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Резюме. Метаболічний синдром (МС), цукровий діабет (ЦД) 2-го типу та 

вінцева хвороба серця (ВХС) належать до глобальних проблем охорони 

здоров’я. Серцево-судинні захворювання (ССЗ) виявляють у 34,8% осіб з ЦД 2-

го типу та МС. За даними метааналізу 102 проспективних досліджень, 

з’ясовано, що наявність ЦД удвічі збільшує ризик серцево-судинних подій на 

тлі метаболічного синдрому. Згідно з даними ВООЗ, 39% населення старше 18 

років мають надлишкову масу тіла або ожиріння, що зумовлює визнання 

даного стану пандемією, яка безпосередньо асоціюється з ВХС та ЦД 2-го 

типу. Пріоритетним напрямком, на нашу думку, є вивчення спорідненості 

патогенетичних ланок досліджуваних нозологій, що в даному випадку лежить 

в основі даної синтропічної патології. Для підтвердження патогенетичного їх 

взаємозв’язку нами вивчено особливості ліпідного спектра та гормонального 

обміну в пацієнтів з ВХС та ЦД 2-го типу на ґрунті МС. 

Мета дослідження – вивчити патогенетичні та клінічні особливості 

розвитку синтропічної патології на прикладі таких ускладнень метаболічного 

синдрому, як вінцева хвороба серця (ВХС) та цукровий діабет 2-го типу. 

Матеріал і методи. Досліджено 110 хворих (81 жінка, 29 чоловіків) з ЦД 2-го 

типу на ґрунті МС з та без ВХС, та розподілено на дві групи (дослідну і групу 

порівняння), зіставних за віком і статтю. До контрольної ґрупи увійшли 20 

практично здорових осіб відповідного віку і статі. До дослідної групи (n = 75) 

увійшли пацієнти з ЦД 2-го типу на ґрунті МС з ВХС (жінок –

51(68%),чоловіків–24(32%)). До групи порівняння увійшли 35 хворих на ЦД 2-го 

типу на ґрунті МС без ВХС (жінок – 30(85,71%), чоловіків – 5(14,29%)).  

Дизайн дослідження. На першому етапі дослідження пацієнтам проводили 

загальноклінічне обстеження з верифікацією цукрового діабету 2-го типу на 

ґрунті метаболічного синдрому та їх розподіл залежно від наявності чи 

відсутності ВХС до визначених двох основних клінічних груп: дослідної та 

групи порівняння. Комплексне обстеження включало: збір скарг та анамнезу, 

клінічний огляд, визначення антропометричних показників, вимірювання 

артеріального тиску; визначення в сироватці крові рівня глюкози крові, 

інсуліну, глікозильованого гемоглобіну. Додатково проводили дослідження 

ліпідного спектра, визначення рівня тиреотропного гормону гіпофіза, 

пролактину, кортизолу та вільного тироксину. Отримані результати 

досліджень порівнювали з відповідними даними групи контролю. Для 

з’ясування стану ліпідного метаболізму визначали показники загального 

холестеролу (ЗХС), холестеролу ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), 

холестеролу ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) холестеролу 

ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ), коефіцієнта 

атерогенності. У всіх пацієнтів досліджували вміст кортизолу, пролактину, 

вільного тироксину, тиреотропного гормону. Статистичну обробку 

результатів дослідження проведено після створення бази даних у Microsoft 

Excel. З метою визначення нормальності розподілу показників використано 

критерії Шапіро-Уілка та Колмогорова-Смірнова. Коли розподіл не відповідав 

закону нормальності (виявився негаусівським), статистичні характеристики 

подано у вигляді «медіана [нижній; верхній квартилі]». Відмінності між 

показниками були достовірними при р < 0,05. 

Результати дослідження. Виявлено, що у хворих обох груп (ДГ та ГП) середні 

значення кортизолу перевищували на 52,47% і 38,79% (р1= Р6-0=0,000001, р2= 

Р3-0=0,0001) значення контрольної групи, при цьому - у групі порівняння – на 

14,28% менші, ніж у дослідній групі (р=0,03). У жінок дослідної групи виявлено 
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достовірно вищий, на 31,64%, рівень пролактину, ніж у пацієнток групи 

порівняння, проте у жінок обох груп рівень пролактину був на 58,8% і 39,71% 

достовірно (Р6-0=0,008, Р3-0=0,04) більшим щодо контрольної групи (на 

відміну від рівня пролактину в чоловіків). Концентрація ТТГ у хворих дослідної 

групи достовірно не перевищувала відповідне значення у пацієнтів групи 

порівняння та осіб контрольної групи (р > 0,05). Рівень загального холестеролу 

в дослідній групі на 13,79% (Р 6-3=0,0005) перевищував показник групи 

порівняння і на 23,93% (Р 6-0=0,000000002) - в осіб контрольної групи, а рівень 

загального холестеролу осіб групи порівняння на 11,76% (Р 3-0=0,001) 

перевищував рівень осіб контрольної групи. Значення тригліцеридів у дослідній 

групі перевищували на 26,28% середні значення тригліцеридів в осіб групи 

порівняння (Р6-3=0.003 ), у той же час значення тригліцеридів обох груп 

достовірно (Р3-0=0,000095 і Р6-0<0,01) перевищували рівень тригліцеридів 

осіб контрольної групи - на 72,76% і 63,04%. Значення ЛПДНЩ у дослідній 

групі на 24,29% (Р6-3=0,02) перевищували середні значення групи порівняння 

та на 72,14% (Р6-0<0,01) - значення осіб групи контролю. Рівень ЛПНЩ в осіб 

дослідної групи достовірно (Р6-0=0,000001) перевищував рівень ЛПНЩ 

контрольної групи, на відміну від осіб групи порівняння (Р3-0=0,08). Значення 

ЛПВЩ у дослідній групі на 13,79% були нижчими, ніж у групі порівняння та 

на 43,68% - ніж у контрольній групі (Р6-0=0,000006). 

Обговорення. У пацієнтів з ВХС та декомпенсованим ЦД 2-го типу на ґрунті 

МС достовірно вищі середні значення кортизолу, пролактину (у жінок), 

порівнянно з хворими на ЦД 2-го типу на ґрунті МС без ВХС. ТТГ при цьому не 

перевищує показники контрольних величин. Оскільки інсулін регулює секрецію 

кортикотропін-рилізинг-гормону, адренокортикотропного гормону та 

пролактину, за принципом зворотного зв’язку [8], наявність у наших пацієнтів 

обох груп декомпенсації ЦД 2-го типу супроводжується вираженою 

гіперглікемією, яка діє як стимулятор секреції пролактину і викликає 

функціональні транзиторні зміни цього гормону для корекції і нормалізації 

метаболічних змін, що виникають при цьому, як захист у відповідь [9, 10]. 

Декомпенсація ЦД у хворих на ВХС на ґрунті МС супроводжується зниженням 

до нормальних значень рівня інсуліну, у відповідь супроводжується 

нормалізацією рівня ТТГ і підтверджує тісний взаємозв’язок між 

досліджуваними гормонами. Підвищення рівня кортизолу в пацієнтів із ЦД 2-

го типу на ґрунті МС можна обґрунтувати як відповідь на декомпенсацію ЦД 

2-го типу, а нормальні величини ТТГ підтверджують взаємозалежність між 

даними гормонами при цьому. Порушення ліпідного спектра неспецифічні, 

зростають при наявності ВХС та ЦД 2-го типу на ґрунті МС: рівні загального 

холестеролу, тригліцеридів та ХС ЛПДНЩ дослідної групи перевищували 

показники групи порівняння, що свідчить про взаємозумовленість 

проатеросклеротичних факторів. 

Висновок. Таким чином, метаболічний синдром є прикладом розвитку 

синтропічної патології і патогенетично та клінічно пов'язаний з ЦД 2-го типу 

як і ВХС, так і без неї, і це є основою його лікування та профілактики. 
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Resume. Topicality. Metabolic syndrome (MS), type 2 diabetes mellitus (DM), and 

coronary artery disease (CAD) are global health problems. Cardiovascular diseases 

(CVD) are found in 34.8% of people with type 2 diabetes and MS. According to a 

meta-analysis of 102 prospective studies, it was found that the presence of diabetes 

mellitus doubles the risk of cardiovascular events against the background of 

metabolic syndrome [1]. 

According to WHO data, 39% of the population over 18 years of age is overweight 
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or obese, which causes the recognition of this condition as a pandemic, which is 

directly associated with CАD and type 2 diabetes mellitus. In our opinion, the 

priority direction is the study of the relationship of the pathogenetic links of the 

investigated nosologies, which, in this case, is the basis of this syntropic pathology. 

In order to confirm their pathogenetic relationship, we studied the peculiarities of 

the lipid spectrum and hormonal metabolism in patients with CAD and type 2 

diabetes mellitus on the basis of MS. 

The aim of the study: to investigate the pathogenetic and clinical features of the 

development of syntropic pathology on the example of such complications of 

metabolic syndrome as coronary heart disease (CHD) and type 2 diabetes. 

Material and methods. 110 patients (81 women, 29 men) with type 2 diabetes 

mellitus on the basis of metabolic syndrome with and without coronary artery disease 

were studied and divided into two groups (experimental and comparison group), 

comparable in age and gender. The control group included 20 healthy persons of 

appropriate age and gender. The research group (n = 75) included patients with type 

2 diabetes mellitus on the basis of metabolic syndrome with coronary artery disease 

(women – 51 (68%), men – 24 (32%)). The comparison group included 35 patients 

with type 2 diabetes mellitus on the basis of MS without coronary artery disease 

(women – 30 (85.71%), men – 5 (14.29%)). 

Research design. At the first stage of the study, patients underwent a general clinical 

examination with verification of type 2 diabetes mellitus on the basis of metabolic 

syndrome and their distribution, depending on the presence or absence of coronary 

artery disease, into the defined 2 main clinical groups: experimental and comparison 

groups. Comprehensive examination included: collection of complaints and 

anamnesis, clinical examination, determination of anthropometric parameters, 

measurement of blood pressure; determination of the level of blood glucose, 

glycosylated hemoglobin in the blood serum. In addition, studies of the lipid 

spectrum, determination of the level of thyroid-stimulating hormone, prolactin, 

cortisol and free thyroxine were carried out. The obtained research results were 

compared with the corresponding data of the control group. To find out the state of 

lipid metabolism, indicators of total cholesterol (TCH), low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL-CH), very low-density lipoprotein cholesterol (VLDL-CH), high-

density lipoprotein cholesterol (HDL-CH), triglycerides (TG), atherogenicity 

coefficient were determined. The content of cortisol, prolactin, free thyroxine, 

thyroid-stimulating hormone was studied in all patients. Statistical processing of 

research results was carried out after creating a database in Microsoft Excel. 

Shapiro-Wilk and Kolmogorov-Smirnov criteria were used to determine the 

normality of the distribution of indicators. When the distribution did not conform to 

the law of normality (it turned out to be non-Gaussian), the statistical characteristics 

are presented in the form of "median [lower; upper quartile]". The differences 

between indicators were significant at p < 0.05. 

Research results. In patients of both groups the average values of cortisol exceeded 

the values of the control group by 52.47% and 38.79% (р1= Р6-0=0.000001, р2= 

Р3-0=0.0001), while - in the comparison group - by 14.28% less than in the 

experimental group (р=0.03). The women of the experimental group had a 

significantly higher, by 31.64%, level of prolactin than the patients of the comparison 

group, however, in women of both groups, the level of prolactin was 58.8% and 

39.71% reliably (P6-0=0.008, P3 -0=0.04) higher than the control group (in 

contrast to the prolactin level in men). The concentration of TSH in patients of the 

experimental group did not significantly exceed the corresponding value in patients 

of the comparison group and individuals of the control group (p > 0.05). The level 

of total cholesterol in the experimental group exceeded the indicator of the 

comparison group by 13.79% (Р 6-3=0.0005) and by 23.93% (Р 6-0=0.000000002) 

of the control group, and, the level of total cholesterol in the comparison group was 

11.76% (Р 3-0=0.001) higher than the level of the control group. The values of 

triglycerides in the experimental group exceeded, by 26.28%, the average values of 

triglycerides in individuals of the comparison group (P6-3=0.003), at the same time, 

the values of triglycerides of both groups were reliable (P3-0=0.000095 and P6-0< 

0.01) exceeded the level of triglycerides in the control group - by 72.76% and 

63.04%. The values of VLDL in the experimental group exceeded the average values 
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of the comparison group by 24.29% (Р6-3=0.02) and the values of the control group 

by 72.14% (Р6-0<0.01). The level of LDL in subjects of the experimental group was 

significantly higher (P6-0=0.000001) than the level of LDL in the control group, in 

contrast to the subjects of the comparison group (P3-0=0.08). HDL values in the 

experimental group were 13.79% lower than in the comparison group and 43.68% 

lower than in the control group (P6-0=0.000006). 

Discussion. Patients with coronary artery disease and decompensated type 2 

diabetes mellitus on the basis of metabolic syndrome have significantly higher 

average values of cortisol and prolactin (in women) compared to patients with type 

2 diabetes mellitus on the basis of MS without coronary artery disease. At the same 

time, TSH does not exceed the indicators of control values. Since insulin regulates 

the secretion of corticotropin-releasing hormone, adrenocorticotropic hormone and 

prolactin according to the feedback principle, the presence of both groups of 

decompensated type 2 diabetes mellitus in our patients is accompanied by 

pronounced hyperglycemia, which acts as a stimulator of prolactin secretion and 

causes transient functional changes of this hormone for correction and 

normalization of metabolic changes that occur at the same time, as protection in 

response. Decompensation of type 2 diabetes mellitus in patients with coronary 

artery disease due to metabolic syndrome is accompanied by a decrease in the level 

of insulin to normal values, which in turn is accompanied by a normalization of the 

level of TSH and confirms the close relationship between the studied hormones. An 

increase in the level of cortisol in patients with type 2 diabetes mellitus on the basis 

of metabolic syndrome can be justified as a response to the decompensation of type 

2 diabetes mellitus, and normal values of TSH confirm the interdependence between 

these hormones. Violations of the lipid spectrum are nonspecific, with an increase in 

the presence of CAD and type 2 diabetes mellitus on the basis of metabolic syndrome: 

the levels of total cholesterol, triglycerides, and VLDL-CH in the experimental group 

exceeded the indicators of the comparison group, which indicates the 

interdependence of pro-atherosclerotic factors. 

Conclusion. Thus, the metabolic syndrome is an example of the development of 

syntropic pathology and is pathogenetically and clinically related to type 2 diabetes 

mellitus both with and without CAD, and this is the basis of its treatment and 

prevention. 
 

Вступ. У літературі переважають висновки щодо 

заперечення спільності деяких патогенетичних ланок у 

розвитку і взаємозалежності досліджуваних патологій 

і тим самим це вказує на коморбідність [13,14,15]. На 

нашу думку, ці твердження є помилковими. 

Правдоподібно в даному випадку має місце спільний 

патогенез у розвитку досліджуваних нозологій, що 

підтверджується клінічною симптоматикою. Різниця 

між коморбідним станом і синтропією полягає в тому, 

що в першому випадку ці зв’язки неспецифічні, у 

другому – специфічні, які і характеризують спільний 

патогенез [16,17]. Таким чином, на певних етапах 

розвитку даної патології формується конкретна 

нозологія, яка є наслідком попередніх змін і лежить в 

основі синтропії. Вплив на ці процеси в клініці може 

запобігати розвитку наступної патології, і лежить в 

основі лікувального та профілактичного процесу на 

різних етапах синтропії. 

Мета дослідження - вивчити та обґрунтувати 

патогенетичні та клінічні особливості розвитку 

синтропічної патології на прикладі таких ускладнень 

метаболічного синдрому, як вінцева хвороба серця 

(ВХС) та цукровий діабет 2-го типу. 

Для реалізації цієї мети поставлені наступні 

задачі: 

1. Клінічно верифікувати у пацієнтів наявність 

вищеназваних нозологій. 

2. Поділити дані особи на групи залежно від 

конкретної патології. 

3. У цих групах вивчити ліпідний спектр і 

гормональний статус. 

4. Пов’язати ці результати із загальноклінічними 

проявами конкретного захворювання. 

5. На цій основі виробити специфічний 

медикаментозний вплив на патогенетичні та клінічні 

прояви на всіх етапах розвитку синтропії з 

відповідними рекомендаціями. 

Матеріал і методи. Після отримання письмової 

згоди на проведення обстеження, згідно з принципами 

Гельсінської декларації, Конвенції Ради Європи про 

права людини та біомедицину й відповідних законів 

України, у рандомізований спосіб із попередньою 

стратифікацією за наявності ЦД 2-го типу на ґрунті МС 

залежно від наявності чи відсутності ВХС, проведено 

комплексне обстеження 110 хворих (81 жінка, 29 

чоловіків), зіставних за віком та статтю. 

Пацієнтів розподілено на групи, залежно від 

наявності ВХС. До першої групи (n = 75) увійшли хворі 

з декомпенсованим ЦД 2-го типу на ґрунті МС із ВХС 

(дослідна група (ДГ): жінок – 51(68%), чоловіків – 

24(32%)). Групу порівняння (ГП) склали 35 осіб із 

декомпенсованим ЦД 2-го типу на ґрунті МС без ВХС 
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(жінок – 30(85,71%), чоловіків – 5(14,29%)). До 

контрольної ґрупи увійшли 20 практично здорових 

осіб відповідного віку і статі. 

Набір матеріалу здійснювали на базі Львівського 

обласного державного клінічного лікувально-

діагностичного ендокринологічного центру та КНП 

«Львівське територіальне медичне об’єднання 

«Клінічна лікарня планового лікування, реабілітації та 

паліативної допомоги», КНП «5-та міська клінічна 

лікарня м. Львова». 

Карта досліджень та формуляр інформованої згоди 

пацієнта схвалені комісією з питань біомедичної етики 

ЛНМУ імені Данила Галицького, протокол №5 від 

22.05.2019 року. 

Критерії включення пацієнтів у дослідження: 

верифікований МС, а також ЦД 2-го типу з та без ВХС; 

інформована згода хворого взяти участь у дослідженні; 

відсутність критеріїв виключення.  

Критерії виключення до дослідження: наявність 

гострої та хронічної патології в стадії субкомпенсації і 

декомпенсації; відсутність інформованої згоди на 

участь у дослідженні; вагітність; поганий комплайєнс. 

МС встановлено згідно з діагностичними 

критеріями IDF (International Diabetes Federation). 

Діагноз ВХС(ІХС) встановлено на основі клінічних 

даних, відповідно до рекомендацій Європейського 

товариства кардіологів (ESC), а також Американської 

асоціації серця (АНА). 

Включені у дослідження пацієнти мали стабільну 

стенокардію І-ІІ ФК та серцеву недостатність І-ІІ ФК, 

за наявності позитивних результатів раніше 

проведених інструментальних обстежень, які були 

підтверджені наявністю відповідної документації. 

Діагноз ЦД 2-го типу встановлювали відповідно до 

рекомендацій American Diabetes Association (ADA) та 

Европейської Асоціації з вивчення ЦД (EASD).  

Дизайн дослідження. На першому етапі 

дослідження пацієнтам проводили загальноклінічне 

обстеження з верифікацією цукрового діабету 2-го 

типу на ґрунті метаболічного синдрому та їх розподіл 

залежно від наявності чи відсутності ВХС до 

визначених двох основних клінічних груп: дослідної та 

групи порівняння. 

Клінічне обстеження пацієнтів базувалось на 

детальному розпитуванні хворих, вивченні скарг, 

анамнезу хвороби, анамнезу життя; об’єктивному 

обстеженні відповідно до стандартних алгоритмів. На 

основі вищевказаних даних, верифікації хвороби 

виявляли критерії включення і виключення та 

приналежність пацієнта до тієї чи іншої досліджуваної 

групи. 

Додатково проведено дослідження ліпідного 

спектра та визначено рівні тиреотропного гормону, 

пролактину, кортизолу та вільного тироксину.  

Отримані результати порівнювали між 

досліджуваними групами та групою контролю. 

Рівень тригліцеридів (ТГ) визначено за допомогою 

набору реагентів «Тригліцериди «СпЛ» in Vitro» 

колориметричним методом.  

Рівень загального холестеролу (ЗХС) визначено 

колориметричним методом набором реагентів 

«Холестерин «СпЛ».  

Рівень холестеролу ліпопротеїдів високої щільності 

(ХС ЛПВЩ) визначали з допомогою набору 

«Cholesterol liquicolor». Концентрацію ХС ЛПВЩ 

визначали спектрофотометрично ферментативним 

методом, використовуючи осаджування хіломікронів 

фосфорномолібденовою кислотою і хлоридом магнію 

з подальшим центрифугуванням і визначенням 

кількості ХС ЛПВЩ  реагентами «Cholesterol 

liquicolor». 

Рівень холестеролу ліпопротеїдів дуже низької 

щільності (ХС ЛПДНЩ) розраховували за формулою: 

ТГ/2,2. 

Рівень холестеролу ліпопротеїдів низької щільності 

(ЛПНЩ) розраховано за формулою W.T. Friedewald 

(1972): ХС ЛПНЩ = ЗХС - (ХС ЛПВЩ + ТГ/2,2) у 

ммоль/л. 

Коефіцієнт атерогенності (КА) розраховували за 

формулою: КА=(ЗХС-ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ (Клімов 

А.Н. 1984 рік) 

Кортизол визначали методом імуноферментного 

аналізу (ІФА) за допомогою набору реактивів «ДС-

ІФА-Стероїд-Кортизол» із застосуванням 

моноклональних антитіл.  

Рівні ТТГ визначали методом твердофазного 

імуноферментного аналізу із застосуванням набору 

реактивів «ДС-ІФА-Тироїд-ТТГ».  

Рівні вільного тироксину визначали методом 

твердофазного імуноферментного аналізу з набором 

реактивів «ДС-ІФА-Тироїд-ТТГ».  

Пролактин визначали набором реагентів «ДСУ–

ІФА–Пролактин» методом ІФА.  

Статистичну обробку результатів дослідження 

проведено після створення бази даних у Microsoft 

Excel (2003). Показники кожного параметра 

об’єднували у варіаційні ряди. Кожен ряд перевіряли 

на нормальність розподілу. З метою визначення 

нормальності розподілу показників використано 

критерії Шапіро-Уілка та Колмогорова-Смірнова. 

Оскільки розподіл не відповідав закону нормальності 

(виявився негаусівським), статистичні характеристики 

подано у вигляді «медіана [нижній; верхній квартилі]». 

При порівнянні параметрів у двох незалежних групах 

використано U-критерій Манн-Уітні. Рівень 

значимості приймали за умови р < 0,05. 

Результати дослідження. Гормональні показники 

у досліджуваних груп пацієнтів представлені в таблиці 

1. 

Серединний рівень кортизолу в дослідній групі 

становив 304,32[252,275;346,77] ммоль/л, у групі 

порівняння – 260,87[198,6275;291,01] ммоль/л і був 

достовірно (р=0,03) меншим - на 14,28% від 

відповідного у дослідній групі. 

У хворих обох груп рівень кортизолу був 

достовірно (р1= Р6-0=0,000001, р2= Р3-0=0,0001) 

більшим – на 52,47% і 38,79%, ніж в осіб контрольної 

групи - 159,68[ 115,32; 188,51] ммоль/л. 

У жінок дослідної групи спостерігався достовірно 

(р=0,049) вищий, на 31,64%, серединний рівень 
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пролактину, ніж у пацієнток групи порівняння 

(26,45[16,4;33,93] та 18,08[11,2;19,62] ммоль/л 

відповідно). У жінок обох груп рівень пролактину був 

достовірно (Р6-0=0,008, Р3-0=0,04) більшим (на 58,8% 

і 39,71%) від значень цього показника в осіб 

контрольної групи - 10,9[ 7,7;15,4 ] ммоль/л. 

Достовірних розбіжностей між показниками рівня 

пролактину в чоловіків дослідної групи і групи 

порівняння не виявлено (р>0,05). Концентрація 

пролактину в чоловіків дослідної групи 

(9,80[5.90;12.20] нг/мл мала тенденцію до підвищення 

(р > 0,05), порівняно з показником групи практично 

здорових осіб. 

Концентрація ТТГ у хворих дослідної групи 

достовірно не перевищувала відповідне значення у 

пацієнтів групи порівняння та осіб контрольної групи 

(р > 0,05). 

У таблиці 2 наведено результати дослідження 

ліпідного спектра у досліджуваних групах. 

Рівень загального холестеролу був найвищим у 

Таблиця 1 

Показники гормонів у досліджуваних групах пацієнтів 

 Практично здорові 

особи 

Дослідна група  Група порівняння   

Кортизол, ммоль/л 159,68[115,32;188,51

] 

p 6-0 

p 3-0 

304,32[252,275;346,77

] 

p 6-3 

p 6-0 

260,87[198,6275;291,01] 

p 6-3 

p 3-0 

Р6-3=0.03 

Р3-0=0,0001 

Р6-

0=0,000001 

Пролактин(ж), 

нг/мл 

10,9[7,7;15,4 ] 

p 6-0 

p 3-0 

26,45[16,4; 33,93] 

 p 6-3 

 

18,08[11.2;19.62] 

p 3-0 

p6-3=0.049 

Р3-0=0,04 

Р6-0=0,008 

Пролактин 

(ч), нг/мл  

7,15[6.70;9.50] 

 

9,80[5.90;12.20] 

 

8,2[7,0;10,7] Р>0,05 

ТТГ, ммоль/л 1,91[0,97; 2,94 ] 

 

2,42[1.39;4.59] 

 

2,2[1.5;4.28] 

 

Р>0,05 

Примітки: 

p 6-0 – достовірність відмінностей між показниками дослідної групи та групи контролю (р<0,05); 

p 3-0 - достовірність відмінностей між показниками групи порівняння та групи контролю (р<0,05); 

p 6-3 - достовірність відмінностей між показниками дослідної групи порівняно та групи порівняння (р<0,05). 

 

Таблиця 2 

Показники ліпідного спектра крові у досліджуваних групах пацієнтів 

Показник Практично 

здорові особи  

Дослідна група  Група порівняння  Достовірність 

відмінностей 

Загальний 

холестерол, 

ммоль/л 

4,8[3,89;5,19] 

Р3-0 

Р6-0 

6,31[5,63;7,27] 

Р6-3 

Р6-0 

5,44[4,9775;6,0275

] 

Р6-3 

Р3-0 

Р6-3=0,0005 

Р6-0<0,0001 

Р3-0=0,001 

 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

0,85[0,69;0,94] 

Р3-0 

Р6-0 

3.12[2,44;5,19 ] 

Р6-3 

Р6-0 

2,3[1,99;3,23] 

Р6-3 

Р3-0 

Р6-3=0.003 

Р60=0,0000000001 

Р3-0=0,000095 

ЛПНЩ, ммоль/л 3,24[1,87;3,54] 

Р6-0 

4,08[3,7125;4,975

] 

Р6-3 

Р6-0 

3,42[3,05;3,67 ] 

Р6-3 

 

Р6-3=0,000002 

Р6-0=0,000001 

 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,25[1,03; 1,54] 

Р6-0 

Р3-0 

0,87[ 0,8;0,94 ] 

Р6-3 

Р6-0 

0,99[0,87;1,1] 

Р3-0 

Р6-3 

Р6-3=0,006 

Р6-0=0,000006 

Р3-0=0,003 

 

ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,39[0,31; 0,43] 

Р3-0 

1,40[1,085;2,265]

  

Р6-3 

Р6-0 

1,06[0,8975;1,6 ] 

Р6-3 

Р3-0 

Р6-3=0,02 

Р6-0=0,000000000085 

Р3-0=0,0000000007(6,9е-

10) 

Примітки: 

p 6-0 – достовірність відмінностей між показниками дослідної групи та групи контролю (р<0,05); 

p 3-0 - достовірність відмінностей між показниками групи порівняння та групи контролю (р<0,05); 

p 6-3 - достовірність відмінностей між показниками дослідної групи та групи порівняння (р<0,05). 
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дослідній групі – 6,31[5,634;7,27] ммоль/л: його 

значення на 13,79% (Р 6-3=0,0005) перевищувало 

відповідне в осіб групи порівняння 

(5,44[4,9775;6,0275] ммоль/л) і на 23,93% (Р 6-

0=0,000000002) – в осіб контрольної групи 

(4,8[3,89;5,19] ммоль/л). Рівень загального 

холестеролу в осіб групи порівняння 

(5,44[4,9775;6,0275] ммоль/л) на 11,76% (Р 3-0=0,001) 

перевищував рівень загального холестеролу в осіб 

контрольної групи (4,8[3,89;5,19] ммоль/л). 

Середні значення тригліцеридів у дослідній групі 

(3,12[2,44;5,19] ммоль/л) достовірно (Р6-3=0.003 ) 

перевищували, на 26,28%, середні значення 

тригліцеридів в осіб групи порівняння (2,3[1,99;3,23] 

ммоль/л). Середні значення тригліцеридів у дослідній 

групі, а також у групі порівняння достовірно (Р3-

0=0,000095 і Р6-0<0,01 відповідно) перевищували 

рівень тригліцеридів в осіб контрольної групи 

(0,85[0,69;0,94] ммоль/л) – на 72,76% і 63,04%, 

відповідно. 

Аналогічні зміни виявлені при дослідженні вмісту 

ЛПДНЩ у сироватці крові. Середні значення ЛПДНЩ 

у дослідній групі становили 1,40[1,085;2,265] ммоль/л 

і на 24,29% (Р6-3=0,02) перевищували середні 

значення групи порівняння (1,06[ 0,8975;1,6 ] ммоль/л) 

та на 72,14% (Р6-0<0,01) – середні значення в осіб 

контрольної групи (0,39[0,31; 0,43] ммоль/л). 

Рівень ЛПНЩ в осіб дослідної групи 

(4,08[3,7125;4,975] ммоль/л) достовірно (Р6-

0=0,000001) перевищував рівень ЛПНЩ контрольної 

групи 3,24[1,87;3,54] ммоль/л, тоді як рівень ЛПНЩ в 

осіб групи порівняння (3,42[ 3,05;3,67] ммоль/л) 

достовірно не відрізнявся від значень групи контролю 

(Р3-0=0,08). 

Середні значення ЛПВЩ у дослідній групі (0,87[ 

0,8;0,94] ммоль/л) на 13,79% (Р6-3=0,006) були 

нижчими, ніж у групі порівняння (0,99[0,87;1,1] 

ммоль/л) та на 43,68% - ніж у контрольній групі 

(1,25[1,03; 1,54] ммоль/л (Р6-0=0,000006). 

У хворих обох груп (ДГ та ГП) середні значення 

кортизолу та пролактину (у жінок)  перевищували 

значення контрольної групи. Особливостями дослідної 

групи були достовірно більші середні значення рівня 

кортизолу, пролактину (у жінок) порівняно з групою 

порівняння та групою контролю. Середні значення 

рівня ТТГ достовірно не змінювались.  

Обговорення. У хворих на декомпенсований ЦД 2-

го типу на ґрунті МС, як за наявності ВХС, так і без, 

достовірно підвищений вміст ЗХС, триґліцеридів, 

ЛПДНЩ і знижений – ЛПВЩ, порівняно з практично 

здоровими особами. При цьому в пацієнтів із МС за 

наявності ВХС ці показники достовірно значніші, 

порівняно з пацієнтами без ВХС.  

Лише за наявності ВХС у пацієнтів з 

декомпенсованим ЦД 2-го типу на ґрунті МС 

достовірно зростає вміст у крові ЛПНЩ – порівняно як 

із практично здоровими особами, так і з особами без 

наявності ВХС, що може вказувати на атерогенез [18]. 

Підтвердженням синтропічної патології в даному 

випадку є прямо пропорційне збільшення 

проатерогенних фракцій показників жирового обміну. 

Прикладом цього є вплив кортизолу, що 

здійснюється за рахунок його регуляції ліпідного 

метаболізму через підвищення активності ферменту 

11β-HSD1, що стимулює перетворення неактивної 

форми кортизолу в активну [19, 20], зумовлює 

поглиблення атерогенних змін, оскільки підвищення 

його рівня стимулює ліпогенез. 

У даному випадку спостерігається патогенетична 

взаємозалежність показників гормонального спектра, 

його регуляторний вплив на різні ланки обмінних 

зрушень. Підтвердженням цього є відсутність 

активації інсуліну при МС, ускладненому як ВХС із 

ЦД 2-го типу, так і з ЦД без ВХС, що вказує на 

спільність патогенетичних ланок. Спорідненість таких 

показників гормонального обміну, а саме збільшення 

кортизолу та пролактину в групах ЦД як зі ВХС, так і 

без ВХС. 

Також стабільний рівень ТТГ зумовлений 

антагоністичним різнонаправленим впливом на нього, 

з одного боку, кортизолу, з іншого – пригніченням 

його активності інсуліном [21]. 

Вивчена нами діагностична схема відповідає 

специфічному патогенетичному процесу в розвитку 

даної синтропічної патології, першими клінічними 

проявами якого є МС без ускладнень з наступним 

розвитком ЦД 2-го типу як ВХС, так і без ВХС. 

Висновок 

Таким чином, метаболічний синдром є прикладом 

розвитку синтропічної патології і патогенетично та 

клінічно пов'язаний із ЦД 2-го типу як із вінцевою 

хворобою серця, так і без неї, і це є основою його 

лікування та профілактики. 

Конфлікт інтересів.  
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імені Данила Галицького: «Особливості клінічного 

перебігу хронічної патології з врахуванням 

коморбідності». 
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