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ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЕКСПРЕСІЇ ІНСУЛІНОВИХ РЕЦЕПТОРІВ
У ПІДШКІРНОМУ ЖИРОВОМУ ДЕПО І САЛЬНИКУ В ОСІБ З
МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ І ОЖИРІННЯМ

Резюме. У роботі наведені дані щодо кількісної характеристики екпрессії інсулінових рецепторів у різних видах жирової
тканини (підшкірна та вісцеральна жирова тканина) у пацієнтів з нормальною масою тіла та різними ступенями ожиріння.
Використані сучасні імуногістохімічні та морфологічні методи дослідження. Доведено, що зі збільшенням ступеня ожиріння
збільшується дефіцит клітин - продуцентів рецепторів до інсуліну у всіх видах жирової тканини. Дисфункція інсулін-продуку-
ючої активності прогресує зі збільшення ступеня ожиріння та переважає у вісцеральній жировій тканині. Зроблено заклю-
чення про наявність морфологічної передумови до інсулінорезистентності у пацієнтів з ожирінням, яка переважає при наяв-
ності вісцерального ожиріння.
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Вступ
В останні роки з'являється все більше досліджень,

присвячених хірургічному лікуванню діабета другого
типу та інсулінорезистентності. Цілий ряд авторитетних
організацій, таких як Європейська асоціація по вивчен-
ню ожиріння (EASO), Американська діабетологічна асо-
ціація (ADA), Міжнародна діабетологічна федерація (IDF)
винесли вердикт про реальний вплив баріатричної
хірургії на можливість адекватного контролю рівня
глікемії та пріоритет метаболічної хірургії (зокрема ба-
ріатричних операцій) при лікуванні діабету у пацієнтів з
ожирінням, навіть з ожирінням 1 ступеня [1, 2, 3, 4].

Діабет другого типу, інсулінорезистентність (ІР) є
складовими метаболічного синдрому (МС), що частіше
за все розвивається на тлі ожиріння (О). Саме О та ІР
розглядаються як безпосередні та обов'язкові ознаки
МС, до яких приєднуються атеросклероз, онкогенез,
серцево-судинні захворювання, мікроальбумінурія та
інше [5]. Оскільки визнано, що жирова тканина відіграє
центральну роль у розвитку МС, то логічно припустити
що саме жирова тканина якимось чином пов'язана з
розвитком інсулінорезистентності. Звісно, що жирова
тканина здійснює в організмі не лише функції тепло і
енергообміну, захисту від механічних зовнішніх дій, але
й приймає участь у забезпеченні ендокринної регуляції
організму. Причому, загальна кількісна асоціація жиро-
вих клітин в організмі, різновид жирової тканини (біла,
бура, бежева), місце локалізації жиру (вісцеральне депо,
підшкірне і так далі) принципово міняє їх метаболічну
спрямованість і активність. Оскільки саме інсулін та кон-
трінсулярний гормон кортизол є головними чинниками
розвитку діабету, а їх фізіологічний вплив напряму за-
лежить від кількості відповідних рецепторів у тканях,
то, безумовно, стан рецепторів до інсуліну та кортизо-
лу у різних видах жирової тканини є "сірим кардина-
лом", котрий керує розвитком інсулінорезистентності
та її клінічних проявів.

Тому метою роботи стало: визначити стан експресії
інсулінових та кортизолових рецепторів у підшкірному

жировому депо і сальнику в осіб з метаболічним синд-
ромом та ожирінням різного ступеня.

Матеріали та методи
Для морфологічного дослідження (48 хворих) вико-

ристовували тканину підшкірної жирової клітковини
(ПЖК) і фрагмент сальника, які були отримані в ході
оперативних втручань, що виконували на базі клініки
хірургії та проктології ДЗ "ЗМАПО МОЗ України", розта-
шованої на базі КУ "Запорізька міська багатопрофільна
клінічна лікарня №9". Секційний матеріал набирали під
час розтинів на базі патологоанатомічного відділення
КУОЗ "Обласна клінічна лікарня - Центр екстреної ме-
дичної допомоги і медицини катастроф" (місто Харків).
Секційні випадки стали групою порівняння, де основним
захворюванням виступила пухлина головного мозку, а
причиною смерті стала дислокація ствола головного
мозку. В усіх відібраних секційних випадках індекс маси
тіла (ІМТ) відповідав нормі, тобто був у межах 18,5-24,99.

В ході дослідження весь матеріал був розділений
на 5 груп:

I група (n=12) - група порівняння - секційний матер-
іал;

II група (n=12) - досліджувана група - операційний
матеріал хворих, ІМТ яких був в межах 25,0-30,0, що
свідчило про надлишкову масу тіла;

III група (n=12) - досліджувана група - операційний
матеріал хворих, ІМТ яких був в межах 30,0-35,0, що
свідчило про ожиріння I ступеня;

IV група (n=12) - досліджувана група - операційний
матеріал хворих, ІМТ яких був в межах 35,0-40,0, що
свідчило про ожиріння II ступеня;

V група (n=12) - досліджувана група - операційний
матеріал хворих, ІМТ яких був в межах 40,0 і більш, що
свідчило про ожиріння III ступеня.

Крім морфологічного та гістохімічного дослідження
проведено імуногістохімічне дослідження прямим ме-
тодом Кунса за методикою Brosman (1979) з викорис-
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танням моноклональних антитіл (МКА) до інсуліну
((Novocastra Laboratoties Ltd.). Препарати вивчали за до-
помогою люмінісцентного мікроскопу "Axioskor 40".
Оптичну щільність імунофлюоресценції визначали за
методом Губіної-Вакулік Г.І. зі співавторами (2009) за
допомогою мікроскопа "Axioskor 40" і програмного за-
безпечення "Biostat.exe". Математичний аналіз отрима-
них даних проводили на персональному комп'ютері з
використанням пакету прикладних програм фірми
Microsoft "EXEL-5.0".

Результати. Обговорення
Результати дослідження виявили, що максимальну

кількість клітин, які експресують рецептори до інсуліну,
встановлено у групі порівняння (рис. 1). При цьому в
ПЖК таких клітин було достовірне більше, ніж у саль-
нику (p<0,001).

Здатність адипоцитів експресувати рецептори до інсу-
ліну як в ПЖК, так і в сальнику знижувалася від II групи
до V групі, причому саме при морбідному ожирінні
кількість клітин - продуцентів інсуліну була мінімаль-
ною, а при порівнянні ПЖК та великого чепця у остан-
ньому їх кількість була зовсім мізерною (рис. 2). Таким
чином, зі збільшенням ступеня ожиріння вираженість
процесу порушення експресування рецепторів інсулі-
на адипоцитами збільшується. Так можливість до експ-
ресії інсуліну зменшується, аж до мізерної кількості
клітин - продуцентів при морбідному ожирінні (п'ята
група). Ці дані підтверджено цифровими показниками.
Так, середня кількість клітин, що продукують рецепто-
ри до інсуліну у ПЖК та у великому чепці, була відпов-
ідно 53,50±0,61 та 47,25±1,37 у першій групі. У другій їх
кількість склала відповідно 43,58±1,15 та 39,67±0,72. У
третій - 24,25±0,48 і 20,83±0,81; у четвертій - 18,17±0,91
і 14,08±0,51; а у п'ятій - 10,50±0,63 та 8,25±0,54.

Тобто, у порівнянні з контрольною групою при
ожирінні 1 ступеня кількість клітин, продукуючих рецеп-
тори до інсуліну в ПЖК була знижена, в середньому, на

54,7%, а у сальнику - на 55,9%.
При ожирінні 2 ступеня рецептор-продукуюча

здатність ПЖК була зниженою, відповідно до контро-
лю, на 66,0%, а рецептор-продукуюча здатність сальни-
ка - на 70,2%. При ожирінні 3 ступеня ці показники були
знижені, в середньому, на 80,4% у ПЖК та на 82,5% у
сальнику.

Необхідно звернути увагу, що навіть при існуючій
початковій нерівномірності кількості клітин, які експре-
сують рецептори до інсуліну, у ПЖК та сальнику (у саль-
нику їх менше навіть у контрольній групі), у сальнику
пацієнтів усіх ступенів ожиріння процеси зменшення
рецепторної активності йшли швидше, сягаючи свого
минимального рівня при морбідному ожирінні.

Тобто, з прогресуванням ожиріння кількість клітин
продуцентів інсуліну вірогідно зменшується в усіх ви-
дах жирової тканини (р<0,001), але у сальнику цей про-
цесс виражений у значно більшому ступені. Це явище
дає можливість зрозуміти, чому зі збільшенням ступе-
ня ожиріння збільшується кількість випадків діабету 2
типу та зростає кількість випадків метаболічного синд-
рому (який чітко асоціюється з вісцеральним, тобто аб-
домінальним ожирінням).

Саме ці виявлені імуногістохімічні особливості скла-
дають морфологічну основу тих біохімічних змін, які
реєструють у пацієнтів з ожирінням різного ступеня,
превалюють при вісцеральному ожирінні, створюють
умови розвитку та прогресування інсулінорезистентності
та діабету, що підтверджується численними клінічними
даними.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У пацієнтів з нормальною масою тіла у різних ви-
дах жирової тканини кількість клітин, що продукують
рецептори до інсуліну, відрізняється. У підшкірній жи-
ровій тканині кількість клітин експресуючих рецептори
до інсуліну вірогідно переважає їх кількість у вісце-

Рис. 1. Група I. ПЖК. Велика кількість клітин, експресую-
чих рецептори до інсуліну. Прямий метод Кунса з МКА до
інсуліну, х600.

Рис. 2. Група V. ПЖК. Мізерна кількість клітин, які експре-
сують рецептори до інсуліну. Прямий метод Кунса з МКА до
інсуліну, х600.
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ральній жировій тканині (великий чепець).
2. При ожирінні спостерігається вірогідне зменшен-

ня кількості клітин - продуцентів рецепторів до інсуліну
у всіх видах жирової тканини, яке прогресує по мірі
збільшення ступеня ожиріння та переважає у вісце-

ральній жировій тканині.
У перспективі доцільно провести порівняльне досл-

ідження впливу зниження зайвої маси та ступеня ожи-
ріння на кількісний стан рецепторного інсулінового апа-
рата в різних видах тканин.
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ЛЕГЕНЬ ПРИ МНОЖИННІЙ СКЕЛЕТНІЙ ТРАВМІ

Резюме. У дослідах на 50 білих щурах-самцях лінії Вістар електронно-мікроскопічним методом вивчено в динаміці (6, 24,
72, 168 год.) ультраструктурні зміни гемомікроциркуляторного русла легень при множинній скелетній травмі. Встановлено,
що вже протягом перших 24-х год. після початку експерименту відмічаються порушення ультраструктурної організації
гемомікроциркуляторного русла легень. В гемокапілярах міжальвеолярних перегородок визначається підвищена кількість
лейкоцитів, їх адгезія та агрегація. Зі збільшенням терміну дослідження (72-168 год.) у гемомікроциркуляторному руслі
легень спостерігаються як дистрофічно-деструктивні, так і компенсаторно-пристосувальні зміни.
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