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(r=−0,475; p<0,001), рівнями глюкози (r=−0,450; p<0,001), тригліцеридів (r=−0,400; 
p<0,001) та ЛПВЩ (r=0,480; p<0,001). 

Висновки. Встановлені взаємозв’язки рівнів катестатину з ознаками метаболіч-
ного синдрому дозволяють розглядати його як перспективний біомаркер кардіомета-
болічних захворювань, у тому числі і метаболічного синдрому. 

ПРОГНОЗУВАННЯ  ПЕРЕБІГУ  ЦД 2 ТИПУ У ХВОРИХ  
З ОЖИРІННЯМ ШЛЯХОМ ВИЗНАЧЕННЯ  

ВМІСТУ АДИПОКІНУ ХЕМЕРИНУ 

Д.мед.н., проф. Пасієшвілі Л. М., Марченко А. С., к.м.н., доц. Карая О. В., 
Загребельська А. В., к.мед.н., доц. Шапкін В. Є., PhD Литвинова А. М. 

Харківський національний медичний університет МОЗ України, Харків 

Вступ. В останні роки в якості показника, що впливає на метаболічні зміни при 
цукровому діабеті (ЦД) розглядається адипокін хемерин, який є плейотропним фак-
тором та бере участь у запаленні, адипогенезі, ангіогенезі та енергетичному обмі-
ні.  Хемерин є одним із сигнальних молекул жирового походження. Крім того доведе-
но, що біла жирова тканина функціонує як довгостроковий резервуар енергії, вона та-
кож відома як ендокринний орган, який виділяє низку біоактивних молекул – адипо-
кінів,  які призводять до метаболічних змін і формування інсулінорезистентності (ІР), 
та зрештою спричиняють ЦД 2 типу. 

Мета роботи: дослідити вміст хемерину при коморбідності ЦД 2 типу і ожи-
ріння, та встановити його вплив на перебіг та прогресування нозологій. 

Матеріали та методи. До роботи залучили 83 особи з ЦД 2т та зміненим ІМТ 
та 20 осіб з ЦД 2т та нормальною вагою. Хворі з ЦД 2 типу знаходилися в стадії суб-
компенсації захворювання та мали середній ступінь тяжкості діабету. Індекс маси тіла 
(ІМТ) вираховували за формулою Кетле. Рівень хемерину у сироватці крові визнача-
ли методом ІФА з використанням комерційних тест-систем Human Chemerin ELISA 
Kit (Коnо Biotech Co., Ltd., КНР). За допомогою ваг  для характеристики складу тіла 
(OMRON BF511, Японія)  було визначено склад жирової компоненти у досліджених 
хворих.  

Обробку отриманих даних здійснювали методом варіаційної статистики за до-
помогою ліцензійного програмного забезпечення Stata 10 («StatSoft Inc.», США). Пе-
ревірка на нормальність розподілу даних виконувалася за допомогою критерію Шапі-
ро-Уілка та проведення кореляційного аналізу за  методом Спірмена. 

Результати. Проведене визначення складової жирової компоненти дозволило 
встановити зростання як підшкірного, так і вісцерального жиру з переважанням 
останнього. Так при надмірній вазі (20 хворих) вісцеральна складова дорівнювала  
19,0 ± 1,2 % та вміст хемерину складав 5,61 (4,8; 6,9) пг/мл. Для Ож.1ст (23 особи) 
означені показники складали 18,1 ± 1,3% і 6,53 (5,1; 7,2) пг/мл: Ож.2ст. (31 хворий) - 
22,1±1,4% та 5,85 (4,9; 7,1) пг/мл та Ож.3 ст. (15 осіб) - 28,4±1,5 % і 5,31 (4,3; 6,2) 
пг/мл відповідно. В групі порівняння показники дорівнювали 12,1±1,3% і  
4,84 (4,5; 5,3) пг/мл та в контролі - 10,2 ± 1,3 і 3,89 (3,7; 4,2) пг/мл відповідно. Тобто 
збільшення стадії ожиріння супроводжувалося підвищенням вісцерального пулу жи-
рової тканини та активним синтезом хемерину. При проведенні кореляційного аналізу 
за методом Спірмена було виявлено середньої сили прямий кореляційний зв'язок між 
сироватковим рівнем хемерину (r = 0,35, р < 0,05) та ступенем ожиріння. Враховуючи 
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функцію даного адипокіну, можна констатувати поглиблення метаболічних зсувів в 
організмі як через загальні запальні механізми хвороби, так і особливо активний його  
синтез ендотелієм судин, що  підтверджується клінічною симптоматикою діабету, а 
саме, прогресування ангіопатій різної локалізації.  

В той же час активність хемерину не залежала від стану мінеральної щільності 
кісткової тканини (МЩКТ), яку визначали при проведенні ультразвукової денситоме-
трії (ультразвуковий кістковий денситометр LUNAR Achilles express, США). Так було 
встановлено, що зміни структурно-функціонального стану кісткової тканини 
(СФСКТ) спостерігалися у 33 хворих з ЦД 2т та ожирінням, що відповідало «почат-
ковими проявами остеопенічного синдрому» (остеопенія); та у 31 хворого - «вираже-
ному остеопенічнму синдрому» (остеопороз). Було встановлено, що даний показник в 
основній групі хворих не мав суттєвої різниці як у пацієнтів зі зміненою архітектоні-
кою кісток - 5,78 (4,8; 6,9) пг/мл, так і без наявних її змін -  5,7 (4,3; 7,2) пг/мл. В той 
же час при розподілі пацієнтів з ЦД 2 типу та ожирінням на підгрупи з урахуванням 
виразності кісткового метаболізму були отримані наступні дані: прояви «початкового 
остеопенічного синдрому» супроводжувалися підвищенням рівня хемерину до 5,75 
(4,4; 7,0) пг/мл, а при  «вираженому» прояві синдрому дорівнювали 5,81 (4,5; 7,2) 
пг/мл (р>0,05).  Таким чином,  як при «вираженому остеопенічному синдромі», так і 
при початкових змінах МЩКТ активність хемерину при коморбідності ЦД 2 типу та 
ожиріння була  вищою  за контроль (3,89 (3,7; 4,2) пг/мл та рівень групи співставлен-
ня (в цілому по групі – 4,84 (4,5; 5,3) пг/мл та при порушенні МЩКТ – 4,79 (4,3; 5,3) 
пг/мл), однак його вміст не залежав від  особливостей порушення архітектоніки та 
складу кісткової тканини. Тобто, ймовірно, адипокін хемерин бере активну участь в 
патогенезі метаболічного синдрому через свою прозапальну дію та розвиток судин-
них ускладнень, але не впливає на МЩКТ. 

Висновки. У хворих на цукровий діабет 2 типу визначається збільшення вмісту 
адіпокіну хемерину,  однак його активність не корелювала з ІМТ. Тобто, можна при-
пустити, що у хворих на цукровий діабет на ранніх стадіях розвитку ожиріння підви-
щення синтезу хемерину є компенсаторною реакцією організму, зумовленою пору-
шенням метаболічних процесів, а при подальшому прогресуванні гормонально-
метаболічних порушень, спричинених накопиченням жирової тканини, ця закономір-
ність нівелюється. У пацієнтів із цукровим діабетом  та нормальною масою тіла під-
вищення активності хемерину сироватки крові, мабуть, можна розглядати як підтвер-
дження ролі цього адипоцитокіну у  механізмах формування нозології. Тобто, означе-
ний механізм дії хемерину сприяє прогресуванню цукрового діабету через формуван-
ня та підтримання резистентності до інсуліну. 

УЛЬТРАЗВУКОВА ХАРАКТЕРИСТИКА ЗМІН КОЛІННИХ 
СУГЛОБІВ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ І ТИПУ 

Д.мед.н., проф. Пашкова О. Є., Сивогривова К. Б. 
Запорізький державний медико-фармацевтичний університет, Запоріжжя 

Вступ. Проблема зв’язку цукрового діабету з ураженням суглобів є досить ак-
туальною на сьогоднішній день. Це пов'язано з тим, що основним енергетичним суб-
стратом для хондроцитів є глюкоза. Тривалий неконтрольований діабет і гіпергліке-
мія можуть призвести до накопичення менш розчинного глікозильованого колагену в 
сполучних тканинах та розвитку дегенеративних розладів в суглобах. Найчастішим 
проявом діабетичної остеоартропатії у дітей є хайроартропатія, проте в патологічний 


