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Останнi декiлька рокiв науковцi активно
дослiджують можливу участь адипоцитокi-
нiв, якi продукуються жировою тканиною,
а саме — лептину, у патогенетичних механi-
змах формування ожирiння, цукрового дiа-
бету (ЦД), серцево-судинних захворювань.

Розповсюдженiсть цукрового дiабету
(ЦД) у свiтi з кожним роком зростає.
80–90% пацiєнтiв iз ЦД 2 типу мають
надлишкову масу тiла. Наявнiсть ожирiння,
в свою чергу, є причиною пiдвищеного
ризику розвитку ЦД 2 типу. Так, якщо
в загальнiй популяцiї ЦД реєструється в 4%
випадкiв, то можливiсть його розвитку
в людей iз ожирiнням сягає 20–30% [1]. Спо-
лучення ЦД 2 типу з ожирiнням є причиною
виникнення у пацiєнтiв серцево-судинних
захворювань, гiпертензiї, атеросклерозу та
ряду iнших захворювань.

Механiзми формування ЦД 2 типу та
його ускладнень на сьогоднiшнiй день вивче-
нi недостатньо. Основнi дослiдження остан-
нiх рокiв скерованi на вивчення ролi гормо-
нiв, якi продукуються жировою тканиною,
серед яких одним iз основних є лептин.

Iсторiя вiдкриття лептину бере початок
у 1953 роцi, коли G.K. Kennedy запропону-

вав свою «теорiю лiпостату». Вiдповiдно до
його гiпотези, гiпоталамус постiйно отримує
сигнали про концентрацiю циркулюючого
в кровi невiдомого фактора, який надає iн-
формацiю про кiлькiсть накопиченого жиру
в органiзмi. Гiпоталамус, отримуючи iнфор-
мацiю з кровi, подає сигнали у мозок, якi
регулюють апетит, викликаючи зниження
або пiдвищення споживання їжi. Вiдповiд-
но, таким чином пiдтримує постiйний вмiст
жиру в органiзмi.

На сьогоднiшнiй день проведено велику
кiлькiсть дослiджень лептину. Розшифрова-
на величина його молекули (160 кД) та амi-
нокислотний склад. Визначено, що лептин
регулює утворення та накопичення жирової
тканини в органiзмi, а також статевi осо-
бливостi розподiлу жирової клiтковини [2, 3].
У 1994 роцi встановлено, що секрецiя цьо-
го гормону пов’язана iз наявнiстю гена ob,
який бере участь у патогенезi ожирiння [4].
Лептин, дiючи на гiпоталамiчнi рецепто-
ри в медiо-базальних ядрах гiпоталамуса,
збiльшує витрачання енергiї шляхом пiдви-
щення активностi симпатичної нервової cи-
стеми та лiполiзу. Окрiм регуляцiї енерге-
тичного балансу, лептин здатен активувати
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такi запальнi клiтини, як макрофаги, ней-
трофiльнi гранулоцити, Т-лiмфоцити, а та-
кож стимулювати секрецiю цитокiнiв у цих
клiтинах [5]. Вiдповiдно, пiдвищена секрецiя
лептину сприяє розвитку запальної реакцiї,
а в подальшому — розвитку ЦД 2 типу та
серцево-судинних захворювань. Iснує пози-
тивна кореляцiя мiж рiвнем лептину в кровi
та чутливiстю до iнсулiну, iндексом маси
тiла, обводом талiї, гiперглiкемiєю [6].

Доведено, що дефiцит iнсулiну, як i рези-
стентнiсть тканин до дiї лептину, пов’язанi
зi збiльшенням маси тiла. При ожирiннi ре-
зистентнiсть до лептину, яка є наслiдком
гiперлептинемiї, зустрiчається частiше, нiж
дефiцит лептину [7].

Метою роботи, що подається, було до-
слiдити вмiст лептину в кровi у пацiєнтiв
з цукровим дiабетом 2 типу в залежностi вiд
тривалостi захворювання.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

До дослiдження було включено 305 па-
цiєнтiв iз ЦД 2 типу (з них 154 жiнки та
151 чоловiк). Контрольну групу склали 32
практично здоровi особи (з них 16 жiнок
та 16 чоловiкiв). Обстеження проводили на
базi Львiвського обласного ендокринологi-
чного диспансеру. Дiагноз ЦД 2 типу ви-
значали згiдно з рекомендацiями експертiв
ВООЗ.

Вiдповiдно до тривалостi ЦД 2 типу па-
цiєнти були подiленi на групи. Данi про кон-
тингент представленi в табл. 1.

Порiвнювали рiвень лептину у групах iз
рiзною тривалiстю дiабету та контрольною

групою. Групи були спiвставнi за вiком, IМТ
та компенсацiєю дiабету.

Взяття кровi для аналiзу здiйснювали
натщесерце. Рiвень лептину в кровi визнача-
ли iмуноферментним методом за допомогою
наборiв «ELISA KIT, DRG» (Нiмеччина). Рi-
вень iнсулiну в кровi визначали iмунофер-
ментним методом наборами «Insulin ELISA
KIT» (Нiмеччина) у клiнiчнiй лабораторiї
Львiвського обласного ендокринологiчного
диспансеру.

Статистичну обробку даних здiйснюва-
ли за допомогою пакета Statiatica версiя 6.0.
Отриманi данi представленi як середнє ари-

Т а б л и ц я 1
Характеристики обстеженого контингенту

Група
Тривалiсть
ЦД 2 типу,

рокiв
Стать n

Вiк

IМТ min-max X ± SX

ЦД 2 типу Вперше
виявлений

Чол 57 40–65 52,28± 0,90 31,19± 0,73

Жiн 55 40–64 55,22± 0,78 31,14± 0,72

<5 рокiв Чол 53 43–65 53,64± 0,76 32,30± 0,72

Жiн 60 43–64 53,70± 0,73 32,51± 0,79

5–10 рокiв Чол 26 43–64 53,04± 1,11 28,96± 1,23

Жiн 20 42–64 53,68± 1,59 33,51± 1,59

>10 рокiв Чол 15 47–62 53,71± 1,34 28,85± 2,0

Жiн 19 47–63 56,47± 1,10 32,16± 1,57

Контроль — Чол 16 41–59 51,54± 1,87 31,35± 1,80

Жiн 16 40–58 51,69± 1,28 30,09± 1,40

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених; IМТ — iндекс маси тiла, min-max — мiнiмальне та максимальне
значення.
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фметичне значення ± стандартне вiдхилен-
ня вiд середнього значення (X ± s). Оцiн-
ку вiдмiнностей мiж групами при розподiлi
дат, близькому до нормального, проводили
за допомогою критерiю Ст’юдента. Стати-
стично значущими вважали вiдмiнностi при
р<0,05.

Пiд час клiнiчного дослiдження дотри-
мувалися заходiв безпеки для здоров’я пацi-
єнта, захисту його прав, людської гiдностi,
морально-етичних норм та принципiв, пе-
редбачених Гельсiнською декларацiєю, Кон-
венцiєю Ради Європи з прав людини, вiдпо-
вiдними закон України.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Гiперлептинемiя спостерiгалась як у гру-
пах пацiєнтiв iз ЦД 2 типу рiзної тривало-
стi, так i в контрольнiй групi, що можливо
пов’язано iз наявнiстю надлишкової маси
тiла та ожирiння у пацiєнтiв у всiх групах.
Цей факт можна пояснити тим, що особи iз
надлишковою вагою та ожирiнням резистен-
тнi до дiї лептину, який секретується ендо-
генно. Вiдповiдно, можна зробити припуще-
ння, що виявлена гiперлептинемiя спричи-
нена саме наявнiстю надлишкової маси тiла,
а не цукровим дiабетом (табл. 2).

У групi пацiєнтiв iз вперше виявленим
ЦД 2 типу рiвень лептину був найменшим,
показники були значуще нижчими порiвня-
но iз групою контролю (р<0,05) та зi всiма
групами iз рiзною тривалiстю дiабету. Отри-
манi данi частково пiдтверджуються iнши-
ми дослiдниками [8].

Наявнiсть кореляцiйного зв’язку мiж ле-
птином та iнсулiном пiдтверджується рядом

дослiдникiв, якi доводять, що гiперiнсулiне-
мiя здатна активiзувати продукцiю лепти-
ну адипоцитами, а лептин, у свою чергу,
взаємодiючи iз рецепторами β-клiтин пiд-
шлункової залози, пригнiчує як базальну,
так i глюкозостимульовану секрецiю iнсулi-
ну. Вiдомо також, що за нормальних фiзiо-
логiчних умов лептин пригнiчує другу фазу
секрецiї iнсулiну через свої рецептори Ob-R
для попередження подальшого накопичення
енергiї, що теж може сприяти зменшенню
рiвня iнсулiну. S. Dagogo-Jack та спiвавт. [9]
дослiджували рiвень лептину в здорових
осiб та людей iз ЦД 2 типу натще та пiсля
прийому їжi в умовах еуглiкемiї-гiперiнсу-
лiнемiї та при гiпоглiкемiї для того, щоб
з’ясувати, чи стимулює iнсулiн секрецiю ле-
птину в людини. Вони не виявили кореляцiї
мiж вмiстом лептину та рiвнем iнсулiну пi-
сля прийому їжi. Рiвень лептину в плазмi
корелював iз iндексом маси тiла у осiб iз

Т а б л и ц я 2
Рiвень лептину та iнсулiну в кровi у хворих

на цукровий дiабет 2 типу iз рiзною тривалiстю захворювання

Група
Рiвень
лептину,
нг/мл

p
Рiвень
iнсулiну,
мкОд/мл

p

1. Пацiєнти iз вперше
виявленим ЦД 2 типу

19,35± 1,39 20,47± 0,98

2. Пацiєнти iз тривалiстю ЦД
2 типу до 5 рокiв

28,34± 2,70 Р1 <0,004 21,06± 0,93 Р5 <0,007

3. Пацiєнти iз тривалiстю ЦД
2 типу вiд 5 до 10 рокiв

33,85± 5,58 Р2 <0,0007 20,03± 1,72 Р6 <0,03

4. Пацiєнти iз тривалiстю ЦД
2 типу понад 10 рокiв

30,10± 6,12 Р3 <0,02 14,40± 1,54 Р3 <0,003

5. Контроль 29,35± 4,11 Р4 <0,06 17,90± 2,17

П р и м i т к а. Вiрогiднiсть вiдмiнностей: Р1 — мiж групами 1 i 2; Р2 — мiж групами 1 i 3;
Р3 — мiж групами 1 i 4; Р4 — мiж групою 1 та контролем; Р5 — мiж групами 2 i 4; Р6 — мiж
групами 3 i 4.

Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2013 27



Клiнiчна ендокринологiя

ожирiнням та не корелював з ним у осiб iз
нормальною масою тiла. Дослiдники зроби-
ли висновок, що гiперлептинемiя у людини
не є результатом гiперiнсулiнемiї, що збiга-
ється iз нашими результатами. Вiдомо, що
при ЦД 2 типу визначається резистентнiсть
не тiльки до iнсулiну, але й до лептину, що
сприяє пiдтриманню пiдвищеної маси жиро-
вої тканини, тобто ожирiння вiдiграє основ-
ну роль у зниженнi чутливостi до iнсулiну
в пацiєнтiв iз ЦД 2 типу, а лептин пере-
дає сигнал у гiпоталамус про стан харчу-
вання, регулюючи при цьому енергетичний
обмiн [9]. У нашому дослiдженнi виявлено,
що рiвень лептину зi збiльшенням тривало-
стi ЦД 2 типу зростає. Рiвень iнсулiну, як
вже вiдомо та ще раз достовiрно пiдтвер-
джено у нашому дослiдженнi, iз тривалiстю
ЦД 2 типу знижується. Вiдповiдно, можна
висловити припущення, що тривале пiдви-
щення рiвня лептину призводить до знижен-
ня видiлення iнсулiну та послаблення його
дiї зi збiльшенням тривалостi ЦД 2 типу
[10–14].

При проведеному нами порiвняльному
аналiзi показникiв лептину з урахуван-
ням статi за рiзної тривалостi ЦД 2 типу
з’ясувалось, що рiвень лептину значуще ви-
щий у жiнок, нiж у чоловiкiв в усiх гру-

пах обстежених. Це може бути пов’язаним
з вiдносно бiльшим розвитком пiдшкiрної
жирової клiтковини порiвняно iз вiсцераль-
ною у жiнок, а також iз впливом статевих
гормонiв, оскiльки тестостерон бiльшою мi-
рою, нiж естрогени знижує секрецiю лепти-
ну. Проте, в групi пацiєнтiв iз тривалiстю
ЦД 2 типу понад 10 рокiв не виявлено ста-
тистично значущої рiзницi у рiвнях лептину
мiж чоловiками та жiнками (табл. 3).

Показано, що за ЦД 2 типу рiвень ле-
птину залежить вiд iндексу маси тiла. Деякi
дослiдники доводять, що у чоловiкiв iз ЦД
2 типу рiвень лептину в сироватцi вищий,
нiж у чоловiкiв без дiабету. В нашому дослi-
дженнi отримано значуще зниження рiвня
лептину у групi чоловiкiв iз тривалiстю ЦД
2 типу вiд 5 до 10 рокiв при порiвняннi з гру-
пою контролю, що не збiгається з даними
iнших авторiв [15].

Вважається, що у жiнок iз ЦД 2 типу
та без цього захворювання рiвнi лептинемiї
є подiбними та залежать вiд iндексу маси
тiла. У нашому дослiдженнi групи пацiєнтiв
були спiвставнi за iндексом маси тiла, але
рiвень лептину значуще зростав у жiнок зi
збiльшенням тривалостi ЦД 2 типу. При по-
рiвняннi з контролем рiвнiв лептину у гру-
пi жiнок iз вперше виявленим ЦД 2 типу

Т а б л и ц я 3
Рiвень лептину в кровi у хворих на цукровий дiабет 2 типу iз рiзною

тривалiстю захворювання в залежностi вiд статi

Група Рiвень лептину, нг/мл p

Пацiєнти iз вперше
виявленим ЦД 2 типу

Жiнки 26,47± 2,06 p<0,0001

Чоловiки 12,47± 1,35

Пацiєнти iз тривалiстю ЦД
2 типу до 5 рокiв

Жiнки 36,18± 4,07 p<0,002

Чоловiки 18,82± 2,90

Пацiєнти iз тривалiстю ЦД
2 типу вiд 5 до 10 рокiв

Жiнки 65,14± 8,47 p<0,0001

Чоловiки 9,42± 1,21

Пацiєнти iз тривалiстю ЦД
2 типу понад 10 рокiв

Жiнки 35,03± 5,77 p=0,2644

Чоловiки 21,29± 11,75

Контроль Жiнки 39,15± 5,72 p<0,02

Чоловiки 19,0± 4,53
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виявлено значуще зниження рiвня лептину
(p=0,016). У вiдповiдної групи чоловiкiв
спостерiгалась тенденцiя до зниження цього
показника (p=0,052).

Таким чином, результати нашого дослi-
дження свiдчать, що рiвень лептину у пацi-
єнтiв iз ЦД 2 типу залежить вiд тривалостi
захворювання, iндексу маси тiла та статi.

ВИСНОВКИ

1. Гiперлептинемiя спричиняється наяв-
нiстю надлишкової маси тiла та ожи-
рiння; приєднання цукрового дiабету
2 типу та його важкiсть не впливає на
неї, але рiвень лептину значуще зро-
стає iз тривалiстю цукрового дiабету
2 типу.

2. Найнижчим є рiвень лептину у групi
пацiєнтiв iз вперше виявленим цукро-
вим дiабетом 2 типу.

3. Тривале пiдвищення рiвня лептину
призводить до зниження видiлення iн-
сулiну за тривалостi цукрового дiабету
2 типу понад 10 рокiв.

4. Iснують гендернi вiдмiнностi за рiвня-
ми лептину в плазмi кровi чоловiкiв та
жiнок iз рiзною тривалiстю цукрового
дiабету 2 типу, якi нiвелюються за три-
валостi захворювання понад 10 рокiв.
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РIВЕНЬ ЛЕПТИНУ В КРОВI ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ
IЗ РIЗНОЮ ТРИВАЛIСТЮ ЗАХВОРЮВАННЯ

Урбанович А.М.

Львiвський нацiональний медичний унiверситет iменi Данила Галицького
alinaur@dr.com

У роботi представлено результати дослiдження рiвнiв лептину у пацiєнтiв iз цукровим
дiабетом (ЦД) 2 типу в залежностi вiд тривалостi захворювання, Показано, що рiвень лептину
значуще зростає зi збiльшенням тривалостi ЦД 2 типу: найнижчi показники лептину виявленi
у групi iз вперше виявленим ЦД 2 типу порiвняно iз групою контролю та рештою груп iз
рiзною тривалiстю захворювання. Рiвень iнсулiну, як ще раз пiдтверджено у даному дослiдженнi,
значуще знижується зi збiльшенням тривалостi ЦД 2 типу. Вiдповiдно, зроблено припущення,
що тривале пiдвищення рiвня лептину спричиняє зниження видiлення iнсулiну та послаблення
його дiї зi збiльшенням тривалостi ЦД 2 типу. Виявлено також, що рiвень лептину у групах
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iз рiзною тривалiстю ЦД 2 типу значуще вiдрiзняється у жiнок та чоловiкiв. Найвищий рiвень
лептину у жiнок виявлено за тривалостi ЦД 2 типу вiд 5 до 10 рокiв, тодi як у чоловiкiв цiєї групи
виявлено найнижчий рiвень лептину. Проте, цi гендернi вiдмiнностi рiвнiв лептину нiвелюються
за тривалостi ЦД понад 10 рокiв.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 2 типу, тривалiсть захворювання, лептин, iнсулiн,
статевi вiдмiнностi.

УРОВЕНЬ ЛЕПТИНА В КРОВИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
С РАЗНОЙ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬЮ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Урбанович А.М.

Львовский национальный медицинский университет им. Даниила Галицкого
alinaur@dr.com

В работе представлены результаты исследования уровней лептина у пациентов с сахарным
диабетом (СД) 2 типа в зависимости от длительности заболевания. Показано, что уровень
лептина значимо возрастает с увеличением длительности СД 2 типа: самые низкие показатели
лептина обнаружены в группе с впервые выявленным СД 2 типа по сравнению с группой кон-
троля и остальными группами с разной длительностью заболевания. Уровень инсулина, как еще
раз подтверждено в данном исследовании, снижается с увеличением длительности СД 2 типа.
Соответственно, сделано предположение, что длительное повышение уровня лептина приводит
к снижению выделения инсулина и ослаблению его действия с увеличением длительности СД
2 типа. Выявлено также, что уровень лептина в групах с различной длительностью заболевания
статистически значимо различается у мужчин и женщин. Самый высокий уровень лептина
у женщин выявлен при длительности СД 2 типа от 5 до 10 лет, тогда как у мужчин этой
группы выявлен самый низкий уровень лептина. Однако эти половые различия уровней лептина
нивелируются при длительности СД более 10 лет.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 2 типа, длительность заболевания, лептин,
инсулин, половые различия.

LEPTIN LEVELS IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES WITH DIFFERENT
DURATION OF DISEASE

A.M. Urbanovych

Danylo Halytsky Lviv National Medical University
alinaur@dr.com

The paper presents the results of a study of leptin levels in patients with type 2 diabetes mellitus
depending on the duration of the disease. It was shown that leptin level increased significantly with
increasing duration of type 2 diabetes: the lowest levels of leptin was found in the group with newly
diagnosed type 2 diabetes compared with the control group and the other groups with different disease
duration. The insulin levels, as further confirmed in this study, decreases with increasing duration
of type 2 diabetes. Accordingly, it was suggested that a prolonged elevation of leptin level leads to
a reduction in insulin secretion and a weakening of its effects with the increasing duration of type 2
diabetes. It was also revealed that the level of leptin in groups with different disease duration was
different in men and women. The highest level of leptin in women diagnosed with type 2 diabetes
duration of 5 to 10 years, while men in this group revealed the lowest level of leptin. However, these
gender differences in leptin levels are leveled in diabetes duration more than 10 years.

K e y w o r d s: type 2 diabetes mellitus, duration of the disease, leptin, insulin, gender
differences.
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