участь у прогресу-

ванні атеросклерозу у хворих на ЦД-2. Ці параме-

три посилюють свій вплив при наявності запаль-

ного захворювання - ХП, основними з них є ІРІ та 

рівень ГПН. Було встановлено, що приєднання хро-

нічного запального процесу до існуючого ЦД-2 

може призвести до активації процесів, що стимулю-

ють ріст ТІМ та посилюють розвиток атеросклеро-

тичних уражень.  

Можна стверджувати, що погіршення мета-

болічного процесу, а саме наявна ендокринна дис-

функція ПЗ у вигляді гіперглікемії, гіперінсулінемії 

та резистентності до інсуліну, має прямий атероген-

ний ефект. Активність атерогенного ефекту може 

бути посилена по причині екзокринної дисфункції 

підшлункової залози, оскільки відбувається при-

скорення атеросклеротичних змін, що відобража-

ється у стані КІМ у пацієнтів із ЦД-2 та ХП, а це в 

свою чергу посилює ризик розвитку серцево-судин-

них захворювань у таких пацієнтів [29]. Таким чи-

ном, на фоні проведеного дослідження можно стве-

рджувати, що взаємозв'язок між екзокринною 

функцією підшлункової залози та ССП у хворих на 

ЦД-2, може існувати, але цей зв’язок не є чітким та 

значно вираженим так як, параметри дисфункції пі-

дшлункової залози (альфа-амілаза, фекальна елас-

таза-1) безпосередньо не впливали на стан ТІМ, але 

впливають на стан компенсації ЦД-2. Тому, краще 

стверджувати, що екзокринна недостатність підш-

лункової залози є опосередкованою ланкою яка має 

стимуляційний вплив на параметри які підсилюють 

процес атерогенезу. 

Конфлікт інтересів: 

Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів. 
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