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1. Вступ
Цукровий діабет 2 типу (ЦД 2) характеризу-

ється значними гормонально-метаболічними зру-
шеннями, які охоплюють практично всі ланки обміну 
речовин в організмі. Ці порушення розвиваються на 
основі зниженої чутливості до інсуліну периферич-
них тканин, або інсулінорезистентності, у зв’язку з 
чим даний стан отримав назву інсулінорезистентно-
го синдрому (ІРС). Часто вживають термін «метабо-
лічний синдром» (МС), який позначає комплекс чин-
ників ризику серцево-судинних захворювань, таких 
як ожиріння, дисліпідемія, порушення вуглеводного 
обміну. До цих чинників останнім часом долучають 
порушення обміну білків, пуринів та дисбаланс гор-
монів і гормонально-активних біосполук [1]. 

Відомо, що розвитку ІРС та ЦД 2 сприяють не-
правильний спосіб життя, надмірне харчування, а та-
кож зовнішні токсичні речовини та гострі і хронічні 

стреси. Серед причин діабету розрізняють внутрішні 
та зовнішні патогенетичні фактори. До внутрішніх 
факторів належать: спадкові генетичні дефекти, гор-
мональний дисбаланс, метаболічні порушення, дея-
кі захворювання, вікові зміни, оксидативний стрес, 
мутації ядерних і мітохондріальних ДНК, апоптоз, 
зниження кількості стовбурових клітин. Зовніш-
ні фактори: кліматичні, забруднення середовища, 
токсини, хімічні фактори, куріння, ультрафіолето-
ве, електромагнітне, радіоактивне випромінювання, 
неповноцінне харчування, дефіцит вітамінів і міне-
ральних компонентів, психоемоційний стрес [2–5].

Наявність стресових факторів провокує вклю-
чення неспецифічної реакції у вигляді загального 
адаптаційного синдрому, що призводить до маніфес-
тації ЦД 2 у разі його латентного перебігу, а за гене-
тичної схильності служить причиною виникнення 
захворювання. Зовнішні та внутрішні стресові впли-
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ви сприяють прояву низки несприятливих феноти-
пів: аліментарно-кінетичного (включаючи ожиріння, 
інсулінорезистентність, дисліпідемію, прокоагуля-
ційний і прозапальний статус), соціального (психо-
емоційні розлади), сексуального (розлади статевої 
сфери). Дані фенотипи, згідно з поглядами В. В. Кор- 
пачева, відповідають реалізації основоположних 
інстинктів людини: харчового (енергетичне забезпе-
чення), соціального (самозбереження, образ і стиль 
життя) і відтворення, відповідно [6]. Реалізація цих 
фенотипів залежить від наявної комбінації зовнішніх 
та внутрішніх стресових факторів, які впливають на 
експресію або репресію відповідних генів, виклика-
ючи стійкі епігенетичні модифікації .

Одним з найважливіших механізмів адапта-
ції організму до стресу є активація симпато-адре-
налової та гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової 
систем, що проявляється підвищенням секреції ка-
техоламінів і глюкокортикоїдів. Кортизол та адре-
налін – головні гормони, що забезпечують негайну 
відповідь на гострий стрес, відому як «бийся або 
біжи» («fight-or-flight» response), постачаючи м’язи 
високоенергетичними субстратами для активної ре-
акції. Хронічний стрес викликає аналогічні реакції, 
хоча і менш виразні. При цьому глюкокортикоїди 
підвищують рівень глюкози в крові, посилюють ка-
таболізм жирів та білків. Швидкий ліполіз запасних 
ліпідів з виділенням в кров вільних жирних кислот 
як додаткового джерела енергії збільшує споживан-
ня кисню і протидіє анаболічним ефектам інсуліну, 
викликаючи периферичну інсулінорезистентність. 
При передозуванні препаратів глюкокортикоїдів або 
хворобі Іценко-Кушинга можуть розвинутись прояви 
позапанкреатичного «стероїдного діабету» [7–9].

Нормальна відповідь організму на будь-який 
стрес, одночасно з підвищенням продукції гормону 
стресу – кортизолу, включає синхронне посилення 
виділення адреналового прогормона – дегідроепіан-
дростерону (ДГЕА), який згладжує деякі негативні 
ефекти кортизолу [10, 11]. ДГЕА розглядають як 
буферний стероїд, який циркулює в периферичній 
крові у вигляді ДГЕА-С та є природним антиглю-
кокортикоїдом – антигормоном по відношенню до 
кортизолу. ДГЕА має слабку андрогенну активність 
і виступає попередником в системі синтезу статевих 
стероїдів. У периферичних тканинах гормон здатний 
перетворюватися в сильні андрогени – тестосте-
рон і дигідротестостерон (через 5α-редуктазу) або 
естрогени (через ароматазу). Під впливом ДГЕА 
вступають в дію декілька механізмів: збільшення 
чутливості до інсуліну; пригнічення глюкозо-6-фос-
фатдегідрогенази (G6PD), що може модифікувати 
ліпідний спектр; пригнічення агрегації тромбоцитів; 
уповільнення росту клітин. Люди з низьким рівнем 
ДГЕА-С мають схильність до розвитку атеросклеро-
зу і цукрового діабету [12, 13].

Реакцією на тривалий хронічний стрес може 
бути неадекватна адаптація, яка полягає у виділен-
ні більшої кількості кортизолу і значно меншого –  
ДГЕА. Такий дисбаланс веде до цілого ряду пов’я-

заних зі стресом руйнівних метаболічних наслідків, 
в числі яких гіперглікемія, дисліпідемія, гіпотиро-
їдизм, зниження загального обміну, накопичення 
абдомінального жиру, посилення катаболізму білків. 
Це може супроводжуватися гіпертензією, пригні-
ченням імунної системи, неврологічними розладами, 
порушеннями в статевій і ментальної сфері, приско-
реним старінням, змінами кістково-хрящового і м’я-
зового апарату. Той факт, що рівень ДГЕА помітно 
знижується з віком, посилює небезпеку стресів для 
літніх людей [14].

Інсулінорезистентність та компенсаторна гі-
перінсулінемія можуть бути відповідальними за 
мультигормональну дисрегуляцію при ЦД 2 та ІРС. 
Відомо, що паралельно наростанню інсулінорезис-
тентності спостерігається підвищення рівня корти-
золу і збільшення відношення кортизол/ДГЕА [4, 15]. 
При хронічному підвищенні рівня кортизолу орга-
нізм тривало залишається в стані інсулінорезистент-
ності, реакцією на що стає збільшення утворення 
інсуліну в підшлунковій залозі. Клітини, не отри-
муючи достатньо вуглеводів, піддаються стресу від 
нестачі енергії, стимулюють вироблення стресових 
гормонів, і коло замикається, приводячи до подаль-
шого збільшення ІР і розвитку ЦД 2 типу [11, 13]. 

2. Обґрунтування дослідження
Відомо, що при ІРС та ЦД 2 значно страждає 

обмін ліпідів, що викликає порушення їх засвоєння, 
транспортування та утилізації для отримання енергії. 
Обмін ліпідів підлягає гормональній регуляції, в якій 
головну роль відіграють інсулін та адреналові гор-
мони, разом із статевими та тиреоїдними гормонами. 
Кортизол підвищує активність ліпопротеїнліпази, го-
ловного жирозапасаючого ферменту. При цьому він 
також підвищує активність гормон-чутливої ​​ліпази, 
головного ферменту, що вивільняє жирні кислоти з 
ТГ. Інсулін підвищує жиронакопичувальні вла с ти-
вості кортизолу і при цьому блокує його жир о спа-
лювальну функцію. Інсулін посилює активніст ь  у 
вісцеральній жировій тканині ферменту 11-бета-гід-
роксистероідегідрогенази (11-HSD), який пер е тво-
рює неактивний кортизон в активний кортизол .  Це 
веде до збільшення рівня кортизолу, який по т ім 
призводить до посилення резистентності до інсуліну. 
Інсулін і трийодтиронін (Т3), а також статеві гормо-
ни збільшують утворення рецепторів ЛПНЩ, а глю-
кокортикоїди (в основному кортизол) – зменшують. 
Ефекти інсуліну і Т3, ймовірно, можуть пояс н ити 
механізм гіперхолестеринемії і збільшення р и зику 
атеросклерозу при цукровому діабеті або гіпотиреозі 
[8, 12, 13].

Отже, в залежності від фенотипу організму, в 
патогенезі ІРС і ЦД 2 можуть брати участь як пору-
шення аліментарно-кінетичної рівноваги, так і дис-
баланс статевих стероїдів та дисрегуляція стресових і 
антистресових гормонів. 

Для того, щоб оцінити несприятливий внесок 
кожного з цих чинників, важливо визначити, який з 
метаболічних фенотипів переважає у пацієнта. Най-
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більш поширеним підходом для визначення ризику 
ускладнень ІРС на практиці сьогодні залишаються 
визначення індексу маси тіла (ІМТ), обводу талії (ОТ), 
відношення обводу талії до обводу стегон (ОТ/ОС), 
а також визначення дисліпідемії (шляхом виміру в 
сироватці крові концентрації загального холестерину 
(ЗХС) і холестерину в окремих класах ліпопротеїнів). 
Проте ці методи не дозволяють кількісно оцінити 
співвідношення підшкірного та вісцерального жиру та 
не відбивають функціональних властивостей жирової 
тканини у цих депо.

Нещодавно був розроблений і почав викорис-
товуватись в клініці новий метод для визначення 
дисфункції жирової тканини шляхом розрахунку 
індексу вісцерального ожиріння (ІВО) (Visceral 
Adiposity Index – VAI). Цей індекс використовує 
як антропометричні виміри (ІМТ, ОТ), так і мета-
болічні параметри (ТГ, ЛПВЩ), тобто одночасно 
враховує характер розподілу та функцію жиру, тоб-
то дозволяє отримати інтегральну оцінку впливу 
чинників ІРС через головні показники обміну ліпі-
дів. Показано, що ІВО, на відміну від попередніх 
сурогатних маркерів, добре корелює зі ступенем ін-
сулінорезистентності, кардіометаболічним ризиком 
та ЦД 2 типу [15, 16]. Проте, для диференційного 
встановлення провідного фенотипу у пацієнта, цей 
індекс доцільно доповнити дослідженням адрена-
лових гормонів, які характеризують катаболічну 
спрямованість метаболізму.

3. Мета дослідження
Вивчення взаємозв’язків між характером розпо-

ділу жиру в організмі хворих на ЦД 2 типу (визначе-
ним за показником ІАО), співвідношенням стресових/
антистресових гормонів та показниками ліпідного 
комплексу сироватки крові хворих на ЦД 2 типу.

4. Матеріали та методи
Обстежено 19 хворих на ЦД 2 типу віком 

більше за 50 років, з них 10 жінок і 9 чоловіків, які 
обстежувались у відділенні вікової ендокринології 
та клінічної фармакології ДУ «Інститут ендокрино-
логії та обміну речовин ім. В. П. Комісаренка НАМН 
України». Хворі отримували пероральну цукрозни-
жуючу терапію і знаходились у стані компенсації або 
субкомпенсації. 

У пацієнтів вимірювались: маса тіла, зріст, 
об’єм талії та стегон (ОТ і ОС), розраховувався ін-
декс маси тіла (ІМТ, кг/м2) за формулою: ІМТ=маса 
тіла (кг)/зріст2 (м2). Для оцінки стану вуглеводного 
обміну визначали концентрацію глюкози у капіляр-
ній крові пацієнтів за допомогою електрохімічного 
методу з використанням глюкометру «One Touch 
Ultra», натще та постпрандіально протягом дня. Рі-
вень глікованого гемоглобіну (HbA1c) досліджували 
імунотурбідіметричним методом, С-пептиду, кор-
тизолу, дегідроепіандростерону сульфату (ДГАЕ-С) 
оцінювали за даними аналізів, виконаних методом 
імуноферментного аналізу.

Стан ліпідного обміну у обстежених пацієнтів 
оцінювали за допомогою методу гомогенної ензима-
тичної колориметрії за рівнем в сироватці крові по-
казників ліпідного спектру: загального холестерину 
(ЗХС), нормальні величини 3,0–6,0 ммоль/л; триглі-
церидів (ТГ), норма 0,4–1,53 ммоль/л; холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), середній 
нормальний рівень <3,37 ммоль/л; холестерину лі-
попротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), норма 1,03– 
1,81 ммоль/л [17].

Індекс вісцерального ожиріння (ІВО) обчислю-
вали за формулами для чоловіків і жінок [15]:

( )

:

1.31 ,
39.68 1.88 1.03

=

     = × ×        + × 

Males VAI

WC TG
BMI HDL

( )

:

1.52 .
36.58 1.89 0.81

=

     = × ×        + × 

Females VAI

WC TG
BMI HDL

Статистичну обробку результатів проводи-
ли за допомогою стандартного пакету аналізу 
«Excell» з використанням критерію Ст’юдента. Різ-
ницю показників між групами та коефіцієнти коре-
ляції вважали достовірними при Р<0,05. Величина 
показника 0,05<Р<0,1 свідчила про наявність тен-
денції до вірогідності розходжень значень показ-
ників, що порівнювались. При величинах коефіці-
єнту кореляції Пірсона r<0,25 кореляцію вважали 
слабкою, при 0,25<r<0,75 – помірною, при r>0,75 –  
сильною. Нормальність розподілення отриманих 
результатів перевіряли за допомогою критерію 
Шапіро-Уілка [18].

5. Результати дослідження
Порівняння клініко-лабораторних показників 

у обстежених хворих на ЦД 2 типу різної статі на 
виявило між групами чоловіків і жінок не вірогідної 
різниці з жодного з досліджуваних загально-клініч-
них, антропометричних, метаболічних і гормональ-
них показників, у тому числі показників ліпідного 
спектру та рівнів кортикостероїдів (Р>0,05, дані не 
наведені). Значення ІВО між групами чоловіків і 
жінок також не мали достовірної різниці, становлячи 
відповідно 3,09±0,67 та 3,86±0,71 (Р>0,05). Це дало 
підставу далі розглядати об’єднані групи пацієнтів 
різної статі.

Обстежених хворих на ЦД 2, після ранжування 
за рівнем ІВО, було розділено на три групи (тертилі):

І групу (нижній тертиль) склали 7 хворих  
(5 чоловіків і 2 жінки) з відносно низькими значеннями 
ІВО, у межах від 1,39 до 1,91 (1,73±0,08; медіана 1,86);

ІІ групу (середній тертиль) – 7 хворих (2 чо-
ловіки і 5 жінок) з середніми значеннями ІВО, які 
знаходились у межах від 2,46 до 3,77 (3,22±0,18; ме-
діана 3,02);
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ІІІ групу (верхній тертиль) – 5 хворих (2 чолові-
ки і 3 жінки) з високими значеннями ІВО, від 4,25 до 
9,01 (6,35±0,89; медіана 6,22). 

Між розглянутими групами пацієнтів не спо-
стерігалось достовірної різниці за показниками ІМТ 
і ОТ (табл. 1), хоча ці показники входять до формули 
розрахунку ІВО. Також між групами пацієнтів не було 
достовірної різниці за станом компенсації вуглевод-
ного обміну: рівнів глікемії натще і постпрандіально, 
глікованого гемоглобіну, рівнів С-пептиду (як харак-
теристики інсуліносекреторної функції підшлункової 
залози). 

У ІІ і ІІІ групах відзначено збільшення тов-
щини шкірної жирової складки (ТЖС) порівняно з  
І групою (табл. 1), що позначає збільшення товщи-
ни підшкірного жиру, без зростання абдомінального 
жиру у порівнянні з іншими групами.

У обстежених хворих спостерігались характерні 
для ЦД та ІРС підвищення рівнів ТГ і зниження ЛПВЩ, 
без помітного підвищення рівня ЛПНЩ (табл. 2).

6. Обговорення результатів
Для оцінки стану ліпідного обміну у пацієнтів 

різних груп ми проаналізували ліпідний спектр сиро-
ватки крові. Відомо, що різні фракції ліпопротеїнів в 
сироватці крові виступають транспортною формою 

ліпідних сполук, зокрема триацилгліцеридів, які 
доставляють жирні кислоти до місць їх споживання. 
Отримані результати щодо змін показників ліпідно-
го спектру у хворих з різним рівнем ІВО, зокрема 
підвищення загальної концентрації ТГ, відбивають 
функціональні зрушення, які стосуються процесів 
транспорту та утилізації жирних кислот в організмі. 
Чим вище рівень в крові ТГ, тим значнішим є пору-
шення активного рецепторного поглинання клітина-
ми головних енергетичних субстратів – насичених та 
ненасичених жирних кислот у складі ЛПДНЩ, і тим 
вище небезпека енергетичного голодування перифе-
ричних тканин [2, 3].

Це спостереження доповнює раніше отримані 
нами дані про те, що більш високі значення ІВО у 
тих же групах хворих на цукровий діабет 2 типу 
(верхній тертиль) асоціювались з найбільш вираз-
ними змінами жирнокислотного спектру фракції 
тригліцеридів сироватки крові, за рахунок збіль-
шення частки пальмітинової С16:0 і стеаринової С18:0 
ЖК і зниження вмісту ненасичених ЖК (олеїнової 
С18:1 і лінолевої С18:2). Оскільки ненасичені жирні 
кислоти вважаються більш ефективним, ніж насиче-
ні ЖК, субстратом для бета-окислення, зниження їх 
частки у складі фракції ТГ свідчить про погіршення 
енергетичного статусу периферичних тканин.

Таблиця 1
Антропометричні показники та характеристики вуглеводного обміну у хворих на ЦД 2 типу в групах, виділених 

в залежності від індексу вісцерального ожиріння (M±m)
Характеристика 
групи за рівнем 

ІВО
ІВО

Глікований 
гемоглобін 
HbA1c, % 

ІМТ, 
кг/м2 ОТ, см

Товщина 
підшкірної 
складки, см

С-пептид, 
нг/мл

Глікемія 
натще, 

ммоль/л

Глікемія 
постпранд., 

ммоль/л
І – нижній тер-

тиль, n=7 1,73±0,08 7,66±0,42 30,71±1,68 96,42±2,75 20,0±1,8 2,48±0,40 8,50±1,24 7,91±1,27

ІІ – середній 
тертиль, n=7 3,22±0,18 8,00±0,45 35,71±2,64 109,28±6,38 29,57±1,82 2,52±0,21 9,18±0,88 7,24±1,42

ІІІ – верхній 
тертиль, n=5 6,35±0,89 8,86±0,93 32,26±2,56 103,8±4,04 36,0±1,87 2,28±0,51 9,72±1,03 11,30±2,48

Р І–ІІ >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Р І–ІІІ >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Р ІІ–ІІІ >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Таблиця 2
Показники ліпідного спектру сироватки крові, концентрації кортизолу та ДГЕА-С у хворих на ЦД 2 типу в 

групах, виділених в залежності від індексу вісцерального ожиріння (M±m)
Характерис-
тика групи 
за рівнем 

ІВО

ІВО ЗХС, 
ммоль/л

ТГ, 
ммоль/л

ХС ЛПВЩ 
ммоль/л

ХС ЛПНЩ 
ммоль/л

ХС ЛП 
ДНЩ,

ммоль/л

Кортизол, 
мкг/дл

ДГЕА-С, 
мкг/дл

Відношен-
ня (корти-
зол/ДГЕ-
А-С)×10

І – нижній 
тертиль, n=7 1,73±0,08 4,68±0,28 1,24±0,10 1,19±0,09 2,56±0,23 0,41±0,06 16,11±1,01 129,39±8,08 1,21±0,08

ІІ – серед-
ній тертиль, 

n=7
3,22±0,18 4,73±0,63 1,94±0,22 1,15±0,10 2,52±0,40 0,66±0,15 17,21±1,11 123,17±6,61 1,41±0,13

ІІІ – верхній 
тертиль, n=5 6,35±0,89 4,87±0,45 3,61±0,31 0,87±0,04 3,02±0,39 0,98±0,11 19,99±1,02 91,10±5,15 2,54±0,55

Р І–ІІ >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Р І–ІІІ >0,05 <0,001 <0,05 <0,10 <0,01 <0,05 <0,01 <0,001
Р ІІ–ІІІ >0,05 <0,001 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,01 <0,001
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У групах хворих І-ІІІ при збільшенні ІВО ви-
явлено вірогідне підвищення в сироватці крові кон-
центрації ТГ, зниження рівня ЛПВЩ, і тенденцію до 
збільшення ЛПНЩ і ЛПДНЩ. Рівні ЗХС і ЛПНЩ у 
всіх трьох досліджуваних групах хворих були при-
близно однаковими (Р>0,05) та залишались у межах 
референтних значень.

Підвищення рівня ТГ, разом зі зниженням рів-
ня антиатерогенної фракції холестерину – ЛПВЩ, 
асоціюються з порушенням енергетичного та ліпід-
ного гомеостазу в організмі та підвищеним ризиком 
серцево-судинних ускладнень. Звідси випливає, що 
індекс ІВО, включаючи до розрахунку дані ліпідні 
параметри, є чутливим до їх зміни як покажчик 
ризику ІРС та ССЗ, незалежно від показників  
ІМТ та ОТ.

Той факт, що у осіб з більш високим ІВО спо-
стерігався вищий рівень ТГ та їх основної транспорт-
ної форми – ЛПДНЩ, може відображати сповільнен-
ня поглинання і засвоєння клітинами жирних кислот, 
які переносяться цими ліпідними фракціями.

В плазмі крові, під впливом ендотеліальної 
ліпопротеїнліпази, триацилгліцериди у складі ЛПД-
НЩ перетворюються на ЛПНЩ – транспортну фор-
му холестерину та ненасичених жирних кислот від 
печінки до органів і тканин. Підвищення рівня 
ЛПДНЩ в циркуляції свідчить про погіршення захо-
плення клітинами холестерину, необхідного для по-
треб формування мембран і стероїдогенезу, а також 
про дефіцит есенціальних поліненасичених жирних 
кислот. Цей дефіцит, згідно з сучасними поглядами, 
може бути підґрунтям процесів атерогенезу [3].

Оскільки холестерин в крові знаходиться, го-
ловним чином, у складі ЛПНЩ, відсутність підви-
щення рівнів та значної різниці концентрацій ЗХС та 
ХС ЛПНЩ між розглянутими нами групами можна 
вважати взаємопов’язаними. Цей зв’язок проявлявся 
у виявлених нами кореляціях між ЗХС та ЛПНЩ.

Визначення концентрацій стресового гормону 
кортизолу і «антистресового» – ДГЕА-С показало 
відмінність цих показників між групами хворих з 
різними рівнями ІВО. За умов практично незмінної 
в усіх групах концентрації С-пептиду, можна припу-
стити, що більш високий індекс ІВО спостерігався 
у хворих, у яких більше проявлялись несприятливі 
ефекти порушеного відношення кортизол/ДГЕА на 
метаболізм ліпідів. 

З підвищенням тертиля ІАО спостерігалось 
збільшення концентрації кортизолу з одночасним 
зниженням ДГЕА, внаслідок чого відношення корти-
зол ДГЕА достовірно підвищувалось у ІІ і ІІІ групах 
порівняно з І групою хворих. Відношення кортизол / 
ДГЕА в ІІІ групі мало максимальне значення, досто-
вірно більше за таке у І і ІІ групах.

Кореляційний аналіз показав зміну характеру 
взаємозв’язку між рівнями кортизолу та ДГЕА зі 
збільшенням ІВО. Якщо в І групі між цими показни-
ками відзначено помірну пряму кореляцію (r=0,33; 
P<0,05), то в ІІІ групі виявлялась сильна зворотна 
кореляція (r=–0,88; P<0,05).

Аналогічна картина спостерігалась щодо зв’яз-
ків відношення кортизол/ДГЕА та ТГ: у той час, як в 
І групі виявлено помірну пряму кореляцію між цими 
показниками (r=0,64; P<0,05), у ІІІ групі ці кореляції 
змінювались на зворотні (r=–0,55; P<0,05).

У ІІ і ІІІ групах виявлено помірну пряму кореля-
цію ТЖС з рівнем кортизолу (r=0,61 і 0,62 відповідно, 
Р<0,05). Крім того, у групі ІІІ мала місце зворотна ко-
реляція між ТЖС та рівнем ДГЕА-С (r=–0,52, Р<0,05), 
на відміну від І групи хворих. Також виявлено сильні 
прямі кореляційні зв’язки між рівнями ЗХС та ЛПНЩ 
у хворих ІІ, ІІІ груп (r=0,83 та r=0,85 відповідно). 
Виявлені зміни характеру взаємозв’язку між рів-
нями кортизолу та ДГЕА у групах хворих з різним 
значенням ІВО можуть вказувати на те, що у хворих 
при нижчих значеннях ІВО зберігався близький до 
фізіологічного прямий зв’язок між рівнями кортизолу 
та ДГЕА, а при високих ІАО відбувався патологічний 
кількісний перерозподіл цих гормонів. 

Виявлення взаємозв’язків між незалежними по-
казниками, що характеризують ліпідний обмін та ба-
ланс кортикоїдних гормонів, відображає той факт, що 
вони знаходяться у певних взаємовідношеннях, хоча 
важко говорити про первинність або вторинність змін 
цих чинників. Відомо, що кортизол збільшує актив-
ність ліпопротеїнліпази (ЛПЛ), сприяючи перетворен-
ню ЛПДНЩ на ЛПНЩ. Одночасно кортизол знижує 
утворення рецепторів ЛПНЩ, гальмуючи залежне від 
апо-В поглинання ЛПНЩ клітинами та елімінацію 
холестерину з кровотоку [19]. Кортизол як антагоніст 
інсуліну також підвищує активність гормон-чутливої 
ліпази, яка вивільняє жирні кислоти з депонованих ТГ, 
а циркуляція вільних ЖК викликає ІР гепатоцитів та 
інших тканин [2]. За умов зниження рівня «антикорти-
золового» гормону ДГЕА, негативні ефекти кортизолу 
лише посилюються [13]. Дані впливи на ліпідний 
обмін, поряд зі стимулюванням катаболізму білків та 
утворення глюкози з амінокислот, можуть поясню-
вати несприятливу дію виявленого нами підвищення 
збільшення відношення кортизол/ДГЕА на ліпідні 
показники у пацієнтів ІІІ групи.

Отже, при виявленні у пацієнта високих показ-
ників ІАО (>4) у поєднанні з високим відношенням 
кортизол/ДГЕА, можна допустити, що порушення 
балансу стресових і антистресових глюкокортикоїдів 
може бути провідною причиною змін ліпідного і вуг-
леводного обміну. Відповідно до цього, до лікування 
таких пацієнтів доцільно включити засоби впливу на 
даний патогенетичний механізм, що потребує даль-
ших досліджень.

7. Висновки
1. У хворих на ЦД 2 типу з високим ІАО ви-

явлено збільшення відношення кортизол/ДГЕА, за 
відсутності значного підвищення секреції інсуліну 
(невисокий рівень С-пептиду). 

2. Індекс вісцерального ожиріння корелював 
із відношенням кортизол/ДГЕА та рівнем ЛПДНЩ. 
При цьому у групах хворих з низьким і високим ІВО 
виявлено різний характер кореляційних взаємозв’яз-
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ків між величиною ІВО та рівнями кортизолу, ДГЕ-
А-С, відношення кортизол/ДГЕА.

3. Індекс ІВО, на відміну від показників ІМТ та 
ОТ, є більш чутливим показником для оцінки пара-
метрів загального та абдомінального ожиріння, пору-
шення ліпідного спектру та балансу кортикостероїдів 
у хворих на ЦД2.
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