
ОГЛЯДИ

СТАТЕВI ОСОБЛИВОСТI ГОМОЦИСТЕЇНЕМIЇ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ
ДIАБЕТ 2 ТИПУ В ЗАЛЕЖНОСТI ВIД IНСУЛIНЕМIЇ ТА АНДРОГЕННОГО

ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ (ОГЛЯД ЛIТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНI ДАНI)

Корпачева-Зiнич О.В., Халангот М.Д.

ДУ «Iнститут ендокринологiї та обмiну речовин iм. В.П. Комiсаренка АМН України», м. Київ

На сьогоднi чiтко визначено, що цукро-
вий дiабет 2 типу (ЦД-2) є одним iз про-
вiдних чинникiв ризику розвитку iшемiчної
хвороби серця (IХС) i iнфаркту мiокар-
да (IМ). Встановлено, що 80% всiх випад-
кiв смертi серед осiб, хворих на дiабет, зу-
мовленi серцево-судинними захворювання-
ми (ССЗ), а тривалiсть життя при цьому
залежить вiд часу їх манiфестацiї. Якщо по-
рiвняти рiвень летальностi вiд ССЗ у за-
гальнiй популяцiї i серед хворих на ЦД-2,
то у останнiх вiн у декiлька разiв вищий.

Результати багатьох дослiджень проде-
монстрували, що високий вмiст гомоцистеї-
ну (ГЦ) в плазмi кровi позитивно корелює з
рiвнем захворюваностi, а також ймовiрнiстю
ускладнень i смертi вiд серцево-судинної па-
тологiї [6, 7, 18, 33, 34]. Так, проспективне
дослiдження пацiєнтiв з IХС показало, що
рiвень смертностi вiд серцевої недостатно-
стi був вищим у хворих з гiпергомоцистеїне-
мiєю (ГГЦ). Серед 587 обстежених з пiдви-
щеним ризиком ураження коронарних арте-
рiй за 4 роки спостереження померло 3,8%
осiб помiж пацiєнтiв з вмiстом ГЦ в плазмi
кровi < 9 мкмоль/л, тодi як при значеннi
останнього > 15 мкмоль/л — 24,4%. Пока-
зник вiдносної смертностi у пацiєнтiв iз вмi-
стом ГЦ вiд 9,0 до 14,9 мкмоль/л становив
1,9; вiд 15,0 до 19,9 кмоль/л — 2,8; при кон-
центрацiї ГЦ > 20,0 мкмоль/л — 4,5 [37].
Перевищення рiвня ГЦ лише на 12% вiд
норми супроводжується потрiйним збiльше-
нням ризику серцевого нападу.

На пiдґрунтi епiдемiологiчних дослi-
джень зв’язку мiж вмiстом ГЦ i кардiова-
скулярною смертнiстю запропоновано вва-
жати безпечними концентрацiї, якi ниж-
чi за 10 мкмоль/л [20, 50]. Так, згi-
дно з даними D.W. Jacobsen (1998), рi-
вень ГЦ, менший за 10 мкмоль/л, вва-
жається нормальним, 10–15 мкмоль/л —
субнормальним; 15–25 мкмоль/л — лег-
кою, 25–50 мкмоль/л — середньою, понад
50 мкмоль/л — важкою формою ГГЦ.

Вiдомо, що продуктом перетворення ме-
тiонiну, однiєї з восьми незамiнних амiноки-
слот є саме гомоцистеїн, з якого надалi може
утворюватися iнша амiнокислота — цистеїн,
що не належить до числа незамiнних амi-
нокислот. Надлишок ГЦ, що накопичується
в органiзмi, може зворотно перетворювати-
ся на метiонiн [3]. Встановлено пiдвищення
вмiсту ГЦ в плазмi кровi у пацiєнтiв з пато-
логiєю коронарних артерiй пiсля перораль-
ного прийому метiонiну [6]. Отже, визначен-
ня толерантностi до останнього використо-
вують для оцiнки схильностi до ГГЦ. Ко-
факторами ферментiв метаболiчних шляхiв
метiонiну в органiзмi виступають вiтамiни,
найважливiшими з яких є фолiєва кислота,
пiридоксин, цiанокобаламiн i рибофлавiн [6].

Гомоцистеїн має виражену токсичну дiю
на клiтини, зокрема внутрiшньої поверхнi
судин [60]. Водночас, для захисту тканин в
органiзмi iснують спецiальнi механiзми його
виведення, у разi порушення яких ГЦ по-
чинає накопичуватися в кровi i негативно
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впливати як на стiнку судин, так i на систе-
му згортання кровi, створюючи умови для
атеросклеротичних змiн у судинах i пiдви-
щення тромбоутворення. Збiльшення кон-
центрацiї ГЦ понад 22 мкмоль/л пов’язане
з чотирикратним пiдвищенням ризику ви-
никнення тромбозу глибоких вен [52, 55].

Помiрна ГГЦ у вiцi до 40 рокiв, зазви-
чай має безсимптомний перебiг, а виявлен-
ня подальшого пiдвищення концентрацiї в
плазмi кровi вдається далеко не завжди, не-
зважаючи на те, що початковi змiни в ко-
ронарних i мозкових артерiях вже вiдбува-
ються. Одержанi данi дали пiдстави припу-
стити, що зростання рiвня ГЦ є не причи-
ною, а наслiдком патологiчних змiн у коро-
нарних артерiях.

Низкою дослiджень встановлено, що
вмiст ГЦ у плазмi кровi вищий у хво-
рих на ЦД-2 порiвняно з контрольною
групою здорових людей (9,2 ± 4,5 проти
7,7 ± 2,0 мкмоль/л, р < 0,01) [14, 35]. Iн-
шi дослiдники такої рiзницi не зафiксували
[1]. Проте, iснують докази, що ГГЦ у хворих
на ЦД-2 достовiрно збiльшує ризик розви-
тку ССЗ у 1,6 рази порiвняно iз здоровою
когортою та особами зi зниженою толеран-
тнiстю до глюкози [27].

Згiдно з даними лiтератури, поєднання
цукрового дiабету i ГГЦ частiше призводить
до таких судинних ускладнень, як нефропа-
тiя, ретинопатiя, захворювання перифери-
чних судин та iн. [8, 11, 47]. Вважають, що
ураження судин, властиве для ГГЦ на тлi
цукрового дiабету, є наслiдком оксидативно-
го стресу i характеризується дисфункцiєю
i посиленням пролiферацiї гладком’язових
клiтин. При цьому ГЦ також може взаємо-
дiяти з недоокисленими продуктами глiко-
лiзу, що спричинює пошкодження ендоте-
лiальних клiтин, прискорюючи виникнення
судинних захворювань [19, 55].

Встановлення зв’язку ГГЦ з ССЗ при
цукровому дiабетi стало поштовхом до роз-
ширення дослiджень з вивчення механiзмiв
його участi у розвитку даної патологiї. Де-
якi дослiдники припускали, що однiєю з
причин пiдвищення ГЦ при цукровому дi-
абетi є гiперглiкемiя, яка сприяє втратi ор-
ганiзмом вiтамiнiв групи В.

У наших попереднiх дослiдженнях вста-

новлено, що у пацiєнтiв, якi хворiють на
ЦД-2 i серцево-судинну патологiю одноча-
сно, вмiст ГЦ нижчий, нiж у тих, у яких дi-
агностовано лише серцево-судинне захворю-
вання [5]. Отриманi результати пiдтверджу-
ються даними проспективного дослiджен-
ня, проведеного серед 350 обстежених з ве-
рифiкованою за допомогою коронарографiї
серцево-судинною патологiєю, стратифiко-
ваних у групи за ознакою високого i менш
високого рiвнiв ГЦ, в якому всi хворi на
цукровий дiабет потрапили в останню групу
[25]. Висловлено припущення, що у хворих
на цукровий дiабет ГЦ може справляти ате-
рогенну дiю в менших концентрацiях, нiж
це вiдбувається за вiдсутностi захворюван-
ня, через те, що гiперглiкемiя пiдсилює його
ушкоджуючу дiю.

Цiкавий той факт, що iснують статевi
особливостi обмiну ГЦ. Показано, що у вi-
цi 40–42 рокiв його середнiй рiвень у чоло-
вiкiв становить майже 11 мкмоль/л, у жi-
нок — 9 мкмоль/л, причому протягом життя
цi показники збiльшуються на 3–5 мкмоль/л
у представникiв обох статей [36, 48]. Iснує
думка, що нижчий рiвень ГЦ у жiнок по-
рiвняно з чоловiками обумовлений частко-
во вiдмiнностями у харчуваннi (вважається,
що жiнки частiше дотримуються здорового
рацiону i режиму харчування). Крiм того,
зафiксовано пiдвищення концентрацiї ГЦ у
курцiв i осiб, якi страждають на хронiчний
алкоголiзм [3, 6]. У останнiх його вмiст май-
же вдвiчi вищий, нiж у непитущих, внаслi-
док чого знижується вмiст вiтамiну B6 в
плазмi кровi i фолатiв в еритроцитах, що,
мабуть, i призводить до ГГЦ. Етанол та-
кож iнгiбує активнiсть метiонiнсинтази у пе-
чiнцi, тим самим сприяючи зростанню кон-
центрацiї ГЦ в плазмi кровi [26]. До наве-
дених даних слiд додати, що у людей, якi
вживають бiльше шести чашок мiцної кави
на день, концентрацiя ГЦ в плазмi кровi на
2–3 мкмоль/л вища, нiж при вживаннi iн-
ших напоїв.

Окрiм того, статевi вiдмiнностi вiдмiче-
но при вивченнi взаємозв’язку мiж вмiстом
вiтамiнiв, якi беруть участь в обмiнi ГЦ, i
розвитком судинних ускладнень. Одержано
суперечливi данi, проте достеменно встанов-
лено, що помiрно виражена обернена зале-
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жнiсть мiж розвитком коронарного атеро-
склерозу i вмiстом у кровi фолатiв i вiтамi-
нiв B6 iB12 виявляється тiльки у жiнок.

Про наявнiсть статевих особливостей
обмiну ГЦ засвiдчують також результати
проспективного дослiдження 15 792 осiб вi-
ком вiд 45 до 64 рокiв, згiдно з якими зв’язок
мiж вмiстом у плазмi кровi ГЦ i розвитком
патологiї коронарних артерiй виявлено тiль-
ки у жiнок. У чоловiкiв таку закономiрнiсть
пiдтвердити не вдалося [22].

На сьогоднi привабливою вбачається гi-
потеза, що нижчий рiвень ГЦ у жiнок порiв-
няно з чоловiками пов’язаний з гормональ-
ними вiдмiнностями [15, 45, 59]. Така дум-
ка ґрунтується на фактi iснування досто-
вiрної негативної кореляцiї мiж концентра-
цiєю естрадiолу i ГЦ у жiнок в постменопау-
зi. Рядом дослiдникiв продемонстровано, що
до початку менопаузи ризик розвитку ССЗ
незначний, але має зв’язок з рiвнем ГЦ в
плазмi кровi [30, 32]. Також доведено iсну-
вання взаємозв’язку мiж полiморфiзмом ге-
на рецептора естрогенiв i пiдвищеним рiв-
нем ГЦ у здорових жiнок [41].

З лiтературних джерел вiдомо про зда-
тнiсть андрогенiв пiдвищували концентра-
цiю ГЦ [36, 57]. Так, у транссексуалiв за не-
обхiдностi призначення андрогенiв спостерi-
гається пiдвищення рiвня ГЦ, а за призна-
чення естрогенiв — його зниження [24].

При призначеннi жiнкам гормональної
замiсної терапiї естрогенами також встанов-
лено зниження рiвня ГЦ у плазмi кровi [10,
12, 43, 46]. Аналогiчнi змiни зафiксованi i у
чоловiкiв [38, 57].

Враховуючи, що результати дослiджень
з вивчення кореляцiї мiж рiвнем ГЦ i чутли-
вiстю до iнсулiну у хворих на цукровий дi-
абет залишаються суперечливими, а зв’язок
iз статевими вiдмiнностями при цьому за-
хворюваннi недостатньо з’ясований, ми по-
ставили за мету дослiдити взаємозв’язок
мiж рiвнем ГЦ в кровi, iнсулiнемiєю i андро-
генною забезпеченiстю у жiнок i чоловiкiв,
хворих на ЦД-2.

Нами здiйснено аналiз клiнiчних i ла-
бораторних даних 84 хворих на ЦД-2 (40
жiнок i 44 чоловiкiв), якi лiкувались в
ДУ «Iнститут ендокринологiї i обмiну ре-
човин iм. В.П. Комiссаренка АМН Украї-

ни» i кардiологiчному вiддiленнi ДУ «Iнсти-
тут невiдкладної i поновлювальної хiрургiї
iм. В.К. Гусака АМН України». Серед об-
стеженого дiабетичного загалу 19 осiб пе-
ребували на iнсулiнотерапiї (ч:ж — 6:13).
У всiх пацiєнтiв дiагностовано захворюван-
ня серцево-судинної системи, зокрема IХС,
ознаки периферичного облiтеруючого ате-
росклерозу, у деяких — перенесений iн-
фаркт мiокарда та / або iнсульт в анамнезi.

Обстеження хворих включало аналiз
скарг, ретельне вивчення анамнезу захворю-
вання, визначення антропометричних пока-
зникiв (зрiст, вага, iндекс маси тiла (IМТ),
обвiд талiї (ОТ), обвiд стегон (ОС), аналiз
загально-клiнiчних та бiохiмiчних показни-
кiв. IМТ 18,5 — 24,9 кг/м2 оцiнювався як
норма, IМТ 25,0–29,9 кг/м2 — як надлишок
ваги, IМТ 30,0–34,9 кг/м2 — як ожирiння
I ступеня, 35,0–39,9 кг/м2 — як ожирiння
II ступеня, 40,0 — 44,9 кг/м2 — як ожирi-
ння III ступеня. Для з’ясування виду ожи-
рiння розраховували iндекс абдомiнального
ожирiння шляхом визначення спiввiдноше-
ння ОТ до ОС.

У кожного хворого натщесерце були
одержанi зразки плазми кровi (антикоагу-
лянт — ЕДТА), яка зберiгалася при низь-
кiй температурi (–20℃) до моменту iмму-
ноферментного (Axis Shield, UK) визначен-
ня ГЦ. Вмiст загального iмунореактивного
iнсулiну встановлювали за допомогою на-
борiв Insulin IRMA kit (IMMUNOTECH), у
яких виключена можливiсть перехресної ре-
акцiї з проiнсулiном i С-пептидом, а також
можливiсть визначення комплексу iнсулiн-
антитiло. Концентрацiю загального тесто-
стерону (Т) дослiджували радiоiмунологi-
чним методом за допомогою наборiв «RIA
Testosterone direct» (IMMUNOTECH). Рi-
вень тестостерон-естрадiол зв’язуючого гло-
булiну (ТЕЗГ) оцiнювали, використовую-
чи радiометричний аналiз (комерцiйнi на-
бори «SHBG IRMA», IMMUNOTECH). Iн-
декс вiльного тестостерону (IВТ) обчислю-
вали як вiдношення вмiсту загального те-
стостерону до ТЕЗГ, помножене на 100 [16].

Фракцiї тестостерону визначали розра-
хунковим методом, використовуючи значен-
ня Т та ТЕЗГ [53]. Встановлювали показни-
ки вiльного тестостерону (вТ), бiоактивного
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тестостерону (бiоТ), а також їх вiдсотковий
вмiст.

Статистичний аналiз здiйснювали мето-
дами варiацiйної статистики за допомогою
програми Origin 7.5 з використанням крите-
рiю Стьюдента (t) та визначенням мiнiмаль-
ного (досягнутого) рiвня значущостi (р). Рi-
зницю мiж показниками вважали статисти-
чно значущою при р < 0,05 [4].

Згiдно з нашими даними, показники

ГЦ у переважної кiлькостi хворих на
цукровий дiабет коливаються у дiапазонi
15–35 мкмоль/л, що класифiкується як лег-
ка та середня форма ГГЦ у обох статей.

Одержанi результати дозволяють кон-
статувати, що рiвень ГЦ як у чоловiкiв,
так i жiнок не залежить вiд iнсулiнемiї i
отже, ймовiрно, не визначається синдро-
мом iнсулiнорезистентностi/гiперiнсулiнемiї
(табл. 1).

Т а б л и ц я 1
Змiни концентрацiї гомоцистеїну у кровi в залежностi вiд показникiв

iнсулiнемiї та особливостей розподiлу жиру у чоловiкiв i жiнок,
хворих на цукровий дiабет 2 типу (X ± SX)

Показник

Чоловіки Жінки

Інсулін,
мкОд\мл

ІМТ,
кг/м2

ОТ/ОС
Інсулін,
мкОд\мл

ІМТ,
кг/м2

ОТ/ОС

Нижній 
терціль

Діапазон 
значень

1,9–6,36
n = 6

23,87–27,33
n = 6

0,8–0,94
n = 6

2,34–8,11
n = 7

23,6–30,40
n = 7

0,62–0,98
n = 7

ГЦ, 
мкмоль/л

18,58 ± 3,64 18,44 ± 4,90 15,87 ± 4,13 16,25 ± 2,54 20,61 ± 2,69 15,39 ± 2,27

Середній 
терціль

Діапазон 
значень

6,36–10,60
n = 6

27,54–30,0
n = 6

0,95–1,03
n = 6

8,37–13,60
n = 6

31,64–35,54
n = 6

0,95–1,0
n = 6

ГЦ,
мкмоль/л

18,71 ± 4,86 19,06 ± 3,6 203,6 ± 2,82 17,24 ± 3,39 13,03 ± 2,04
р < 0,05

16,82 ± 2,04

Верхній 
терціль

Діапазон 
значень

10,75–30,64
n = 6

30,84–33,02
n = 6

1,04–1,10
n = 6

16,6–45,25
n = 7

36,21–43,4
n = 7

1,02–1,10
n = 7

ГЦ,
мкмоль/л

23,09 ± 2,38 22,88 ± 2,38 24,44 ± 3,58 14,78 ± 1,21 14,63 ± 1,27
0,05 < р < 0,1

16,61 ± 2,93

П р и м i т к а. p — достовiрнiсть рiзницi по вiдношенню до показникiв у нижньому терцiлi.

Показники гомоцистеїнемiї також не за-
знавали змiн у хворих, що перебували на
iнсулiнотерапiї, яка створює пiдвищений рi-
вень iнсулiну в органiзмi для подолання
iнсулiнорезистентностi (IР). У жiнок, якi
отримували iнсулiн, рiвень ГЦ становив
15,43 ± 1,42 мкмоль/л, а у чоловiкiв —
18,34 ± 1,78 мкмоль/л. Встановленi нами
данi узгоджуються з результатами iнших
дослiджень [1, 44], проте деякi автори за-
значених закономiрностей не спостерiгали
[2, 9]. Iснує думка, що чутливiсть до iнсу-
лiну справляє «мiзерний» внесок в метабо-
лiзм ГЦ [1]. Не виявлено також кореляцiї
мiж гомоцистеїнемiєю i метаболiчним син-
дромом [23].

Одним iз парадоксiв, встановленим при
вивченi особливостей обмiну ГЦ, є описа-

не в лiтературi пiдвищення його концентра-
цiї пiсля призначення метформiну, який пiд-
вищує чутливiсть до iнсулiну у хворих на
цукровий дiабет [13, 27, 42] i на полiкiстоз
яєчникiв [58]. Аналогiчний вплив справля-
ло призначення фiбратiв [17]. Вважають,
що це обумовлено зниженням фолатiв та
вiтамiнуB12 [29, 39, 56]. Доведено, що се-
ред чинникiв, якi призводять до пiдвищення
рiвня ГЦ в плазмi кровi, важливе мiсце на-
лежить низькому вмiсту в їжi фолiєвої ки-
слоти, вiтамiнiв B6 iB12, якi є кофакторами
в обмiнi ГЦ. Вiдомо, що останнiй є промi-
жною ланкою не тiльки в циклi метiонiну,
але й в обмiнi фолатiв. Реакцiя, що каталiзу-
ється метiонiнсинтазой, є частиною циклу, в
якому синтезуються активнi фолати, необхi-
днi для утворення попередникiв ДНК i РНК
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Т а б л и ц я 2
Змiни концентрацiї гомоцистеїну у кровi в залежностi вiд показникiв

андрогенного забезпечення чоловiкiв i жiнок, хворих на цукровий дiабет 2 типу
(X ± SX)

Показник

Т, нмоль/л ТЕЗГ, нмоль/л ІВТ ,% вТ, нмоль/л % вТ
біоТ,

нмоль/л
% біоТ

Ч о л о в і к и

Нижній
терціль

Діапазон 
значень

1,72–5,46
n = 6

6,93–14,22
n = 6

3,51–24,29
n = 6

0,024–0,14 1,4–2,22 0,57–3,39 32,9–52,10

Гомоцистеїн,
мкмоль/л

21,37 ± 5,57 22,53 ± 2,95 19,12 ± 5,17 21,96 ± 5,43 20,1 ± 3,56 20,1 ± 5,43 20,09 ± 3,56

Середній
терціль

Діапазон 
значень

2,64–7,58
n = 6

17,39–23,10
n = 6

28,3–38,7
n = 6

0,15–0,17 2,38–2,62 3,62–4,0 55,8–61,30

Гомоцистеїн,
мкмоль/л

19,93 ± 2,98 17,75 ± 4,64 24,94 ± 2,80 21,35 ± 2,82 17,75 ± 4,64 21,35 ± 5,82 17,75 ± 4,64

Верхній
терціль

Діапазон 
значень

7,68–12,33
n = 6

25,23–48,90
n = 6

38,87–102,23
n = 6

0,18–038 2,8–3,42 4,14–8,98 65,6–80,10

Гомоцистеїн,
мкмоль/л

19,07 ± 2,17 20,0 ± 3,56 16,31 ± 1,71 17,07 ± 2,21 22,53 ± 2,95 17,07 ± 2,21 22,53 ± 2,95

Ж і н к и

Нижній
терціль

Діапазон 
значень

0,82–1,0
n = 7

10,51–19,37
n = 7

2,15–4,20
n = 7

0,017–0,021 0,95–1,81 0,40–0,49 22,29–42,49

Гомоцистеїн,
мкмоль/л

15,07 ± 1,93 13,24 ± 1,75
р = 0,04

21,47 ± 2,51 20,42 ± 2,71 20,56 ± 2,75 20,42 ± 2,71 20,56 ± 2,75

Середній
терціль

Діапазон 
значень

1,07–1,45
n = 6

19,75–27,36
n = 6

4,23–5,16
n = 6

0,022–0,025 1,99–2,34 0,50–0,58 46,56–54,80

Гомоцистеїн,
мкмоль/л

19,67 ± 3,15 14,71 ± 1,37
р = 0,1

12,78 ± 1,51
р = 0,01

15,68 ± 2,31 14,71 ± 1,37 15,68 ± 2,31 14,71 ± 1,37

Верхній
терціль

Діапазон 
значень

1,46–2,57
n = 7

32,59–83,12
n = 7

5,53–17,42
n = 7

0,028–0,52 2,36–2,97 0,65–1,62 55,3–69,58

Гомоцистеїн,
мкмоль/л

14,48 ± 1,92 20,56 ± 2,75 13,98 ± 1,37
р = 0,02

12,56 ± 0,75
р = 0,01

13,24 ± 1,75
р = 0,04

12,56 ± 0,75
р = 0,01

13,24 ± 1,75
р = 0,04

П р и м i т к а. те саме, що в табл. 1.

(пуринових i пiримiдинових основ). Похiднi
фолiєвої кислоти є невiд’ємними компонен-
тами метаболiзму ГЦ. Їх недостатнiсть за
рахунок дефiциту метильних груп викликає
порушення реметилiрування ГЦ в метiонiн
i призводить до його пiдвищеного рiвня [6].
Встановлено, що призначення фолiєвої ки-
слоти хворим на ЦД-2 покращує ендотелi-
альну функцiю, але незалежно вiд концен-
трацiї ГЦ [51].

Подальше вивчення вмiсту ГЦ у кровi
та антропометричних показникiв у жiнок,
встановлено зв’язок, який був достовiрно
пов’язаний з IМТ i не корелював з особливо-
стями розподiлу жиру. У чоловiкiв взагалi

жодних з вказаних закономiрностей не за-
фiксовано. Продемонстрований нами ранi-
ше негативний зв’язок мiж IМТ i ГЦ у хво-
рих на цукровий дiабет з серцево-судинною
патологiєю був, ймовiрно, обумовлений пе-
реважанням осiб жiночої статi серед обсте-
жених [5].

Аналiз статевих особливостей показав,
що рiвень ГЦ у чоловiкiв не має зв’язку з по-
казниками андрогенного забезпечення орга-
нiзму. Проте, у жiнок спостерiгається досто-
вiрний взаємозв’язок мiж гомоцистеїнемiєю
та ТЕЗГ, найвищi значення якого зафiксо-
вано у верхньому терцiлi (табл. 2).

Рiзницi у рiвнях ГЦ у верхньому та ни-
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жньому терцiлi Т не спостерiгалося, проте
iснував достовiрний взаємозв’язок мiж фра-
кцiйним складом тестостерону та концен-
трацiєю ГЦ. Так, найвищi показники остан-
нього вiдмiчалися у жiнок в нижнiх терцi-
лях вТ та бiоТ, а також IВТ. Це дає пiд-
стави стверджувати, що зниження показни-
кiв активних форм андрогенiв супроводжу-
ється зростанням концентрацiї ГЦ у цирку-
ляцiї.

Викладенi результати пiдтвердилися
при дослiдженi змiни показникiв андроген-
ного забезпечення в залежностi вiд рiвня
гомоцистеїнемiї (табл. 3). Достовiрнi змiни
спостерiгалися лише у жiнок у верхньому
терцiлi значень ГЦ, а саме — найвищi пока-
зники ТЕЗГ i найнижчi IВТ та бiоТ.

Останнiми роками встановлено, що ста-
тевi вiдмiнностi у рiвнях ГЦ обумовленi
особливостями впливу статевих гормонiв
на його метаболiзм [21]. Зокрема, доведе-
но вплив Т на рiвень ГЦ кровi [40] i його
бiосинтез [54]. Так, продемонстровано, що
при кастрацiї мишей активнiсть цистатiон-
β-синтази знижувалась майже вдвiчi, тодi
як оварiоектомiя взагалi не впливала на до-
слiджуваний фермент [40, 54]. Вiдомо, що
ГЦ є промiжним продуктом метiонiну та ци-
стеїну, тому його метаболiзм здiйснюється
двома шляхами — у циклi активного ме-
тилювання та в синтезi цистеїну з метiонi-
ну (шлях транссульфування). Призначення
мишам тестостерону призводило до пiдви-
щення активностi транссульфування [31].

Т а б л и ц я 3
Взаємозвязок мiж вмiстом гомоцистеїну у кровi та гормонально-метаболiчними
показниками у чоловiкiв i жiнок, хворих на цукровий дiабет 2 типу (X ± SX)

Показник

Терцілі значень гомоцистеїну (мкмоль/л)

Ч о л ов і к и Ж і н к и

Нижній
(n = 6) 

11,20 ± 21,1 
(0,84–14,53)

Середній
(n = 6)

 19,13 ± 1,2
(15,5–22,8)

Верхній
 (n = 6)

30,04 ± 1,1
(23,7–36,3)

Нижній
(n = 7)

10,86 ± 0,88
 (5,9–12,8)

Середній
 (n = 6)

15,1 ± 0,3
(14,25–16,1)

Верхній 
(n = 7)

22,63 ± 2,1
(16,3–33,6)

Інсулін, мкОд\мл 7,81 ± 0,93 8,67 ± 2,3 14,31 ± 4,19 13,09 ± 2,75 21,20 ± 5,44 8,44 ± 1,88

ТЕЗГ,
нмоль/л

21,20 ± 3,78 18,3 ± 3,16 22,58 ± 6,0 22,38 ± 3,62 22,31 ± 2,51 40,41 ± 8,37
р = 0,07

Т, нмоль/л 7,17 ± 0,83 7,40 ± 1,19 4,88 ± 1,23 1,59 ± 0,22 1,16 ± 0,16 1,23 ± 0,11

ІВТ, % 39,93 ± 8,46 51,13 ± 14,75 26,2 ± 5,02 8,15 ± 1,89 5,2 ± 0,35 3,74 ± 0,71
р = 0,05

вТ, нмоль/л 0,17 ± 0,01 0,20 ± 0,04 0,11 ± 0,02 0,1 ± 0,06 0,02 ± 0,002 0,02 ± 0,009

% вТ 2,49 ± 0,21 2,63 ± 0,20 2,45 ± 0,26 2,29 ± 0,14 2,25 ± 0,11 1,75 ± 0,23

БіоТ, нмоль/л 4,08 ± 0,41 4,77 ± 1,05 2,76 ± 0,66 0,86 ± 0,15 0,59 ± 0,05 0,47 ± 0,02
р = 0,03

% Біо Т 58,36 ± 4,90 61,13 ± 5,15 57,45 ± 6,21 53,59 ± 3,39 52,75 ± 2,67 41,07 ± 5,50
р = 0,07

ІМТ, кг/м2 27,87 ± 0,39 29,46 ± 1,33 29,58 ± 1,12 34,16 ± 1,04 37,11 ± 2,20 29,43 ± 2,10

ОТ/ОС 0,97 ± 0,02 1,02 ± 0,03 1,02 ± 0,01 0,97 ± 0,02 0,96 ± 0,02 0,97 ± 0,02

HbA1c, % 7,01 ± 0,53 7,17 ± 0,97 8,19 ± 0,45 8,41 ± 0,94 8,14 ± 1,03 7,91 ± 1,07

П р и м i т к а. р — достовiрнiсть рiзницi мiж показниками у нижньому та верхньому терцiлях.

Пiсля аналiзу результатiв проведених
дослiджень постає питання, що первинно у
виявлених змiнах показникiв — гомоцисте-

їнемiя чи забезпечення андрогенами у жi-
нок? Враховуючи, що показник ТЕЗГ — iн-
тегральний регулятор активностi андроге-
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нiв, зростав при високих показниках гомо-
цистеїнемiї, можна припустити, що iснують
механiзми, якi впливають на «фемiнiзацiю»
обмiну ГЦ, аналогiчно з обмiном стероїдних
гормонiв.

На нашу думку, бiльш високий рiвень Т
створює умови для його ароматизацiї у жi-
нок з пiдвищеною масою тiла у постменопа-
узi i сприяє зростанню рiвня естрогенiв, що
в свою чергу знижує рiвень ГЦ.

Варто згадати, що джерелом стате-
вих гормонiв, якi забезпечують певний рi-
вень естрогенiв у жiнок постменопаузаль-
ного вiку є дегiдроепiандростерон-сульфат
(ДГЕА-С). Доведено, що лише вiн демон-

струє значну негативну кореляцiю з рiвнем
ГЦ у постменопаузi. Висловлено припуще-
ння, що саме цей гормон вiдповiдає за зни-
ження гомоцистеїнемiї [10]. Однак, в iншому
дослiдженнi [15] не зафiксовано зв’язку мiж
рiвнем ДГЕА-С i ГЦ. Негативний результат
може бути обумовлений бiльш молодим вi-
ком обстежених.

Таким чином, важливiсть такого пока-
зника, як рiвень ГЦ у кровi при прогнозу-
ваннi розвитку серцево-судинних захворю-
вань у хворих на цукровий дiабет 2 типу i
недостатня з’ясовнiсть механiзмiв його регу-
ляцiї потребують подальшого дослiдження
цiєї проблеми.
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