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ПОКАЗНИКИ ЦЕНТРАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ 
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-го ТИПУ 

З НЕАЛКОГОЛЬНОЮ ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ ПЕЧІНКИ. 
ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК З ФАКТОРОМ НЕКРОЗУ ПУХЛИНИ  

ТА ІНТЕРЛЕЙКІНОМ-6

Резюме. У роботі вивчені показники центральної гемодинаміки у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го 
типу в поєднанні з неалкогольною жировою хворобою печінки. Виявлено клінічно значуще підвищення 
показників запалення низької інтенсивності (фактор некрозу пухлини , інтерлейкін-6), а також встанов-
лено їх негативний кореляційний зв’язок із структурно-функціональними показниками лівого шлуночка, 
що свідчить про негативну роль фактора некрозу пухлини  та інтерлейкіну-6 в ремоделюванні міокарда.
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Вступ
Останніми десятиріччями цукровий діабет (ЦД) — 

найбільш поширене захворювання у сучасному сві-

ті, головним чином за рахунок ЦД 2-го типу. ЦД 

пов’язаний з медичними та соціально-економічни-

ми причинами, що не дає підстави для оптимістич-

них прогнозів [1, 2]. Серцево-судинні захворювання 

(ССЗ) — найчастіші ускладнення та провідна причина 

смертності та інвалідизації пацієнтів з ЦД 2-го типу [3, 

4]. Незважаючи на той факт, що первинні чинники, що 

викликають ЦД 2-го типу, до кінця невідомі, інсулі-

норезистентність (ІР) вважається ключовою ознакою 

захворювання [5, 6] та є важливою складовою в пато-

фізіології низки хронічних захворювань, включаючи 

артеріальну гіпертензію (АГ), ішемічну хворобу серця 

(ІХС) та метаболічний синдром [7]. У свою чергу, ІР 

призводить до розвитку стеатозу печінки через по-

рушення здатності інсуліну пригнічувати ліполіз (пе-

реважно у вісцеральних адипоцитах) і таким чином 

збільшує надходження вільних жирних кислот (ВЖК) 

до печінки. Надлишок постачання ВЖК, у свою чергу, 

сприяє розвитку та прогресуванню ІР в печінці [8] та 

запуску патологічної дії прозапальних цитокінів. На-

тепер вважають, що хронічне запалення низької інтен-

сивності відіграє важливу роль в патогенезі як ІР, так і 

ЦД 2-го типу [9]. Отримані дані, що прозапальний ци-

токін — фактор некрозу пухлини  (ФНП-) може вва-

жатися маркером ССЗ та кардіоваскулярного ризику, 

оскільки рівень даного цитокіну підвищується у хво-

рих на АГ та більшою мірою — у хворих з підвищеною 

масою тіла та абдомінальним типом ожиріння [9–12]. 

Жирова тканина при ожирінні залучена до запалення 

та секретує велику кількість прозапальних цитокінів, 

таких як ФНП-, інтерлейкіни (ІЛ), зокрема ІЛ-6. Не-

зважаючи на те, що рівні ФНП- та ІЛ-6 підвищені 

при ожирінні, вони є низькими порівняно з такими в 

тканині [10, 13].

На вiдмiну вiд ФНП- IЛ-6 проявляє свою актив-

ність не лише в жировiй тканинi, але й системно [14, 

15]. Доведено, що рівень експресії гена IЛ-6 у жировій 

тканинi позитивно корелює як зi ступенем активуван-

ня утилiзацiї глюкози, так i з вираженістю ІР.

Натепер є поодинокі дослідження щодо внеску 

ФНП- та ІЛ-6 в розвиток серцево-судинних усклад-

нень у хворих на ЦД 2-го типу. Викликає інтерес визна-

чення вказаних цитокінів у хворих на ЦД 2-го типу з 

неалкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП). 

Мета дослідження — вивчення взаємозв’язків по-

казників кардіогемодинаміки з активністю ФНП- та 

ІЛ-6 у хворих на ЦД 2-го типу з НАЖХП.
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Матеріали та методи
Обстежено 106 хворих (62 жінки та 44 чоловіки) 

віком від 51 до 79 років (середній вік — 69,88 ± 1,14 

року), які страждають від ЦД 2-го типу в поєднанні з 

НАЖХП (глікемія натще < 7,6 ммоль/л, постпранді-

альна < 9,0 ммоль/л, глікований гемоглобін (НbA1c) 

< 8,5 %). Тривалість ЦД 2-го типу — від 1 до 10 років 

(середня — 9,7 ± 0,9 року).

Мікросудинні ускладнення спостерігалися у 50 % 

обстежених, ІХС діагностовано у всіх хворих, а в по-

єднанні з гіпертонічною хворобою (ГХ) — у 70 %.

В обстежених хворих визначали клінічні дані та за-

гальний холестерин (ЗХС) [16], -ліпопротеїди [17], три-

гліцериди [18], С-пептид (норма — 0,5–3,2 нг/мл), НbA1c 

(норма — 4–5,9 %) [19]. Цукор крові натще та цукор крові 

постпрандіальний визначали глюкозооксидазним мето-

дом за допомогою апарата «Ексан» [20], уміст у плазмі 

крові фібриногену — ваговим методом [21], фібрину — 

спектрофотометричним методом [22] (нормальні показ-

ники фібриногену — 2–4 г/л, фібрину — 9–18 мг).

ІЛ-6 (норма — 50–80 нг/мл) вимірювали у сироватці 

крові імуноферментним методом із використанням на-

бору реагентів А-8768 виробництва «Вектор-Бест», Росія.

ФНП- (норма — 55,8–90,1 пг/мл) визначали за 

допомогою набору «Альфа-ФНО-ИФА-Бест» вироб-

ництва «Вектор-Бест», Росія.

Ехокардіографічне (ЕхоКГ) дослідження про-

водили в одно- та двовимірному режимах за допо-

могою апарата RADMIR (UltimaPRO 30) (Харків, 

Україна). Сканування здійснювали датчиком із 

частотою 3,5 МГц з парастернальної та апікальної 

позицій. Визначали наступні показники: кінце-

во-діастолічний розмір (КДР), кінцево-систоліч-

ний розмір (КСР), товщину стінки міжшлуночко-

вої перегородки (ТСМШП), масу міокарда лівого 

шлуночка та індекс маси міокарда лівого шлуночка 

(ІММЛШ) [23]. Оцінку систолічної функції ліво-

го шлуночка проводили згідно з наступними по-

казниками: кінцево-діастолічним об’ємом (КДО), 

кінцево-систолічним об’ємом (КСО), ударним 

об’ємом (УО), хвилинним об’ємом (ХО), фракці-

єю викиду (ФВ), товщиною стінки міокарда ліво-

го шлуночка або 2Н/D, розміром аорти та лівого 

передсердя. ММЛШ розраховували за формулою 

R. Dereveux et al.:

1,04 • [(TCMШПд + ТЗСМЛШд + КДР) • 3] – 

– [КДР] • 3 – 13,6 [24].

Обчислення індексу товщини стінки міокарда ЛШ 

(ІТСМЛШ) є чутливішим параметром, що характери-

зує геометричний тип ремоделювання міокарда ЛШ 

(2Н/D): 

ІТСМЛШ = (ТЗСМЛШд + ТСМШПд) / КДР.

Потім розраховували індекс маси міокарда лівого 

шлуночка за відношенням до росту пацієнтів:

ІММЛШ (г/м) = ММЛШ / Р, 

де Р — ріст пацієнта у метрах.

Статистичну обробку даних проводили за допо-

могою програми Microsoft Exсel 2003. Аналіз даних 

передбачав оцінку нормальності розподілу змінних. 

Оскільки розподіл даних був відмінним від нор-

мального, використовували непараметричний метод 

для оцінки пов’язаних вибірок (критерій знаків z). 

Зв’язок між показниками оцінювали за допомогою 

рангової кореляції Спірмена (rs). Статистичні показ-

ники представлені в таблицях таким чином: середнє 

арифметичне — похибка середнього арифметичного, 

n — об’єм групи, яку аналізують. Різницю між по-

казниками вважали статистично значущою, якщо 

р < 0,05.

Результати дослідження
Дані клінічного обстеження хворих, показники 

центральної гемодинаміки, деякі імунологічні та мета-

болічні показники наведено в табл. 1.

Таблиця 1. Характеристика обстежених хворих 
на ЦД 2-го типу з НАЖХП

Показник Отримані дані, 
n = 106

Вік, роки 70,2 ± 1,3

САТ, мм рт.ст. 154,80 ± 2,53

ДАТ, мм рт.ст. 90,30 ± 7,13

ЗХС, ммоль/л 7,09 ± 0,23

ФНП-, пг/мл 193,7 ± 7,5

ІЛ-6, пг/мл 173,3 ± 11,0

Глюкоза крові, ммоль/л 7,9 ± 0,3

КДО, мл 107,5 ± 3,5

КСО, мл 55,2 ± 2,4

КДР, мл 4,60 ± 0,07

КСР, мл 3,60 ± 0,08

ФВ, % 49,7 ± 0,9

ТЗСЛШ, см 1,40 ± 0,01

ТМШП, см 1,30 ± 0,01

Розмір ЛП, см 3,60 ± 0,06

Розмір АО, см 3,20 ± 0,04

Як видно з табл. 1, обстежені хворі були старшої 

вікової групи з наявністю ЦД в поєднанні з НАЖХП 

та АГ.

У хворих на ЦД в поєднанні з НАЖХП показники 

КДО, ФВ та ТЗСЛШ вірогідно відрізнялись від по-

казників контрольної групи, що свідчить про вагомий 

внесок НАЖХП у структурно-функціональні зміни 

ЛШ (табл. 2).

Середній рівень ФНП- в обстежених нами хворих 

становив 193,7 ± 7,5 пг/мл і більше ніж удвічі перевищу-

вав показники норми, рівень ІЛ-6 — 173,3 ± 11,0 пг/мл, 

що теж значно більше за норму.

Окремо нами були визначені показники вказа-

них цитокінів у жінок та чоловіків і проведено ко-

реляційний аналіз між ФНП- та ІЛ-6 у жінок і чо-
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Таблиця 2. Структурно-функціональні показники ЛШ в обстежених хворих (х ± S
х
)

Показник
Хворі на ЦД 2-го типу з НАЖХП, 

n = 106
Контрольна група, хворі на ЦД 

2-го типу без НАЖХП, n = 25

КДО, мл 107,5 ± 3,5 
р < 0,05 121,6 ± 10,2

КСО, мл 55,2 ± 2,4 49,1 ± 7,6

ФВ, % 49,7 ± 0,9 
р < 0,05 65,8 ± 2,8

ТЗСЛШ, см 1,4 ± 0,01 
р < 0,05 1,09 ± 0,06

ТМШП 1,3 ± 0,01 
р < 0,05 1,06 ± 0,04

Примітка: р — значущість різниць показників порівняно з контрольною групою.

Таблиця 3. Коефіцієнти кореляції за Спірменом ІЛ-6 і ФНП- з показниками ЕхоКГ-дослідження

Показник
КДО 

КСО 
 

КДР КСР

r
s

h r
s

h r
s

h r
s

h

Чоловіки

ФНП- –0,164 р < 0,05 –0,003 р < 0,001 –0,151 р < 0,05 –0,007 р < 0,001

ІЛ-6 –0,308 0,130 –0,290 0,260 –0,194 0,463 –0,004 р < 0,001

Жінки

ФНП- –0,523 0,030 –0,294 0,263 –0,005 р < 0,001 –0,065 р < 0,001

ІЛ-6 –0,304 0,249 –0,397 0,126 0,187 0,484 –0,199 0,456

Примітка: р — значущість різниць показників порівняно з контрольною групою.

ловіків та показниками центральної гемодинаміки 

(табл. 3).

Як видно з наведених у табл. 3 даних, у наших 

дослідженнях отримано негативний кореляційний 

зв’язок між ФНП- та показниками КДО, КСО, КДР 

та КСР у чоловіків та ФНП- і КДР та КСР у жінок, 

а також негативний кореляційний зв’язок між ІЛ-6 та 

КСР у чоловіків. Нами також було визначено показник 

відношення об’єму талії до об’єму стегон (ознаки на-

явності інсулінорезистентності), який у групі чоловіків 

становив 1,01 ± 0,07, а у жінок — 0,99 ± 0,02. Ці показ-

ники свідчать про наявність інсулінорезистентності в 

обстежених хворих.

Висновки
1. У хворих на цукровий діабет 2-го типу в поєд-

нанні з неалкогольною жировою хворобою печін-

ки відзначаються зміни структурно-функціональ-

них показників лівого шлуночка, що проявляється 

зниженням кінцево-діастолічного об’єму і фракції 

викиду та збільшенням товщини задньої стінки лі-

вого шлуночка та товщини міжшлуночкової пере-

городки.

2. В обстежених пацієнтів доведено значне збіль-

шення цитокінів: фактора некрозу пухлини  та ін-

терлейкіну-6, що обумовлено наявністю інсулінорези-

стентності та дисліпідемією.

3. Визначено негативний корелятивний зв’язок 

між фактором некрозу пухлини , інтерлейкіном-6 та 

показниками структурно-функціональних змін лівого 

шлуночка, що свідчить про значний вклад даних по-

казників низькоінтенсивного запалення у процес ре-

моделювання міокарда.
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CENTRAL HEMODYNAMICS PARAMETERS 
IN TYPE 2 DIABETES PATIENTS 

WITH NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE. 
RELATIONSHIP WITH TUMOR NECROSIS FACTOR  

AND INTERLEUKIN 6

Summary. We studied central hemodynamics in patients with 

type 2 diabetes mellitus combined with non-alcoholic fatty liver 

disease. There were determined a clinically significant aggravation 

inflammation processes of low intensity (tumor necrosis factor , 

interleukin 6), as well as their negative correlation with the structural 

and functional parameters of left ventricle, indicating a negative 

role of tumor necrosis factor  and interleukin 6 in myocardial 

remodeling.

Key words: type 2 diabetes mellitus, non-alcoholic fatty 

liver disease, cardiac hemodynamics, tumor necrosis factor , 

interleukin 6.
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ПОКАЗАТЕЛИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-го ТИПА 

С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ. 
ВЗАИМОСВЯЗЬ С ФАКТОРОМ НЕКРОЗА ОПУХОЛИ  

И ИНТЕРЛЕЙКИНОМ-6

Резюме. В работе изучены показатели центральной гемоди-

намики у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа в сочетании 

с неалкогольной жировой болезнью печени. Выявлено клини-

чески значимое повышение показателей воспаления низкой 

интенсивности (фактор некроза опухоли , интерлейкин-6), 

а также установлена их отрицательная корреляционная связь 

со структурно-функциональными показателями левого желу-

дочка, что свидетельствует о негативной роли фактора некроза 

опухоли  и интерлейкина-6 в ремоделировании миокарда.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, неалкогольная 

жировая болезнь печени, кардиогемодинамика, фактор некро-

за опухоли , интерлейкин-6.




