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Влияние инсулинорезистентности на течение послеоперационного периода  
у больных после наложения толстокишечного анастомоза

Н. Н. Милица, В. В. Стеблянко, Т. В. Олейник

Цель работы – определить влияние инсулинорезистентности (ИР) на развитие послеоперационных осложнений у больных 
после наложения толстокишечного анастомоза (ТКА).
Материалы и методы. Для определения влияния ИР на течение послеоперационного периода после наложения ТКА 
обследовали и прооперировали 80 больных в возрасте от 24 до 82 лет (возраст больных – 63,41 (57,00; 71,50) года); 
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Мета роботи – визначити вплив інсулінорезистентності (ІР) на розвиток післяопераційних ускладнень у хворих після 
накладання товстокишкового анастомозу (ТКА).
Матеріали та методи. Для визначення впливу ІР на перебіг післяопераційного періоду після накладання ТКА обстежили 
та прооперували 80 хворих віком від 24 до 82 років (вік – 63,41 (57,00; 71,50) року), з-поміж них 29 (36,25 %) чоловіків і 51 
(63,75 %) жінка. Пацієнтів поділили на 2 групи: 1 – 40 хворих з інсулінорезистентністю (ІР) (вік – 65,00 (57,00; 75,00) року); 
2 – 40 хворих без ІР (вік – 62,00 (56,00; 67,00) року). Проаналізували післяопераційні ускладнення, стан вуглеводного та 
ліпідного обміну, рівні маркерів системного запалення та адипоцитокінів.
Результати. ІР призводить до вірогідного збільшення випадків гнійно-запальних змін у ділянці післяопераційної рани 
порівняно з хворими без ІР (12 проти 4 відповідно) (χ2 = 5,00, df = 1; р < 0,05). У хворих з ІР встановили вірогідно (р < 0,05) 
більші значення індексу маси тіла (на 6,8 %), обводу талії (на 4,65 %), вищі значення рівня інсуліну крові, індексу НОМА-IR, 
індексу НОМА 2 та індексу НОМА-β-cell (у 3,42, 3,47, 3,01 та 3,32 раза відповідно), а також рівня тригліцеридів (на 26,2 %), 
концентрацій СРБ (у 2,14 раза), резистину та ФНП-α (на 51,72 % та 36,51% відповідно). Виявленими кореляційними взає-
мозв’язками значення індексу НОМА з резистином і ФНП-α, а також маркерів обміну інсуліну з показниками вісцерального 
ожиріння доведено роль ІР в активації системного запалення та адипоцитокінового дисбалансу.
Висновки. Інсулінорезистентність призводить до збільшення випадків гнійно-запальних ускладнень у хворих у разі накладан-
ня товстокишкового анастомозу. Наявність інсулінорезистентності супроводжується вірогідно більшою вираженістю ліпідних 
порушень і прозапальних змін крові, а її вираженість збільшується з прогресуванням показників вісцерального ожиріння.

Influence of insulin resistance on postoperative period course in patients  
after colonic anastomosis

M. M. Mylytsia, V. V. Steblianko, T. V. Oliinyk

Aim – to determine the influence of insulin resistance (IR) on the development of postoperative complications in patients after 
application of colon anastomosis (CA).
Materials and methods. In order to determine the effect of IR on the postoperative period in patients after CA, 80 patients aged 
between 24 and 82 years (age – 63.41 (57.00; 71.50) years) were examined and operated, among them 29 (36.25 %) men and 
51 (63.75 %) women). Group 1 consisted of 40 patients with insulin resistance (IR) (age of patients − 65.00 (57.00; 75.00) years). 
Group 2 − 40 patients without IR (age of patients − 62.00 (56.00; 67.00) years). Postoperative complications, carbohydrate and 
lipid metabolism, levels of systemic inflammation markers and adipocytokines were analyzed.
Results. IR resulted in a significant increase in the incidence of purulent-inflammatory changes in the postoperative wound area 
as compared to patients without IR (12 vs. 4, respectively) (χ2 = 5.00, df = 1; P < 0.05). It was found that in patients with IR, a 
significant increase (P < 0.05) in body mass index by 6.80 %, waist circumference by 4.65 % was observed, higher blood insulin 
levels, values of NOMA-IR index, NOMA 2 index and NOMA-β-cell index by 3.42, 3.47, 3.01 and 3.32 times, respectively, as well as 
triglycerides levels (by 26.2 %), CRP concentrations (2.14 times), resistin and TNF-α levels (by 51.72 % and 36.51 %, respectively). 
The role of IR in the activation of systemic inflammation and adipocytokine imbalance has been proven by a correlation relationship 
between HOMA index and both resistin and TNF-α, as well as between insulin metabolism markers and visceral obesity indices.
Conclusions. Insulin resistance leads to an increase in purulent-inflammatory complications incidence in patients with colonic 
anastomosis. The presence of insulin resistance is accompanied by a significant aggravation of lipid disorders and proinflam-
matory blood changes, and its severity increases in parallel with the progression of visceral obesity indices.
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среди них – 29 (36,25 %) мужчин и 51 (63,75 %) женщина. Пациентов поделили на 2 группы: 1 – 40 больных с ИР (возраст 
больных – 65,00 (57,00; 75,00) года); 2 группа – 40 больных без ИР (возраст больных – 62,00 (56,00; 67,00) года). Прове-
ден анализ послеоперационных осложнений, состояния углеводного и липидного обмена, уровней маркеров системного 
воспаления и адипоцитокинов.
Результаты. ИР приводит к достоверному увеличению случаев гнойно-воспалительных изменений в области послеопе-
рационной раны, по сравнению с больными без ИР (12 против 4 соответственно) (χ2 = 5,00, df = 1; р < 0,05) У больных с 
ИР установлены достоверно (р < 0,05) большие значения индекса массы тела (на 6,8 %), окружности талии (на 4,65 %), 
уровня инсулина крови, индекса НОМА-IR, индекса НОМА 2 и индекса НОМА-β-cell (в 3,42, 3,47, 3,01 и 3,32 раза) соот-
ветственно, а также уровня триглицеридов (на 26,2 %), концентраций СРБ (в 2,14 раза), резистина и ФНО-α (на 51,72 % 
и 36,51 % соответственно). Обнаруженными корреляционными взаимосвязями значения индекса НОМА с резистином 
и ФНО-α, а также маркеров обмена инсулина с показателями висцерального ожирения доказана роль ИР в активации 
системного воспаления и адипоцитокинового дисбаланса.
Выводы. Инсулинорезистентность приводит к увеличению случаев гнойно-воспалительных осложнений у больных 
при наложении толстокишечного анастомоза. Наличие инсулинорезистентности сопровождается достоверно большей 
выраженностью липидных нарушений и провоспалительных изменений крови, а ее выраженность увеличивается с 
прогрессированием показателей висцерального ожирения.

Проблема неспроможності анастомозів (НА) – одна з 
актуальних у сучасній абдомінальній хірургії [1,2]. Під 
час аналізу відомостей фахової літератури з’ясували, 
що розрізняють 3 основні групи причин, що мають сут-
тєвий вплив на порушення репаративних процесів у 
ділянці кишкового анастомозу та можуть призвести до 
розвитку ускладнень та його неспроможності: 1) пато-
морфологічні процеси, що наявні в органах і тканинах, 
які анастомозуються; 2) несприятливі фактори, під впли-
вом яких формуються анастомози, або ті, що виникають 
у післяопераційному періоді; 3) технічні особливості 
формування анастомозів [2–4]. Перша група причин, 
безумовно, є визначальною, оскільки життєздатність 
стінки органа передусім впливає на спроможність швів 
кишки й анастомозів. Навіть формування «ідеального» 
анастомозу з адекватним кровопостачанням, відсутністю 
натягу між ділянками анастомозу, герметичність не га-
рантують відсутність НА в післяопераційному періоді, що 
пояснюється низкою обставин і так чи інакше визначає 
ризик розвитку цього ускладнення [5].

Результати багатьох робіт як незалежні фактори 
ризику НА визначають наявність хронічних захворювань 
ендокринної, серцево-судинної, дихальної систем [6,7].

Основним фактором, що передує розвитку цукрово-
го діабету 2 типу, а також одним із критеріїв діагностики 
метаболічного синдрому, є інсулінорезистентність (ІР) 
[8], вплив якої на перебіг післяопераційного періоду 
після накладання товстокишкових анастомозів (ТКА) 
вивчено недостатньо. Відомо, що навіть при незмінених 
показниках рівня глюкози ІР призводить до розвитку 
низки патологічних клінічно-лабораторних зрушень, 
адже здатна впливати на виділення великої кількості 
біологічно активних речовин [9].

Враховуючи складний патогенез розвитку системно-
го запалення при ІР, а також високу поширеність цього 
стану, актуальним для сучасної хірургії залишається 
питання його впливу на розвиток неспроможності ТКА 
та пошук методів запобігання цього ускладнення.

Мета роботи
Визначити вплив інсулінорезистентності на перебіг 
післяопераційного періоду у хворих після накладання 
товстокишкового анастомозу.

Матеріали і методи дослідження
Робота виконана на кафедрі хірургії і проктології, яка 
розташована на базі КНП «Міська лікарня № 9» ЗМР.

У поперечне дослідження в паралельних групах 
залучили, обстежили та прооперували 80 хворих віком 
від 24 до 82 років (вік – 63,41 (57,00; 71,50) року), з-поміж 
них – 29 (36,25 %) чоловіків і 51 (63,75 %) жінка. Під час 
формування товстокишкового анастомозу всім хворим 
наклали однорядовий безперервний шов (ОБШ). Усі 
анастомози сформували методом «кінець у кінець», 
використовуючи атравматичний шовний матеріал 
«Вікрил 3/0».

Усі обстежених, яких залучили в дослідження, 
поділили на 2 групи: 1 (основна) – 40 хворих з інсулі-
норезистентністю (ІР) (вік хворих – 65,00 (57,00; 75,00) 
року); 2 (група порівняння) – 40 хворих без ІР (вік – 62,00 
(56,00; 67,00) року).

У дослідження залучали хворих, яким виконали 
оперативне лікування з накладанням первинного 
товстокишкового анастомозу; пацієнтів із діагностова-
ною інсулінорезистентністю; осіб, які дали письмову 
інформовану згоду на участь у дослідженні. Критерії 
виключення з дослідження: діагностовані перитоніт, 
декомпенсована кишкова непрохідність, злоякісні но-
воутворення правої половини товстої кишки, цукровий 
діабет 1 і 2 типів; період загострення та стадія деком-
пенсації хронічних захворювань внутрішніх органів; 
наявність психічних захворювань.

Усім хворим після надходження у стаціонар викона-
ли комплексне клінічне обстеження відповідно до наказу 
МОЗ України від 02.04.2010 № 297, що визначає обсяг 
надання медичної допомоги дорослому населенню з хі-
рургічною патологією. Також здійснили антропометричне 
дослідження, що передбачало вимірювання обводу талії 
(ОТ) та обводу стегон (ОС), розрахували їхнє співвід-
ношення (ОТ/ОС). Абдомінальне ожиріння, за даними 
International Diabetes Federation (2005 р.), визначали у 
хворих з ОТ ≥ 94 см у чоловіків та ОТ ≥80 см у жінок. 
Вимірювали зріст хворого та масу тіла, розраховували 
індекс Кетле (індекс маси тіла – ІМТ) за формулою: 
ІМТ = маса тіла (кг) / зріст (м2).

Рівень інсуліну в сироватці крові досліджували 
за допомогою набору реактивів виробництва фірми 
«Tosoh Bioscience» (Японія); рівні глюкози, загального 
холестерину (ЗХ), холестерину ліпопротеїдів високої 
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щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ) – наборів ре-
активів виробництва фірми «Beckman Coulter» (США); 
рівень СРБ – набору реактивів виробництва фірми 
«BioSystems S.A.» (Іспанія), резистину – набору реак-
тивів виробництва фірми «Mediagnost» (ФРН), TNF-α – 
набору реактивів виробництва фірми «Вектор-Бест» 

(РФ). Визначення рівня холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності (ХС ЛПНЩ) розраховували за форму-
лою W. Friedewald (1972 р.) у модифікації G. H. Dahlen 
(1986 р.). Для визначення ступеня загальної перифе-
рійної інсулінорезистентності використовували індекс 
HOMA-IR, який розраховували за рівнем базального 
рівня глюкози (ммоль/л) та базального рівня інсуліну 
(мкМО/мл), використовуючи формулу D. R. Matthews et 
al. (1985 р.): HOMA-IR = інсулін сироватки (мкМО/мл) × 
глюкоза плазми (ммоль/л) / 22,5. Якщо індекс НОМА-IR 
дорівнював понад 2,27, визначали наявність ІР. Індекс 
HOMA 2 розраховували відповідно до міжнародних 
рекомендацій, використовуючи модель «HOMA2», за 
допомогою програми «HOMA2 Calculator» версії 2.2.2. 
Індекс НОМА-β-cell, що характеризує функціональну 
активність β-клітин острівців Лангерганса, розрахову-
вали за формулою: НОМА-β-cell = 20 × інсулін натще  
(мкМО/мл) / (глюкоза натще (ммоль/л) – 3,5).

Статистичне опрацювання результатів виконали 
за загальноприйнятою методикою з використанням 
програми Statistica for Windows 13 (StatSoft Inc., № 
JPZ804I382130ARCN10-J). Нормальність розподілу оці-
нювали за критерієм Шапіро–Уїлка. Результати наведе-
но як медіана та міжквартильний розмах – Ме (Q25-Q75). 
Порівняння груп хворих із нормальним розподілом даних 
виконали, використовуючи Student’s t-test; при розподілі, 
що відрізняється від нормального, – U-критерій Mann–
Whitney. Залежно від характеру розподілу даних, ступінь 
взаємозв’язку між парами незалежних ознак визначали 
за допомогою коефіцієнта рангової кореляції Pearson (r) 
або P. Spearman (R). Якісні показники порівняли за до-
помогою критерію χ². Статистично значущими вважали 
відмінності при значенні р < 0,05.

Результати
У найближчому післяопераційному періоді після накла-
дання ОБШ ТКА діагностували різні види ускладнень 
та їхнє поєднання у 13 (32,5 %) пацієнтів із 40 хворих 
із наявною ІР, та у 8 (20,0 %) хворих без ІР (табл. 1).

Під час аналізу ускладнень виявили: у групі хворих з 
ІР було вірогідно більше випадків гнійно-запальних змін 
у ділянці післяопераційної рани порівняно з хворими без 
ІР (12 проти 4 відповідно) (χ2 = 5,00, df = 1; р < 0,05), а 
за рештою абдомінальних ускладнень, зокрема неспро-
можністю ТКА, спостерігали тільки тенденцію до їхнього 
збільшення у хворих з ІР.

За даними, що наведені в таблиці 2, групи зіставні 
за віком і статтю хворих. За кількістю хворих із супутньою 
патологією групи вірогідно не відрізнялися (табл. 2).

Вивчення антропометричних параметрів із визна-
ченням ІМТ показало вірогідно більше значення цього 
показника на 5,61 %, ОТ – на 4,65 %, а також кількості 
пацієнтів з ожирінням у групі з наявною ІР порівняно з 
групою без ІР (χ2 = 22,75, df = 1; р < 0,05), а за іншими 
показниками та кількістю хворих з надмірною вагою 
спостерігали лише тенденцію до збільшення у групі з ІР.

Під час аналізу маркерів обміну інсуліну у хворих з 
ІР порівняно з хворими без ІР виявили вірогідно більші 
значення рівня інсуліну крові, індексу НОМА-IR, індексу 
НОМА 2 та індексу НОМА-β-cell у 3,42, 3,47, 3,01 та 3,32 
раза відповідно (р < 0,05) (табл. 3).

Таблиця 1. Структура післяопераційних ускладнень

Ускладнення Хворі з ІР,  
(n = 40)

Хворі без ІР, (n = 40)

Абдомінальні, N 24 8
Гнійно-запальні зміни рани, N 12* 4
Евентрація, N 2 0
Перитоніт, N 2 0
Неспроможність ТКА, N 7 3
Рання злукова кишкова непрохідність, N 1 0
Внутрішньочеревна кровотеча, N 0 1
Екстраабдомінальні, N 8 3
Пневмонія, N 2 1
Гостра затримка сечі, N 4 2
Тромбоемболія легеневої артерії, N 1 0
Гострий інфаркт міокарда, N 1 0
Повторні операції, N 6 2
Релапаротомія, N 3 0
Виведення двостовбурової стоми, N 1 1
Відеолапароскопія, N 0 1
Накладання вторинних швів на п/о рану, N 2 0
Летальність, N 2 0

*: статистична значущість при р < 0,05; N: кількість випадків ускладнень.

Таблиця 2. Характеристика груп хворих за віком, гендерним складом, 
показниками антропометрії та супутніми захворюваннями

Показники, одиниці вимірювання Хворі з ІР, (n = 40) Хворі без ІР, (n = 40)
Вік, роки 65,00 (57,00; 75,00) 62,00 (56,00; 67,00)
Чоловіки, n/% 14/35,00 15/37,50
Жінки, n/% 26/65,00 25/62,50
Зріст, м 1,64 (1,61; 1,73) 1,64 (1,60; 1,73)
Вага, кг 79,00 (76,00; 84,00)* 74,50 (68,25; 79,00)
Обвід талії, см 90,00 (86,00; 96,00)* 86,00 (74,00; 93,75)
Обвід стегон, см 43,00 (41,00; 46,00) 41,75 (38,50; 46,00)
ІМТ, кг/м2 28,41 (26,44; 30,09)* 26,90 (24,85; 28,81)
Надмірна вага, n/% 17/42,50 15/37,50
Ожиріння, n/% 15/37,50* 6/15,00
Гіпертонічна хвороба, n/% 22/55,00 17/42,50
Ішемічна хвороба серця, n/% 11/27,50 10/25,00

*: статистична значущість при р < 0,05; дані наведені як Me (Q25; Q75) або абс./%.

Таблиця 3. Показники вуглеводного обміну та стан ліпідного спектра

Показники, одиниці вимірювання Хворі з ІР, (n = 40) Хворі без ІР, (n = 40)
Рівень глюкози крові, ммоль/л 5,38 (5,02; 5,70) 5,20 (4,60; 5,71)
Рівень інсуліну крові, мкОД/мл 16,30 (15,20; 18,10)* 4,77 (3,00; 7,04) 
Індекс НОМА-IR 3,99 (3,41; 4,41)* 1,15 (0,62; 1,71) 
Індекс НОМА 2 2,14 (1,98; 2,35)* 0,71 (0,46; 0,98) 
Індекс НОМА-β-cell 185,42 (148,33; 

233,85)*
55,93 (34,24; 91,95) 

ЗХС, ммоль/л 4,72 (4,04; 5,80) 4,49 (3,83; 5,75)
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,66 (2,67; 4,47) 2,90 (2,35; 4,21)
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,98 (0,82; 1,30) 1,01 (0,79; 1,19)
ТГ, ммоль/л 1,76 (1,26; 3,10)* 1,26 (0,92; 2,43) 
ІА 4,22 (3,49; 5,06) 4,09 (3,07; 5,15)

*: статистична значущість при р < 0,05; дані наведені як Me (Q25; Q75).

Оригинальные исследования
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Аналіз даних ліпідного спектра показав вірогідне пе-
реважання рівня тригліцеридів у хворих основної групи 
порівняно з групою хворих без ІР на 39,68 % (р < 0,05); 
інші показники мали тільки тенденцію до збільшення, 
що вказує на більшу вираженість ліпідних порушень 
у хворих з ІР.

Вивчення показників прозапальної активації 
(табл. 4) показало, що у хворих з ІР спостерігали ві-
рогідне (р < 0,05) збільшення рівня одного з найбільш 
досліджених маркерів прозапальної активації – СРБ (у 
2,14 раза) порівняно з особами без ІР.

Аналогічну спрямованість виявили для рівнів 
адипоцитокінів резистину та ФНП-α: спостерігали їхнє 
вірогідне збільшення на 51,72 % та 36,51 % відповідно 
(р < 0,05).

Кореляційний аналіз довів роль ІР в активації 
системного запалення та адипоцитокінового дисба-
лансу, що підтверджується прямими кореляційними 
взаємозв’язками значення індексу НОМА з резистином 
(r = +0,46; р < 0,05) та ФНП-α (r = +0,51; р < 0,05).

Детальніший аналіз показав наявність прямих 
кореляційних взаємозв’язків між концентрацією ФНП-α 
і тригліцеридами (r = +0,38; р < 0,05), а також фібрино-
геном (r = +0,42; р < 0,05); рівнем резистину й індексом 
атерогенності (r = +0,46; р < 0,05) і рівнем фібриногену 
(r = +0,51; р < 0,05); концентраціями ФНП-α і резистину 
(r = +0,54; р < 0,05).

Вираженість ІР збільшується поряд із прогресуван-
ням показників вісцерального ожиріння, про що свідчить 
прямий зв’язок між індексом НОМА та ІМТ (r = +0,35; 
р < 0,05), а також ОТ (r = +0,41; р < 0,05).

Обговорення
Вірогідно більша кількість випадків гнійно-запальних 
змін у ділянці післяопераційної рани, яку виявили під 
час дослідження, в пацієнтів із наявною ІР порівняно з 
хворими без ІР та описані зміни свідчать, що ІР здатна 
потенційно підвищувати ризик ускладнень післяопера-
ційного періоду шляхом стимуляції системного запален-
ня та експресії прозапальних цитокінів.

Активацію системи цитокінів вважають маркером 
ІР, і вона відіграє важливу роль у патогенезі ІР, почина-
ючи з ранніх етапів формування [10]. За результатами 
дослідження, ІР асоціюється з вірогідним збільшенням 
концентрацій СРБ, резистину та ФНП-α у хворих з ІР 
порівняно з пацієнтами без ІР, що свідчить про більшу 
вираженість прозапальної активації у хворих за наяв-
ності ІР. Ці дані відповідають результатам досліджень 
інших авторів, які довели, що розвиток ІР поєднується 
зі збільшенням маси жирової тканини, порушенням 
кліренсу інсуліну та прозапальним станом навіть без 
загального ожиріння [11,12]. Відомо також, що СРБ 
відіграє важливу роль у запальних процесах і реакціях 
організму на інфекцію, включаючи шлях комплементу, 
апоптоз, фагоцитоз, викид оксиду азоту та вивільнення 
прозапальних цитокінів, зокрема інтерлейкіну-6 та фак-
тора некрозу пухлини-α [13].

Ключовим моментом ІР є активація в умовах ком-
пенсаторної гіперінсулінемії другого сигнальному шляху 
інсуліну – через міоген-активовані протеїнкінази, які при-
зводять до ефекту інсуліну як фактора росту, тобто сти-

мулятора проліферації клітин і запалення. Дисоціація між 
двома сигнальними шляхами інсуліну в умовах гіперін-
сулінемії призводить до розвитку глибоких метаболічних 
розладів [14], що можуть впливати на процеси загоєння.

За даними низки популяційних досліджень, між 
поширеністю ожиріння та ІР наявний прямий кореляцій-
ний зв’язок [15,16], але не всі особи з ожирінням мають 
ІР, та не всі особи з ІР мають ожиріння [17]. Вірогідне 
переважання рівня тригліцеридів у хворих із наявною 
ІР порівняно з хворими без ІР, що визначили під час 
дослідження, поряд із тенденцією до збільшення решти 
проатерогенних фракцій ліпідів узгоджуються з даними 
інших авторів, які показали: ІР закономірно поєднується 
з гіперліпідемією та ожирінням [16,18].

Кореляційний аналіз показав роль ІР в активації 
системного запалення, адипоцитокінового дисбалансу 
та зростанні рівнів проатерогенних фракцій ліпідів, а 
також показав, що вираженість ІР збільшується з про-
гресуванням показників вісцерального ожиріння.

Відомо також, що крім вираженості системного за-
палення на процеси загоєння ран впливає концентрація 
колагену, яка знижується до мінімуму через 3 дні після 
оперативного втручання при нормальних умовах загоєн-
ня [19]. Попередні дослідження показали: ожиріння, інсу-
лінорезистентність, гіперглікемія та пригнічена функція 
лейкоцитів впливають на синтез колагену, погіршуючи 
процеси загоєння ран [20]. Доведено, що розлади заго-
єння рани в період запальної фази (передусім елімінація 
макрофагів) є безпосередньою причиною порушення 
проліферації фібробластів і синтезу колагену [21], а 
інсулін стимулює синтез РНК і білка фібробластами, 
що доведено в експерименті на тканинних експланта-
тах [22]. Отже, незадовільне загоєння ран у пацієнтів з 
інсулінорезистентністю може бути пов’язане з дефектом 
запальної відповіді [23].

Висновки
1. Інсулінорезистентність призводить до збільшення 

випадків гнійно-запальних змін у ділянці післяопе-
раційної рани під час накладання товстокишкового 
анастомозу.

2. Наявність інсулінорезистентності супроводжу-
ється більшою вираженістю ліпідних порушень і про-
запальних змін.

3. Вираженість інсулінорезистентності збільшується 
з прогресуванням показників вісцерального ожиріння.

Перспективи подальших досліджень полягають у 
вивченні діагностичної значущості маркерів прозапаль-
ної активації в розвитку ускладнень післяопераційного 
періоду при накладанні товстокишкового анастомозу.

Конфлікт інтересів: відсутній. 
Conflicts of interest: authors have no conflict of interest to declare.

Таблиця 4. Показники прозапальної активації

Показник, одиниці вимірювання Хворі з ІР, (n = 40) Хворі без ІР, (n = 40)
Резистин, нг/мл 11,03 (6,64; 18,10) * 7,27 (4,68; 9,87) 
ФНП-α, пг/мл 2,58 (1,91; 4,02) * 1,89 (1,08; 2,63) 
СРБ, мг/л 95,85 (65,40; 144,00) * 44,85 (26,36; 95,35) 

*: статистична значущість при р < 0,05; дані наведені як Me (Q25; Q75).
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