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child to find good parents who would give him love, 

care and affection.  
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АНОТАЦІЯ 

Метою роботи було встановлення поширеності метаболічного синдрому у хворих з морбідним ожи-

рінням і оцінка в післяопераційному періоді впливу хірургічних методів лікування, а саме біліопанкреаті-

ческой шунтування в модифікації Hess-Marceau і поздовжньої резекції шлунка, на ступінь корекції цих 

порушень. Були поглиблено обстежені 57 пацієнтів (36 (63,2%) жінок і 21 (36,8%) чоловік) з морбідним 

ожирінням, віком від 21 до 62 років (середній вік 40,0 ± 1,38 років), які перебували під наглядом на кафедрі 

хірургії №1 ДЗ «ДМА МОЗ України». 

ABSTRACT 

The aim of the study was to establish the prevalence of the metabolic syndrome in patients with morbid 

obesity and the evaluation in the postoperative period of the influence of surgical methods of treatment, namely 

biliopancreatic shunting in the Hess-Marceau modification and longitudinal gastrectomy, on the degree of correc-

tion of these disorders. A total of 57 patients (36 (63.2%) women and 21 (36.8%) men) with morbid obesity, ages 

21 to 62 (mean age 40.0 ± 1.38 years) who were under observation at the Department of Surgery No1 State insti-

tution "Dnepropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Public Health of Ukraine". 
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Вступ. 

На даний час немає єдиної думки про першоп-

ричини і патофізіологічні механізми формування 

метаболічного синдрому (МС). Одні автори розгля-

дають інсулінорезистентність (ІР), інші – ожиріння, 

як основну патогенетичну ланку, що призводить до 

подальшого розвитку метаболічних порушень. Ряд 

дослідників підтверджує можливість розвитку ІР і 

поєднання чинників ризику розвитку серцево-су-

динної патології без наявності ожиріння [1,2], вва-

жаючи, що ожиріння лише ускладнює перебіг ІР. 

Однак, одна з концепцій розвитку МС передбачає, 

що ключовою причиною, що призводить до зни-

ження чутливості тканин до інсуліну, є абдоміна-

льне ожиріння [2,4,10,11]. 

Зниження чутливості тканин до інсуліну приз-

водить до компенсаторної гіперінсулінемії і посту-

пового виснаження β-клітин підшлункової залози, 

що в результаті веде до підвищення тощакової і по-

стпрандіальної глікемії та розвитку цукрового діа-

бету (ЦД) 2-го типу. Одним з ефектів інсуліну є 

придушення активності гормон-чутливої α-ліпази, 

яка гідролізує тригліцериди (ТГ) і стимуляція фер-

менту ліпопротеїнової ліпази, відповідальної за гі-

дроліз ТГ в складі ліпопротеїдів дуже низької щіль-

ності (ЛПДНЩ) і хіломікронів [1,2,8,9]. 

Інтенсивний ліполіз у вісцеральних адіпоцитах 

призводить до виділення великої кількості вільних 

жирних кислот (СЖК) в систему ворітної вени і в 

печінку, що володіють ліпотоксічним ефектом на β-

клітини підшлункової залози, що веде до активації 

глюконеогенезу в печінці і гальмує утилізацію глю-

кози печінкою і її накопичення в вигляді глікогену, 

а також сприяє посиленню синтезу ТГ і секреції 

ЛПДНЩ і аполіпопротеїну В. Гіперінсулінемія, по-

ряд із порушенням утилізації глюкози в перифери-

чних тканинах і посиленим глюконеогенезом, при-

зводить до прогресування ІР з подальшим розвит-

ком ЦД 2-го типу [1,2,5,6,7,10]. 

Мета дослідження: Вивчення ступені поши-

реності метаболічного синдрому у хворих із морбі-

дним ожирінням та оцінка в післяопераційному пе-

ріоді впливу хірургічних методів лікування, а саме 

біліопанкреатичного шунтування в модифікації 

Hess-Marceau і поздовжньої резекції шлунка, на те-

нденції в корекції цих порушень. 

Матеріали та методи дослідження. 

Для досягнення поставленої в роботі мети були 

поглиблено обстежені 57 пацієнтів із морбідним ожи-

рінням та супутнім метаболічним синдромом, віком 

від 21 до 62 років (середній вік 40,0±1,38 років), які 

були оперовані та знаходилися під спостереженням на 

кафедрі хірургії 1 ДЗ «Дніпропетровська медична 

академія МОЗ України» на протязі 3 та більше років 

після операції. Серед пацієнтів було 36 (63,2 %) жінок 

і 21 (36,8 %) чоловік. 

Ступінь ожиріння встановлювалася згідно кла-

сифікації ВООЗ (1997 р.). Індекс маси тіла (ІМТ) 

визначався за формулою: ІМТ (кг/м²) = Маса тіла 

(кг) / Зріст (м²); ідеальна маса тіла - за міжнародною 

таблицею Metropolitan Height and Weight Tables, 

Converted to Metric System (1983 р.); відсоток 

втрати надлишкової маси тіла (%EWL) - за форму-

лою: %EWL = (Втрачена маса тіла (кг) / Надлиш-

кова маса тіла (кг)) × 100%. 

На другому етапі дослідження із загальної кілько-

сті хворих, що спостерігалися, сформовано дві клінічні 

групи спостереження залежно від методу хірургічного 

лікування. До І клінічної групи увійшли 29 (50,9 %) 

хворих, в яких було застосовано біліопанкреатичне 

шунтування в модифікації Hess-Marceau, як хірур-

гічний метод лікування морбідного ожиріння, 

ІІ клінічну групу склали 28 (49,1%) пацієнтів із поз-

довжньою резекцією шлунка. Причиною такого роз-

поділу на групи стало бажання порівняти у післяопе-

раційному періоді ступінь впливу різних хірургіч-

них методів лікування на процес зниження маси 

тіла та прояви метаболічних розладів у цих пацієн-

тів, що дасть змогу надалі розробити диференційо-

ваний підхід до вибору методики операції у хворих 

на морбідне ожиріння в залежності від маси тіла, 

наявності супутньої патології, типу порушення ха-

рчової поведінки, та проявів метаболічного синд-

рому. 

Для досягнення поставленої мети додатково у 

цих хворих проводили визначення характеристики 

ліпідного статусу із застосуванням загальних прак-

тичних та клінічних методів. Окрім визначення рі-

вня холестерину (ЗХС), проводили визначення фра-

кцій холестерину: ліпопротеїди низької щільності 

(ЛПНЩ), ліпопротеїди дуже низької щільності 

(ЛПДНЩ) і ліпопротеїди високої щільності 

(ЛПВЩ), що розрізняються за складом і функціям. 

За доцільне вважали визначення холестерину в 

комплексі з визначенням тригліцеридів (ТГ). Дода-

тково також оцінювали рівень аполіпопротеїну А і 

В. Для оцінки вуглеводного обміну визначали: рі-

вень інсуліну, С-пептиду та лептіну за допомогою 

імуноферментних методів, а також глікозильова-

ного гемоглобіну. Обов’язково проводили тест то-

лерантності до глюкози.  

Обстеження хворих проводилось за участю 

співробітників кафедри, а також за умови отри-

мання усного поінформованого погодження паціє-

нтів на базі мережі лабораторій «ДІЛА» (сертифі-

кована згідно з вимогами міжнародних стандартів 

ISO 9001:2008 та ISO 15189:2007; ліцензія МОЗ Ук-

раїни АВ №447607 від 12.02.2009 р. та АД №063597 

від 02.08.2012 р.; свідоцтво про атестацію № ПТ-

0275∕06 від 28.07.2006 р. та № ПТ-274∕11 від 

01.08.2011 р.). Оцінку результатів дослідження про-

водили в динаміці спостереження – при першому 

візиті на етапі передопераційної підготовки, через 

3, 6, 12, 18, 24 і 36 місяців після оперативного втру-

чання. 

Статистичну обробку матеріалів дослідження 
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проводили з використанням методів біостатистики 

[3], реалізованих у ліцензованому пакеті програм 

STATISTICA v.6.1® (Statsoft Inc., США).  

Перевірку відповідності розподілу кількісних 

даних нормальному закону проводили за критері-

ями Колмогорова-Смірнова з поправкою Лілієфо-

рса. Основні статистичні характеристики представ-

лені у вигляді: кількості спостережень (n), серед-

ньої арифметичної величини (М), стандартної 

помилки середньої (±m), 95% довірчого інтервалу 

для середньої величини (95% ДІ), коефіцієнту варі-

ації (С), відносних величин (%). Порівняння стати-

стичних характеристик у різних групах і в динаміці 

спостереження проводилось із використанням па-

раметричних критеріїв: перевірка рівності диспер-

сій – за критерієм Фішера (F); оцінка вірогідності 

відмінностей середніх – за критеріями Стьюдента 

для незв’язаних (t) і зв’язаних вибірок (Т) з поправ-

кою Бонфероні (Bonferroni) при множинному порі-

внянні; вірогідність відмінностей відносних показ-

ників – за критерієм Хі-квадрат Пірсона (2). Для 

оцінки взаємозв’язку між ознаками виконувався ко-

реляційний аналіз з розрахунком коефіцієнтів ран-

гової кореляції Спірмена (rs). Критичне значення рі-

вня значущості (р) приймалося ≤0,05.  

Результати дослідження та їхнє обгово-

рення. 

На початку дослідження показники маси тіла у 

чоловіків коливалися від 115 кг до 263 кг і в серед-

ньому складали 168,2±8,21 кг, а відповідний надли-

шок маси тіла був у межах 42,6 - 193 кг, в серед-

ньому – 96,5±8,28 кг. У пацієнток аналогічні показ-

ники надлишкової маси тіла варіювали від 28,4 кг 

до 106,8 кг, в середньому – 62,1±3,49 кг з p<0,001 

порівняно з чоловіками. Дві третини чоловіків 

(n=16 –76,2 %) і майже половина жінок (n=17 – 

47,2 %) мали ІМТ понад 45 кг/м2 (р=0,033 за крите-

рієм χ2). Мінімальний показник ІМТ у чоловіків 

становив 35,5 кг/м2, максимальний – 85,9 кг/м2, се-

редній – 52,9±2,77 кг/м2 (табл. 1). У жінок показник 

коливався від 30,7 кг/м2 до 62,1 кг/м2 і в середньому 

складав 45,0±1,24 кг/м2 (p<0,01 порівняно з чолові-

ками). На початку дослідження сформовані клінічні 

групи здебільшого вірогідно відрізнялись за показ-

никами морбідного ожиріння (від p<0,05 до p<0,01) 

(табл. 1).  

Таблиця 1 

Середні показники морбідного ожиріння у пацієнтів клінічних груп у динаміці спостереження, 

M±m (95% ДІ) 

Показник Всі пацієнти  
Клінічні групи 

р між гру-

пами  І група  ІІ група  

Пацієнти чоловічої статі 

Маса тіла, 

кг 

до лікування 
168,2±8,21 

(151,1-185,4) 

194,1±13,32 

(163,4-224,8) 

148,8±6,17 

(135,2-162,4) 
0,003 

3 міс.  
139,4±5,64* 

(127,6-151,1) 

155,9±9,48* 

(134,0-177,7) 

127,0±4,42* 

(117,3-136,7) 
0,007 

ІМТ, кг/м2 

до лікування 
52,9±2,77 

(47,2-58,7) 

62,1±4,56 

(51,6-72,7) 

46,0±1,71 

(42,3-49,8) 
0,008 

3 міс.  
43,8±1,87* 

(39,9-47,7) 

49,8±3,14* 

(42,6-57,1) 

39,3±1,18* 

(36,7-41,9) 
0,010 

Пацієнти жіночої статі 

Маса тіла, 

кг 

до лікування 
123,6±3,61 

(116,3-131,0) 

130,6±4,75 

(120,6-140,5) 

115,0±4,88 

(104,6-125,4) 
0,030 

3 міс. 
105,5±2,96* 

(99,5-111,5) 

110,6±3,81* 

(102,6-118,6) 

99,1±4,27* 

(90,0-108,2) 
0,050 

ІМТ, кг/м2 

до лікування 
45,0±1,24 

(42,4-47,5) 

46,9±1,53 

(43,7-50,1) 

42,6±1,92 

(38,5-46,7) 
0,086 

3 міс. 
38,4±1,08* 

(36,2-40,6) 

39,7±1,28* 

(37,0-42,4) 

36,7±1,78* 

(33,0-40,5) 
0,173 

Примітки: * – p<0,001 порівняно з відповідними показниками до лікування (Т-критерій Стьюдента);  – 

достовірні розбіжності між клінічними групами (t-критерій Стьюдента). 

 

Встановлено загальні тенденції до суттєвого 

(p<0,001) зменшення показників маси тіла та ІМТ у 

пацієнтів обох груп вже через 3 місяці від початку 

лікування. Так, показники маси тіла у чоловіків І 

клінічної групи зменшились до 155,9±9,48 кг, тобто 

на 38,2 кг або на 19,7 % від вихідного рівня 

(p<0,001), а у пацієнтів ІІ групи – до 127,0±4,42 кг 

(на 21,8 кг або 14,7 %; p<0,001) зі збереженням ста-

тистично значимих відмінностей між клінічними 

групами (р=0,003 за t-критерієм) (табл. 1). У паціє-

нток І і ІІ клінічних груп відмічені аналогічні тен-

денції – суттєве (p<0,001) зменшення показників 

маси тіла на 15,3% і 13,8%, відповідно, протягом 

перших 3-х місяців з p<0,05 між групами.  

Результати дослідження ліпідограми, наведені 

в таблиці 2, свідчать про наявність суттєвих пору-

шень процесів ліпідного обміну у хворих з 

морбідним ожирінням до проведення оперативного 

лікування. 
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Таблиця 2 

Характеристика показників ліпідного обміну у пацієнтів клінічних груп, M±m (95% ДІ) 

Показник 

Всі пацієнти (n=57) Клінічні групи 

р між гру-

пами  
відхилен-ня 

від норми, 

%  

середній рівень  І група (n=29) ІІ група (n=28) 

Холестерин (ЗХС), 

ммоль∕л 

N<5 ммоль∕л 

вих. 
30/ 

52,6% 

5,40±0,12 

(5,15-5,64) 

5,46±0,19 

(5,07-5,85) 

5,39±0,17 

(5,04-5,75) 
0,686 

3 міс.  
19/ # 

33,3% 

4,50±0,14*** 

(4,22-4,78) 

4,33±0,22*** 

(3,89-4,78) 

4,68±0,17*** 

(4,33-5,03) 
0,218 

Тригліцериди, 

ммоль∕л 

N<1,7 ммоль∕л 

вих. 
22/ 

38,6% 

1,78±0,13 

(1,52-2,04) 

1,59±0,16  

(1,25-1,93) 

2,00±0,22  

(1,55-2,45) 
0,115 

3 міс.  
17/ 

29,8% 

1,58±0,08 

(1,42-1,75) 

1,52±0,11  

(1,30-1,74) 

1,65±0,13*  

(1,38-1,92) 
0,453 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль∕л, 

N<3 ммоль∕л 

вих. 
30/ 

52,6% 

3,21±0,09 

(3,04-3,39) 

3,11±0,09  

(2,02-3,30) 

3,29±0,16  

(2,96-3,62) 
0,379 

3 міс. 
27/ 

47,4% 

2,88±0,09*** 

(2,69-3,06) 

2,76±0,14*  

(2,48-3,04) 

3,00±0,11*  

(2,76-3,24) 
0,190 

ХС ЛПДНЩ, 

ммоль∕л, 

N 0,26-1,04 

ммоль∕л 

вих. 
25/ 

43,9% 

0,91±0,05 

(0,80-1,00) 

0,91±0,06  

(0,78-1,05) 

0,91±0,09  

(0,73-1,09) 
0,957 

3 міс. 
17/ 

29,8% 

0,79±0,05*** 

(0,69-0,89) 

0,76±0,06**  

(0,64-0,88) 

0,82±0,08**  

(0,66-0,98) 
0,510 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль∕л, 

N>1 ммоль∕л 

вих. 
21/ 

36,8% 

1,11±0,03 

(1,04-1,17) 

1,04±0,04 

(0,95-1,13) 

1,19±0,05  

(1,09-1,29) 
0,038 

3 міс. 
15/ 

26,3% 

1,14±0,03 

(1,08-1,21) 

1,12±0,05 

(1,01-1,23) 

1,16±0,04  

(1,09-1,24) 
0,512 

Аполіпопро-теїн 

А, г∕л, 

N 0,76-2,14 г∕л 

вих. 
12/ 

21,1% 

1,34±0,07 

(1,19-1,49) 

1,32±0,14 

(1,03-1,61) 

1,37±0,06  

(1,25-1,49) 
0,784 

3 міс. 
5/ 

8,8% 

1,47±0,06 

(1,35-1,58) 

1,40±0,10 

(1,19-1,60) 

1,54±0,06* 

(1,43-1,65) 
0,218 

Аполіпопро-теїн 

В, г∕л, 

N 0,46-1,42 г∕л 

вих. 
8/ 

14,0% 

1,07±0,03 

(1,01-1,13) 

1,04±0,05 

(0,94-1,14) 

1,08±0,04  

(0,99-1,17) 
0,567 

3 міс. 
3/ 

5,3% 

1,02±0,03 

(0,97-1,08) 

1,00±0,04 

(0,91-1,09) 

1,05±0,03  

(0,99-1,1) 
0,422 

Примітки: N – показники норми у дорослих; * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 порівняно з відповід-

ними показниками до лікування (Т-критерій Стьюдента); # – p<0,05 порівняно з показниками до лікування 

(критерій χ2);  – достовірні розбіжності між клінічними групами (t-критерій Стьюдента). 

 

Вірогідних розбіжностей між клінічними гру-

пами за середніми показниками ЗХС, ХС ЛПНЩ, 

ХС ЛПДНЩ, тригліцеридів та аполіпопротеїнів А і 

В до проведення оперативного лікування не відзна-

чено (p>0,05 при усіх порівняннях між групами). 

Описані вище дисліпідемічні порушення у хворих з 

морбідним ожирінням вірогідно корелювали з по-

казниками надлишкової маси тіла: для ЗХС коефі-

цієнт кореляції дорівнював rs=0,268 (p<0,05), для 

ХС ЛПНЩ – rs=0,269 (p<0,05), для ХС ЛПДНЩ – 

rs=0,380 (p<0,01), для ХС ЛПВЩ – rs= -0,497 

(p<0,001). Наявність такої взаємозалежності дозво-

лила покращити процеси ліпідного обміну у тема-

тичних хворих вже через 3 місяці після оператив-

ного лікування, про що свідчать дані табл. 2. Дина-

міка показників ліпідограми в обох групах була 

клінічно і статистично значущою (від p<0,05 до 

p<0,01).  

Враховуючи факт того, що ектоповане накопи-

чення ліпідів спричиняє виникнення ІР та призво-

дить до порушення дії β-клітин, вважали доцільним 

оцінити стан вуглеводного обміну у цих пацієнтів в 

динаміці, як прояву МС. 

На момент взяття на облік перед проведенням 

поглибленого додаткового обстеження діагноз цук-

рового діабету 2-го типу мали 11 (37,9%) пацієнтів 

з І клінічної групи та 5 (17,9%) пацієнтів із ІІ групи 

(р=0,092 за критерієм χ2). Враховуючи приналеж-

ність усіх пацієнтів до групи ризику щодо виник-

нення порушень вуглеводного обміну, було прове-

дено тест толерантності до глюкози (табл. 3), ре-

зультати якого свідчать про коливання вихідних 

середніх показників на верхній межі норми та їх но-

рмалізацію впродовж 3 місяців спостереження у па-

цієнтів обох груп.  
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Таблиця 3 

Динаміка показників тесту толерантності до глюкози після навантаження 75 г сухої глюкози, M±m 

(95% ДІ) 

Показник 
Всі пацієнти 

(n=57) 

Клінічні групи 
р між гру-

пами  
І група (n=29) ІІ група (n=28) 

Глюкоза натще, 

ммоль/л 

вих. 
5,38±0,11 

(5,15-5,60) 

5,28±0,12 

(5,03-5,54) 

5,34±0,14 

(5,06-5,62) 
0,863 

3 міс.  
4,94±0,07*** 

(4,80-5,08) 

5,08±0,11 

(4,85-5,31) 

4,79±0,07*** 

(4,64-4,94) 
0,035 

Глюкоза за 2 години пі-

сля навантаження, 

ммоль∕л 

вих. 
6,29±0,21 

(5,86-6,72) 

6,55±0,31 

(5,91-7,19) 

5,91±0,30 

(5,29-6,53) 
0,144 

3 міс.  
5,18±0,10*** 

(4,97-5,39) 

5,37±0,16** 

(5,04-5,70) 

4,98±0,12** 

(4,73-5,23) 
0,063 

Примітки: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 порівняно з відповідними показниками до лікування (Т-

критерій Стьюдента);  – достовірні розбіжності між клінічними групами (t-критерій Стьюдента). 

 

Водночас, результати дослідження інших по-

казників вуглеводного обміну свідчать про наяв-

ність істотної взаємозалежності рівнів С-пептиду, 

інсуліну і глюкози в крові від ІМТ пацієнтів: для се-

реднього рівня глюкози коефіцієнт кореляції скла-

дав rs=0,350 (p<0,01), для концентрації інсуліну – 

rs=0,399 (p<0,01), для С пептиду – rs=0,363 (p<0,01).  

На початку дослідження 36 (63,2%) пацієнтів 

обох груп мали високі рівні С-пептиду (>3,85 

нг/мл), в тому числі 24 (82,8%) пацієнта І клінічної 

групи і 12 (42,9%) – ІІ групи (р=0,002 за критерієм 

χ2) (табл. 4), з максимальними значеннями 15,9 і 

11,4 нг∕мл.  

Таблиця 4 

Характеристика вуглеводного обміну у пацієнтів тематичних груп у динаміці лікування, M±m 

(95% ДІ) або Ме [25; 75 процентилі] 

Показник 

Всі пацієнти (n=57) Клінічні групи 

р між гру-

пами  
відхилен-ня 

від норми, 

%  

середній рівень  І група (n=29) ІІ група (n=28) 

Інсулін, мкЕд∕мл,  

N 3-25 мкЕд∕л 

вих. 
29/ 

50,9% 

25,7 

[13,7; 38,1] 

32,0 

[17,9; 42,4] 

18,5 

[12,2; 34,2] 
0,080 

3 міс.  
7/ # 

12,3% 

18,7*** 

[14,3; 21,2] 

18,7*** 

[14,3; 21,5]  

18,4 

[14,3; 20,9] 
0,967 

Глюкоза в крові, 

ммоль/л, 

N 4,11-5,89 

вих. 
17/ 

29,8% 

5,42±0,15 

(5,11-5,73) 

5,59±0,25 

(5,06-6,11) 

5,20±0,17 

(4,85-5,55) 
0,190 

3 міс.  
9/ 

15,8% 

4,89±0,13* 

(4,62-5,16) 

5,03±0,22 

(4,58-5,48) 

4,74±0,15* 

(4,43-5,05) 
0,281 

С-пептид, нг∕мл, 

N 0,81-3,85 нг∕мл 

вих. 
36/ 

63,2% 

4,48 

[3,47; 6,29] 

5,48 

[4,2; 9,86] 

3,66 

[2,24; 5,6] 
0,005 

3 міс. 
9/ # 

15,8% 

2,98*** 

[2,08; 3,45] 

3,20*** 

[2,36; 3,45]  

2,56*** 

[2,01; 3,21] 
0,154 

Глікозильо-ваний 

гемоглобін, %, 

N 4,8-5,9% 

вих. 
21/ 

37,5% 

5,56±0,10 

(5,35-5,76) 

5,72±0,16 

 (5,40-6,04) 

5,35±0,12 

 (5,10-5,59) 
0,090 

3 міс. 
6/ # 

10,5% 

5,39±0,06 

(5,27-5,51) 

5,40±0,08 

 (5,23-5,57) 

5,38±0,09 

 (5,19-5,56) 
0,849 

Примітки: N – показники норми у дорослих; * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 порівняно з відповід-

ними показниками до лікування (Т-критерій Стьюдента, W-Вілкоксона); # – p<0,001 порівняно з показни-

ками до лікування (критерій χ2);  – достовірні розбіжності між клінічними групами (U-критерій Манна-

Уїтні). 

 

За результатами кореляційного аналізу встано-

влені прямі взаємозв’язки вмісту С-пептиду у крові 

з високими рівнями ЗХС (rs=0,334; р<0,01) і його 

фракції ХС ЛПДНЩ (rs=0,430; р<0,001), а також 

зворотна кореляція з рівнем ХС ЛПВЩ (rs= -0,584; 

р<0,001). 

Впродовж 3 місяців спостереження на тлі істо-

тного зменшення маси тіла у хворих обох груп від-

значалась позитивна динаміка до нормалізації по-

казників вуглеводного обміну (табл. 4).  

Рівень лептіну у пацієнтів обох груп переви-

щував показники норми (2,05-5,63 нг/мл) більше 

ніж в десять разів. Зокрема, рівень лептіну у паціє-

нтів І клінічної групи коливався від 24,5 до 101,0 

нг∕мл та в середньому склав 58,4±4,89 (95% ДІ: 

48,4-68,5) нг∕мл, а в ІІ клінічній групі він варіював 

від 15,4 до 101 нг∕мл, в середньому – 38,4±3,79 (95% 

ДІ: 30,6-46,2) нг∕мл з р<0,001 між групами за t-

критерієм. При цьому встановлені прямі взає-

мозв’язки рівня лептіну з початковими рівнями 
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ІМТ (rs=0,279; р<0,05) і надлишкової маси тіла 

(rs=0,271; р<0,05).  

Рис. 1. Динаміка середніх значень (М, 95% ДІ) рівнів лептіну у пацієнтів груп дослідження: * – p<0,001 

порівняно з показником до лікування. 

 

Через 3 місяця після оперативного лікування 

ожиріння середній рівень лептіну у тематичних 

хворих зменшився з 47,7±3,23 (95% ДІ: 41,2-54,2) 

нг/мл до 36,3±2,85 (95% ДІ: 30,6-42,0) нг/мл, тобто 

на 23,9% (р<0,001 за Т-критерієм) (рис. 1). Рівень 

лептіну у пацієнтів І групи знизився в середньому 

на 23,5%, з коливаннями від 4,2 до 89,8 нг∕мл та в 

середньому склав 44,7±4,27 (95% ДІ: 36,0-53,5) 

нг∕мл. В ІІ клінічній групі відповідні зміни склали 

29,2% з середнім рівнем 27,2±2,92 (95% ДІ: 21,2-

33,2) нг∕мл (р<0,001 за Т-критерієм) і збереженням 

вірогідних розбіжностей між групами дослідження 

(р<0,001 за t-критерієм).  

Висновки. 

Таким чином, результати проведеного до-

слідження свідчать про те, що показник втрати 

надлишку маси тіла у хворих на морбідне ожиріння 

є ключовим, але не єдиним фактором, який обумо-

влює покращення якості життя. Баріатричні опе-

рації, метою яких є зниження маси тіла, призводять 

до значної втрати жирової маси, сприяють покра-

щенню перебігу такого серйозного захворювання, 

як цукровий діабет 2-го типу. По факту зниження 

маси тіла у пацієнтів з морбідним ожирінням відбу-

ваються позитивні зміни важливих біохімічних по-

казників. Отримані результати довели, що у хворих 

на морбідне ожиріння після бариатричних операцій 

досить швидко, задовго до клінічно значущої 

втрати маси тіла, настає поліпшення або нормаліза-

ція показників глікемії і ліпідного профілю. 
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