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Аналіз зв’язку вмісту фракталкіну в крові зі станом 
сітківки у хворих з цукровим діабетом 2-го типу та 
діабетичним макулярним набряком

Резюме. Робота присвячена вивченню особливостей вмісту фракталкіну в си-
роватці крові в пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу у взаємозв’язку з 
інструментальними показниками стану шарів макули при різних формах діабе-
тичного макулярного набряку (ДМН). Дослідження проведені у 82 хворих із ЦД 
2-го типу (145 очей), розділених на 4 групи відповідно до форми ДМН. За допо-
могою однофакторного дисперсійного та регресійного аналізу, методики побудо-
ви логістичних моделей регресії показано, що у хворих із ЦД 2-го типу вірогід-
но зменшуються шанси наявності високого значення area thickness на кожний  
1 нг/мл. Пороговим значенням вмісту фракталкіну сироватки крові для високого 
значення (≥ 354 мкн) area thickness визначено ≤ 1,632 нг/мл при чутливості тесту 
42,9 % і специфічності 88,4 %. Зроблено висновок щодо протекторної ролі фрак-
талкіну в розвитку ДМН та його терапевтичного потенціалу щодо зменшення 
патогенного впливу ЦД 2-го типу на нейросудинну одиницю сітківки ока.

Ключові слова: фракталкін, діабетичний макулярний набряк, цукровий діа-
бет 2-го типу.

ВСТУП
Хронічна гіперглікемія зумовлює виникнення мікро- та макросудинних усклад-

нень у багатьох органах і тканинах в організмі. За пошкодження, спричинені гіпер-
глікемією, відповідають чотири основні ланки патогенезу: підвищена активність по-
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ліолового та гексозамінового шляху, активація протеїнкінази С і накопичення кінце-
вих продуктів глікації. Ці шляхи метаболізму активізуються збільшеним рівнем 
різних метаболітів глюкози в межах гліколізного шляху [1]. Підвищена активність 
кожного з цих шляхів зумовлює зростання клітинного оксидативного стресу і, як на-
слідок, ініціацію індукованого хронічною гіперглікемією запалення через збільшен-
ня продукції низки гормонів, системних і локальних медіаторів запалення, таких як 
цитокіни (хемокіни) та молекули адгезії, а також підвищення активності мікроглії  
[2–4]. Кожен з цих шляхів пов’язаний з патогенезом діабетичної ретинопатії (ДРП) 
та діабетичного макулярного набряку (ДМН) [2]. При цьому ДМН може виникати в 
разі будь-якої ДРП [5]. Системні й локальні запальні ускладнення, сприяючи ушко-
дженню сітківки ока, можуть призводити до виникнення різних ефектів [6]. Так, 
системні прозапальні цитокіни зазвичай мають низьку активність і виробляються 
вісцеральною жировою тканиною та макрофагами, які проникають у жирову ткани-
ну в стані резистентності до інсуліну при ожирінні та ЦД 2-го типу [8–11]. Навпаки, 
локальні прозапальні цитокіни утворюються пігментним епітелієм сітківки та глі-
альними клітинами [6].

Ефекти запалення нервових компонентів сітківки можуть бути виявлені на 
ранніх стадіях ДМН [12–15]. Ключовими змінами є мікрогліальна активація та 
дисфункція клітин Мюллера. Ці ефекти, зокрема, призводять до порушення ме-
таболізму глютамату в глії, змін контактів між глією та судинами, а також до за-
гибелі нейронів та гангліїв [13, 14]. Проліферуюча мікроглія поширюється по 
всій ділянці сітківки та субретинального простору [16]. Загибель гангліонарних 
клітин та аксональна атрофія є ознаками дисфункції невральних компонентів 
при ДМН [17]. Можна сказати, що завдяки особливостям анатомічної будови сіт-
ківки ока неспецифічні запальні процеси, пов’язані з діабетом, досягають вищої 
точки саме в очному дні [18].

Одним із важливих сучасних хемокінів, що беруть участь у нормальному 
функціонуванні нейросудинної одиниці ока, є фракталкін (CX3CL1) та його ре-
цептор CX3CR1. Це трансмембранний білок з хемокіновим доменом, прикріпле-
ним до довгого муциноподібного стебла [19]. Уперше фракталкін (інша назва 
нейротактин) був описаний колективом авторів у 1997 році [20–22]. Фракталкін 
експресується на мембранах здорових нейронів [23], у сітківці він секретується 
гангліонарними клітинами ретини (RGC). Джерелом фракталкіну поза нервовою 
системою є ендотелій, а також жирова тканина. Його ще називають новим ади-
похемокіном, асоційованим із ЦД 2-го типу [24].

Згідно з останніми даними «Атласу генетики і цитогенетики в онкології та гема-
тології» [25] фракталкін має безпосереднє відношення до таких морфологічних 
(структурних) компонентів і процесів в організмі, як: інтегральний компонент 
плазматичної мембрани; опосередкований хемокінами сигнальний шлях; хемотак-
сис макрофагів; активність рецепторів хемокінів; імунна відповідь; пов’язаний 
G-білком рецепторний сигнальний шлях; клітинна відповідь на трансформуючий 
фактор росту бета (TGF-β); клітинна адгезія; нуклеоплазма; реакція клітинного за-
хисту; протекція нейронів; активація мікрогліальних клітин тощо.
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Наявні відомості про роль фракталкіну в патогенезі різних захворювань дозволя-
ють розглядати CX3CL1 і його рецептор CX3CR1 не тільки як маркер активації за-
палення і адгезії, а як певний регулятор активності проліферації, наприклад, фібро-
бластів, м’язових волокон, злоякісних клітин, нейронів і гліальних клітин [26–28]. 
Останнім часом у деяких дослідженнях на культурах гладком’язових клітин проде-
монстровано, що CX3CL1 володіє антиапоптотичними властивостями [29].

Показано, що дефіцит CX3CR1 зумовлює дегенерацію судин і прискорює розви-
ток ретинопатії при довгостроковому ЦД (на моделі ЦД 1-го типу в гризунів) [30]. 
За відсутності CX3CR1 дисрегульовані мікрогліальні відповіді сприяють опосеред-
кованому запаленням пошкодженню нейронів у діабетичній сітківці [31, 32].

Вищевикладене свідчить про те, що дослідження нових патогенетичних меха-
нізмів розвитку ДМН із залученням гліальних компонентів сітківки є актуаль-
ним питанням клінічної офтальмології.

МЕТА
Проаналізувати вміст фракталкіну в сироватці крові в пацієнтів із ЦД 2-го 

типу у взаємозв’язку з інструментальними показниками стану шарів макули при 
різних формах діабетичного макулярного набряку.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проведені у 82 пацієнтів із ЦД 2-го типу (145 очей), розділених  

на 4 групи відповідно до форми ДМН. Середній вік пацієнтів становив 65,25 ± 
10,85 року, середня тривалість ЦД від встановлення діагнозу – 14,0 ± 7,05 року. 
Середній рівень глікованого гемоглобіну (HbA1с) був 8,40 ± 1,58 %. Форму ДМН 
визначали за класифікацією Американської академії офтальмології [33]. Відповід-
но до класифікації ми розподілили хворих з ДМН на 4 групи: 0 – ДМН відсутній, 
1 – ДМН легкого ступеня, 2 – ДМН помірного ступеня, 3 – ДМН тяжкого ступеня. 
Усім пацієнтам було проведено лабораторне (HbA1с, фракталкін крові) та комп-
лексне офтальмологічне обстеження. Критеріями включення у відкрите дослі-
дження були добровільна інформована згода, вік понад 18 років, наявність ЦД 
2-го типу. Критеріями невключення – наявність ендокринних захворювань, що 
призводять до ЦД 2-го типу (синдром Кушинга, диспітуїтаризм, синдром полікі-
стозних яєчників, спадкові ендокринопатії), ЦД 1-го типу, гострі інфекційні захво-
рювання, онкологічні захворювання (у т. ч. в анамнезі), декомпенсація коморбід-
ної патології, психічні розлади, приймання нейролептиків, антидепресантів, наяв-
ність нейродегенеративних захворювань ЦНС (хвороба Альцгеймера, розсіяний 
склероз тощо), протеїнурії, пошкодження зорового нерва, глаукома та зріла ката-
ракта. Концентрацію фракталкіну в сироватці крові визначали методом імунофер-
ментного аналізу (ІФА) за допомогою набору для кількісного визначення фрактал-
кіну людини RayBio® Human Fractalkine ELISA Kit Protocol фірми Ray Biotech, Inc 
(США) з використанням аналізатора IEMS Reader MF (Labsystems, Фінляндія). 
Офтальмологічне обстеження включало: візометрію, периметрію, тонометрію, 
рефрактометрію, біомікроскопію, гоніоскопію, офтальмоскопію, оптичну коге-
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рентну томографію з ангіографією, фундусскопію (з фотографуванням очного 
дна). Для аналізу були використані такі інструментальні показники: товщина шару 
нервових волокон (nerve fibre layer – NFL), шару гангліонарних клітин (ganglion 
cell layer – GCL), внутрішнього граничного шару (inner posterior layer – IPL), цен-
тральної товщини сітківки (central sector), об’єму макули (volume macula) та цен-
тральної ямки (volume fovea), мінімальної товщини центральної ямки (minimum in 
fovea), середньої товщини макули (area thickness). Статистичний аналіз результатів 
дослідження здійснювався за допомогою пакету статистичного програмного за-
безпечення MedCalc v. 18.11 (MedCalc Software Inc, Broekstraat, Бельгія), включав 
однофакторний дисперсійний і регресійний аналіз. Аналіз результатів досліджен-
ня проводили з використанням статистичного пакета EZR v. 1.35 (Saitama Medical 
Center, Jichi Medical University, Saitama, Японія), що представляє графічний інтер-
фейс до R (The R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Австрія).

Під час проведення статистичного аналізу використано однофакторний диспер-
сійний аналіз (критерій Крускала – Уолліса), метод побудови логістичних моделей 
регресії. Адекватність моделей регресії оцінювали за методом побудови кривої опе-
раційних характеристик (Receiver Operating Characteristic curve – ROC-кривої) за 
площею під кривою (Area Under the Curve – AUC), розраховували 95 % довірчий 
інтервал (ДІ) показників. Ступінь і напрямок зв’язку факторних і результуючої оз-
нак оцінювали за показником відношення шансів (ВШ) із 95 % ДІ. Оптимальне 
значення критичного порогу для логістичних моделей регресії розраховували з ви-
користанням показника Youden index J. Прогностичні характеристики логістичної 
моделі регресії оцінювали за її чутливістю, специфічністю, прогностичністю пози-
тивного (ППЗ) та негативного значення (ПНЗ) із відповідним 95 % ДІ [34–36]. Кри-
тичний рівень статистичної значущості відмінностей було прийнято за p < 0,05.

ОТРИМАНІ РЕЗУЛЬТАТИ
Уміст фракталкіну в сироватці крові хворих із ЦД 2-го типу при різних фор-

мах ДМН представлено нижче (таблиця 1).

Таблиця 1. Уміст фракталкіну в сироватці крові хворих із ЦД 2-го типу при різних 
формах ДМН

Показник
Ме (QI–QIII) [Min; Max] Рівень зна-

чущості від-
мінності, p

ДМН 0
(n = 12)

ДМН 1
(n = 18)

ДМН 2
(n = 25)

ДМН 3
(n = 27)

Фракталкін, 
нг/мл

1,792
(1,738–1,931) 
[1,48; 3,154]

1,903
(1,685–2,018) 
[1,632; 2,198]

1,96
(1,792–2,198) 
[1,137; 3,079]

1,847
(1,632–2,107) 
[1,384; 5,585]

0,50

Примітка. При порівнянні показників використано критерій Крускала – Уолліса. Вказано 
медіанне значення (Ме), у круглих дужках вказані значення QI і QIII, а в квадратних – мі-
німальне і максимальне значення показника вмісту фракталкіну в сироватці крові. Не 
було виявлено відмінностей за середнім рівнем між пацієнтами 4 груп (p = 0,50 за крите-
рієм Крускала – Уолліса).



24
Міжнародний науково-практичний журнал «Офтальмологія» – № 1 (09) 2019

Для аналізу зв’язку рівня показників фракталкіну із погіршенням стану маку-
ли за даними товщини NFL, GCL, IPL, central sector, показників volume macula 
та volume fovea, minimum in fovea були використані методи побудови та аналізу 
однофакторних моделей регресії.

Аналіз зв’язку вмісту фракталкіну в крові із товщиною NFL + GCL + IPL
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

NFL + GCL + IPL ≥ 138 мкн (значення, більші за третій квартиль – QIII), в іншо-
му разі Y = 0. Таким чином, проводили аналіз ризику високого (≥ 138 мкн) зна-
чення товщини NFL + GCL + IPL. У таблиці 2 представлені результати однофак-
торного аналізу.

Таблиця 2. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
товщини NFL + GCL + IPL

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –0,24 ± 0,53 0,65 –

При проведенні аналізу не виявлено вірогідного зростання (p > 0,05) шансів 
наявності високого значення товщини NFL + GCL + IPL зі збільшенням рівня 
фракталкіну.

Аналіз зв’язку за NFL
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

NFL ≥ 42 мкн (значення, більші за QIII), в іншому разі Y = 0. Таким чином, про-
водили аналіз ризику високого (NFL > 31 мкн) значення NFL. У таблиці 3 пред-
ставлені результати однофакторного аналізу.

Таблиця 3. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
товщини NFL

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –0,59 ± 0,65 0,37 –

При проведенні аналізу не виявлено вірогідне зростання ризику високого зна-
чення товщини NFL зі збільшенням рівня фракталкіну (p > 0,05).
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Таблиця 4. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
товщини GCL

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –0,66 ± 0,72 0,35 –

При проведенні аналізу не виявлено вірогідного зв’язку рівня фракталкіну із 
шансом наявності високого значення товщини GCL (p > 0,05).

Аналіз зв’язку за minimum in fovea
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

мінімального значення товщини fovea ≥ 333 мкн (значення, більші за QIII), в ін-
шому разі Y = 0. Таким чином, проводили аналіз ризику наявності високого  
(≥ 333 мкн) значення товщини центральної ямки. У таблиці 5 представлені ре-
зультати однофакторного аналізу.

Таблиця 5. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
мінімальної товщини центральної ямки

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –0,31 ± 0,57 0,59 –

При проведенні аналізу не виявлено вірогідного зв’язку рівня фракталкіну із 
шансами наявності високого значення мінімальної товщини fovea (p > 0,05).

Аналіз зв’язку за central sector
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

central sector ≥ 407 мкн (значення, більші за QIII), в іншому разі Y = 0. Таким чи-
ном, проводили аналіз ризику високого (≥ 407 мкн) значення товщини central 
sector. У таблиці 6 представлені результати однофакторного аналізу.

Аналіз зв’язку за GCL
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

GCL ≥ 97 мкн (значення, більші за QIII), в іншому разі Y = 0. Таким чином, про-
водили аналіз ризику високого (GCL ≥ 97 мкн) значення товщини GCL. У табли-
ці 4 представлені результати однофакторного аналізу.
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Таблиця 6. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
товщини central sector

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –0,67 ± 0,71 0,34 –

При проведенні аналізу не виявлено вірогідного зв’язку рівня фракталкіну з 
ризиком невисокого значення товщини central sector (p > 0,05).

Аналіз зв’язку за area thickness
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

area thickness ≥ 354 мкн (значення, більші за QIII), в іншому разі Y = 0. Таким чи-
ном, проводили аналіз ризику високого (≥ 354 мкн) значення товщини area 
thickness. У таблиці 7 представлені результати однофакторного аналізу.

Таблиця 7. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
товщини area thickness

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –2,25 ± 1,02 0,03 0,11 (0,01 – 0,78)

При проведенні аналізу виявлено вірогідне зниження (p = 0,03) ризику висо-
кого значення area thickness зі збільшенням рівня фракталкіну на кожен 1 нг/мл 
(ВШ = 0,11 (95 % ДІ 0,01–0,78)). Шанси високого значення area thickness змен-
шуються в 10 разів на кожну 1 нг/мл.

Для визначення порогового значення рівня фракталкіну використано ROC- 
аналіз. На рисунку 1 представлено криву операційних характеристик цього тес-
ту. Площа під ROC-кривою AUC = 0,67 (95 % ДІ 0,56–0,78), що свідчить про се-
редній ступінь вираженості зв’язку рівня фракталкіну з ризиком високого зна-
чення area thickness.

Встановлено, що при значенні рівня фракталкіну ≤ 1,632 нг/мл прогнозується 
ризик високого (≥ 354 мкн) значення area thickness, в іншому разі – прогноз 
сприятливий. При обраному оптимальному порозі чутливість тесту становить 
42,9 % (95 % ДІ 21,8–70,2 %), специфічність – 88,4 % (95 % ДІ 77,1–95,1 %), 
ППЗ = 56,2 % (95 % ДІ 35,4–75,1 %), ПНЗ = 81,2 % (95 % ДІ 74,7–86,4 %).
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Рисунок 1. Крива операційних характеристик однофакторної логістичної моделі регре-
сії прогнозування ризику високого значення area thickness за рівнем фракталкіну крові

Аналіз зв’язку за volume macula
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

volume macula ≥ 9,92 мм3 (значення, більші за QIII), в іншому разі Y = 0. Таким 
чином, проводили аналіз ризику високого (≥ 9,92 мм3) значення volume macula. 
У таблиці 8 представлені результати однофакторного аналізу.

Таблиця 8. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
volume macula

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –1,38 ± 0,88 0,12 –

При проведенні аналізу не виявлено зв’язку рівня фракталкіну з ризиком ви-
сокого значення volume macula (p > 0,05).
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Таблиця 9. Зв’язок показників умісту фракталкіну з ризиком високого значення 
volume fovea

Факторна ознака
Значення 

коефіцієнта 
моделі, b ± m

Рівень значущості 
відмінності 

коефіцієнта моделі 
від 0, p

Показник 
відношення 
шансів, ВШ  

(95 % ДІ)
Фракталкін –1,18 ± 0,84 0,16 –

При проведенні аналізу не виявлено вірогідного зв’язку рівня фракталкіну з 
ризиком високого значення volume fovea (p > 0,05).

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження вмісту фракталкіну в сироватці крові показало певне його підви-

щення при ДМН-2 за середніми значеннями (до 1,96 нг/мл) та при ДМН-3 за аб-
солютними (до 5,585 нг/мл). Нами визначено порогове значення рівня фрактал-
кіну ≤ 1,632 нг/мл при чутливості тесту 42,9 % і специфічності 88,4 %. При цьо-
му концентрація фракталкіну має вірогідний середній ступінь вираженості 
зв’язку із ризиком високого значення area thickness. При менших за поріг рівнях 
фракталкіну сироватки крові ймовірність шансів виникнення високого значення 
area thickness становить 56,2 %, при більших – 81,2 %.

Виявлений нами факт наявності вірогідного зменшення (у 10 разів) шансів висо-
кого значення area thickness із зростанням рівня фракталкіну на кожен 1 нг/мл лише 
на перший погляд вступає у протиріччя з тим, що при більших за поріг рівнях фрак-
талкіну сироватки крові ймовірність шансів виникнення високого значення area 
thickness зростає (до 81,2 %). Це вказує на те, що підвищення концентрації фрактал-
кіну в плазмі крові за визначений поріг певний час може бути індикатором активно-
го неспецифічного запального процесу в нейроглії, набряку та передвісником заги-
белі гангліонарних клітин і втрати зору (зокрема для ризику високого значення area 
thickness). Результатом протективного впливу фракталкіну може бути або поліпшен-
ня морфо-функціонального стану та зменшення набряку макули, або за умов його 
зменшення в крові – ризик високого значення area thickness у половини пацієнтів з 
ДМН і подальша нейродегенерація сітківки та втрата зору, оскільки активована мі-
кроглія, активація резидентних гліальних клітин з індукцією синтезу цілої низки 
прозапальних цитокінів та хемокінів (первинних індикаторів запального процесу і 
пошкодження) діють за типом двосічного меча [37], можуть бути як нейропротекто-
рами (захисна реакція), так і спричинювати пошкодження нейронів сітківки [38, 39].

Аналіз зв’язку за volume fovea
При проведенні аналізу негативним (вихідна змінна Y = 1) прийнято результат 

volume fovea ≥ 0,36 мм3 (значення, більші за QIII), в іншому разі Y = 0. Таким  
чином, проводили аналіз ризику не низького (≥ 0,36 мм3) значення volume fovea. 
У таблиці 9 представлені результати однофакторного аналізу.
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За даними літератури, за допомогою внутрішньовенної доставки фракталкіну та 
збільшення таким чином передачі сигналів через зв’язок CX3CL1/CX3CR1 змен-
шуються мікрогліальна активація і дегенерація фоторецепторів у моделі пігментно-
го ретиніту [40]. При дослідженні вмісту 37 хемокінів у рідкій волозі ока, що від-
значено в пацієнтів з ДМН і непроліферативною ДРП, концентрація фракталкіну 
достовірно збільшувалася там на 60-й день лікування афліберцептом (30,55 пг/мл: 
18,90; 51,76) порівняно з базовим рівнем (16,3 пг/мл: 1,61; 44,88, р < 0,035), зали-
шаючись високою на 120-й день лікування (27,77 пг/мл: 4,61; 41,22). При цьому 
морфологічні параметри, такі як товщина сітківки і щільність судин сітківки, знач-
но покращилися протягом 5-місячного періоду спостереження [41], хоча цілісність 
еліпсоїдальної смуги і збереження зовнішньої граничної мембрани є предикторами 
функціонального поліпшення зору після лікування [42].

Таким чином, фракталкін має перспективний терапевтичний потенціал для 
використання його для зменшення патогенного впливу ЦД 2-го типу на нейросу-
динну одиницю сітківки ока.

ВИСНОВКИ
1. У хворих із ЦД 2-го типу вірогідно зменшуються шанси наявності високого 

значення товщини area thickness на кожну 1 нг/мл.
2. Зв’язок рівня фракталкіну з високим значенням area thickness має середній 

ступінь вираженості.
3. Пороговим значенням умісту фракталкіну сироватки крові для високого 

значення (≥ 354 мкн) area thickness визначено ≤ 1,632 нг/мл при чутливості тесту 
42,9 % і специфічності 88,4 %.
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Резюме. Работа посвящена изучению особенностей содержания фракталкина 
в сыворотке крови у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа во взаи-
мосвязи с инструментальными показателями состояния слоев макулы при раз-
личных формах диабетического макулярного отека (ДМО). Исследования прове-
дены у 82 больных с СД 2-го типа (145 глаз), разделенных на 4 группы в со-
ответствии с формой ДМО. С помощью однофакторного дисперсионного и 
регрессионного анализа, методики построения логистических моделей регрес-
сии показано, что у больных с СД 2-го типа достоверно уменьшаются шансы на-
личия высокого значения толщины area thickness на каждую 1 нг/мл. Пороговым 
значением содержания фракталкина сыворотки крови для высокого значения  
(≥ 354 мкн) area thickness определено ≤ 1,632 нг/мл при чувствительности теста 
42,9 % и специфичности 88,4 %. Сделан вывод о протекторной роли фракталки-
на в развитии ДМО и его терапевтического потенциала в уменьшении патоген-
ного влияния СД 2-го типа на нейрососудистую единицу сетчатки глаза.

Ключевые слова: фракталкин, диабетический макулярный отек, сахарный 
диабет 2-го типа.
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ANALYSIS OF THE RELATIONSHIP BETWEEN 
THE CONTENT OF SERUM FRACTALKINE AND 
CONDITION OF THE RETINA IN PATIENTS WITH 
TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND DIABETIC 
MACULAR EDEMA
Abstract

Background. The work is dedicated to the study of the content of serum fractalkine in 
patients with type 2 diabetes mellitus (DMT2) in conjunction with instrumental indicators 
of the condition of macula layers in various forms of diabetic macular edema (DME).

Objective. Examinations were conducted in 82 patients with DMT2 (145 eyes) 
designated to one of four groups according to the form of DME.
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Methods. ANOVA and regression analysis, as well as the method of constructing 
logistic regression models were used.

Results. In patients with DMT2, the chances of having high area thickness signi-
ficantly reduce per each 1 ng/ml of serum fractalkine increase. The threshold value of 
the serum fractalkine for the high area thickness value (≥ 354 micron) is ≤ 1.632 ng/ml 
with a test sensitivity of 42.9 % and specificity of 88.4 %.

Conclusion. Fractalkine has protective role in the development of DME and 
possesses therapeutic potential in reducing the pathogenic effect of DMT2 on the 
retinal neurovascular unit.

Keywords: fractalkine, diabetic macular edema, type 2 diabetes mellitus.
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