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Cьогодні смертність від інфаркту міокарда, що асоційований із метаболічним синдромом, залишається на високому рівні. 
Нейрогуморальні зміни розглядають як патогенетичний чинник розвитку інфаркту міокарда у хворих із метаболічним синдро-
мом. Для дослідження особливостей гормональних порушень та їх кореляційно-статистичних взаємозв’язків із компонентами 
метаболічного синдрому обстежили 153 осіб, які перенесли гострий Q-інфаркт міокарда. Хворим на Q-інфаркт міокарда з ме-
таболічним синдромом притаманна гіперлептинемія в поєднанні з гіперінсулінемією, гіперкортизолемією, підвищенням рівня 
тиреотропного гормону та С-пептиду, при цьому найсуттєвіші зміни спостерігаються у хворих із повним (багатокомпонентним) 
метаболічним синдромом. Встановили взаємозв’язки гіперлептинемії із вмістом глюкози натще, глікозильованим гемогло-
біном, рівнем інсуліну, тиреотропного гормону, індексом HOMA, що свідчить про модулюючу роль хронічної гіперглікемії, 
гормональних порушень та інсулінорезистентності на експресію та реалізацію біологічної дії лептину у хворих на Q-інфаркт 
міокарда з метаболічним синдромом.

Корреляционно-статистические взаимосвязи гормональных нарушений и компонентов 
метаболического синдрома у больных, перенесших инфаркт миокарда
Н. С. Михайловская
На сегодня смертность от инфаркта миокарда, ассоциированного с метаболическим синдромом, остается на высоком уров-

не. Нейрогуморальные изменения рассматривают как патогенетический фактор развития инфаркта миокарда у больных с 
метаболическим синдромом. Для исследования особенностей гормональных нарушений и их корреляционно-статистических 
взаимосвязей с компонентами метаболического синдрома обследовали 153 больных, которые перенесли острый Q-инфаркт 
миокарда. Пациентам с Q-инфарктом миокарда с метаболическим синдромом свойственна гиперлептинемия в сочетании с 
гиперинсулинемией, гиперкортизолемией, повышением уровня тиреотропного гормона и С-пептида. Установили взаимосвязи 
гиперлептинемии с содержанием глюкозы натощак, гликозилированным гемоглобином, уровнем инсулина, тиреотропного 
гормона, индексом HOMA, что свидетельствует о модулирующей роли хронической гипергликемии, гормональных нарушений 
и инсулинорезистентности на экспрессию и реализацию биологического действия лептина у больных Q-инфарктом миокарда 
с метаболическим синдромом.
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Statistico-correlational interconnection between hormonal disorders and components of metabolic syndrome 
in patients after myocardial infarction
N.S. Mykhailovska
Aims. To explore the features of hormonal disorders and their statistico-correlational interrelations with the components of metabolic 

syndrome in patients after acute myocardial infarction.
Methods and results. The study involved 153 patients with Q-myocardial infarction in age from 40 to 85 years (mean age 62,5±0,90 

years) in the acute stage of the disease: 122 - with metabolic syndrome and 31 - without metabolic syndrome. Statistically signifi cant 
increasing of leptin, insulin, cortisol, C-peptide, TSH levels and decreasing of free T4 level in patients with Q-myocardial infarction 
with metabolic syndrome were revealed compared with the control group and patients with Q-myocardial infarction without metabolic 
syndrome.

Conclusion. The presence of interrelations between hyperleptinemia and fasting glucose, glycosylated hemoglobin, insulin levels, 
thyroid-stimulating hormone, index HOMA was determined, which indicates the modulating role of chronic hyperglycemia, hormonal 
disorders and insulin resistance in the expression and realization of the biological action of leptin in patients with Q-myocardial infarction 
and metabolic syndrome.
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Ішемічна хвороба серця посідає чільне місце у 
структурі захворюваності та є однією із головних 

причин смертності та інвалідизації населення [1]. Май-
же третину всіх гострих коронарних подій становить 
Q-інфаркт міокарда (Q-ІМ) [2]. Більше ніж 25% інфарк-
тів міокарда в Україні виникає в осіб працездатного 

віку [1]. Смертність від інфаркту міокарда залишається  
високою і становить 18,5 на 100 тис. населення країни 
[1,2]. Щорічно в Україні реєструють майже 50 тис. нових 
випадків інфаркту міокарда [1]. За даними Європей-
ського кардіологічного товариства (2005), Української 
асоціації кардіологів та ендокринологів (2001), смерт-
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ність особливо велика у пацієнтів з ІМ, що виникає на 
тлі метаболічного синдрому (МС), і становить протягом 
12 місяців 30% [1–4].
Значну небезпеку становить сумація різних компонен-

тів МС, оскільки вони здійснюють синергічний вплив і 
формують патогенетичне коло, котре зумовлює майбутні 
фатальні та нефатальні серцево-судинні події [3,5]. 
Дисфункція адипоцитів, інсулінорезистентність, дис-
ліпідемія ініціюють каскад гемодинамічних, нейрогумо-
ральних, імунозапальних, прокоагулянтних реакцій, які 
є плацдармом для атеросклеротичного ураження судин 
різної локалізації з клінічною маніфестацією – ішемічна 
хвороба серця або цереброваскулярна патологія [6–8]. 
Механізми, за допомогою яких складові МС призводять 
до широкого спектра тканинних і молекулярних пору-
шень, активно вивчають [5–8]. 
Нині серед нових патогенетичних чинників інфаркту 

міокарда у хворих із метаболічним синдромом значна 
роль належить дисбалансу в гормональному статусі 
[5–14]. Особливу увагу приділяють інсуліну, лептину, 
кортизолу та тиреоїдним гормонам, що здійснюють 
значний вплив на стан жирового, білкового та вугле-
водного обмінів, регуляцію серцевої діяльності, рівень 
артеріального тиску, впливають на кардіогемодинаміку 
та метаболізм міокарда [7–14]. 
Лептин – гормон пептидної природи, який експресу-

ється у білій жировій тканині і регулює масу тіла через 
зниження апетиту [8–11]. В останні роки лептин вважа-
ють фактором ризику серцево-судинних захворювань 
у хворих на метаболічний синдром [10]. Встановлено 
взаємозв’язок між високим рівнем лептину і тромбозом 
коронарних судин [11]. Тромб починає утворюватись 
внаслідок окремої взаємодії між лептином і рецепторами 
до нього, що розташовані на тромбоцитах [11]. Лептин 
підсилює секрецію білків гострої фази (інтерлейкіну-6, 
С-реактивного білка), активує проліферацію та міграцію 
гладком’язових клітин судин, регулює диференціювання 
остеобластів і збільшує кальцифікацію судинних стінок, 
стимулює окислюваний стрес в ендотеліальних кліти-
нах, продукцію ендотеліну-1, хемотаксичного протеїну 
моноцитів, а також секрецію макрофагальної ліпопроте-
їнліпази, що сприяє підтриманню хронічного запального 
процесу, ендотеліальної дисфункції, протромботичного 
стану [8–11]. 
Сьогодні доведено негативний вплив гіперінсулінемії 

на перебіг інфаркту міокарда у хворих на цукровий діа-
бет 2 типу [12,13]. Це проявляється більш вираженим 
порушенням насосної функції серця та збільшенням 
важкості серцевої недостатності в гострому та підгостро-
му періодах інфаркту міокарда у хворих із метаболічним 
синдромом [12]. Інсулін в умовах інсулінорезистентності 
стимулює утворення інсуліноподібних факторів росту, 
підсилює проліферацію гладком’язових клітин і фібро-
бластів, збільшує активність рецепторів ліпопротеїнів 
низької щільності, синтез ендогенного холестерину у 
клітинах судинної стінки, колагену, а отже сприяє про-
цесам атерогенезу [13].

Відомо, що в регуляції секреції інсуліну беруть участь 
майже всі гормони, і передусім гормони наднирників 
і щитоподібної залози [6,7,14–17]. Вважають, що од-
нією із причин розвитку абдомінального ожиріння та 
інсулінорезистентності є вікове підвищення активності 
в гіпоталамусі системи АКТГ – кортизол і зниження 
чутливості АКТГ до інгібуючого впливу кортизолу, що 
призводить до невеликого, але хронічного підвищення 
секреції кортизолу [6,7]. Кортизол стимулює розвиток 
гіпертрофії жирових клітин у кортизолзалежній жировій 
тканині та знижує чутливість тканин до інсуліну, сприяє 
формуванню інсулінорезистентності та гіперінсулінемії, 
які призводять до прогресування атеросклерозу [6,7]. 
Гіпофункцію щитоподібної залози вважають додатко-

вим фактором ризику серцево-судинних захворювань, 
оскільки асоціюється з розвитком атерогенної дислі-
підемії, діастолічної артеріальної гіпертензії, ремоде-
люванням міокарда, які, у свою чергу, є предикторами 
виникнення аритмічних ускладнень, раптової серцевої 
смерті, гострого коронарного синдрому, застійної сер-
цевої недостатності [14–17]. Сучасними дослідженнями 
встановлено, що у патогенезі ішемічної хвороби серця 
(ІХС), асоційованої з гіпотиреозом, важливу роль віді-
грає імунозапальна активація та ендотеліальна дис-
функція, зниження фібринолітичної активності крові, 
підвищення концентрації інгібітора тканинного акти-
ватора плазміногену-1 [16,17].  
Отже, гормональні порушення можна вважати одним 

із патогенетичних чинників інфаркту міокарда у хворих 
із метаболічним синдромом. Сьогодні рівень інсуліну, 
лептину, С-пептиду, кортизолу, стан тиреоїдного мета-
болізму у хворих на інфаркт міокарда з метаболічним 
синдромом залежно від його компонентів вивчено не-
достатньо.
Мета роботи 
Дослідити особливості гормональних порушень та їх 

кореляційно-статистичні взаємозв’язки з компонентами 
метаболічного синдрому у хворих, які перенесли го-
стрий інфаркт міокарда.
Пацієнти і методи дослідження 
Обстежили 153 хворих на Q-інфаркт міокарда в го-

строму періоді захворювання. Вік пацієнтів – від 40 до 
85 років (середній вік 62,5±0,90 року). Серед пацієнтів 
122 особи мали МС, 31 – без метаболічного синдрому. 
Контрольну групу склали 22 практично здорових особи 
з нормальними показниками вуглеводного обміну (група 
зіставлювана за віком і статтю обстежених).
Діагноз гострий Q-ІМ встановлювали відповідно 

до рекомендацій ВООЗ і Європейського товариства 
кардіологів (2003). Метаболічний синдром діагносту-
вали за критеріями Міжнародної федерації з діабету 
(International Diabetes Federation, 2005) за принципом «1 
основний + 2 додаткових критерії». Наявність і ступінь 
ожиріння встановлювали на основі розрахунку індексу 
маси тіла (ІМТ) відповідно до критеріїв ВООЗ (1997). 
Центральний (андроїдний) тип ожиріння визначали за 
окружністю талії: для чоловіків-європейців ≥94 см; для жі-
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нок-європейок ≥80 см (International Diabetes Federation, 
2005). Цукровий діабет 2 типу діагностували відповідно 
до критеріїв ВООЗ (1999). Діагноз артеріальної гіпер-
тензії встановлювали за рекомендаціями Європейсько-
го товариства гіпертензії, Європейського товариства 
кардіологів та Української асоціації кардіологів із про-
філактики та лікування артеріальної гіпертензії (2012).
Залежно від компонентів метаболічного синдрому хво-

рих основної групи розподілили: 1 група – 36 пацієнтів 
із цукровим діабетом 2 типу, ожирінням, артеріальною 
гіпертензією та дисліпопротеїнемією (повний мета-
болічний синдром); 2 група – 34 хворих з ожирінням, 
артеріальною гіпертензією, дисліпопротеїнемією та 
нормальними показниками глюкози натще (за від-
сутності цукрового діабету); 3 група – 52 пацієнти з 
цукровим діабетом 2 типу, артеріальною гіпертензією, 
дисліпопротеїнемією та нормальною масою тіла (за 
відсутності ожиріння). 
Протягом дослідження дотримувались принципів біо-

етики: основних положень Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), GCP 
(1996 р.), Гельсінської декларації  Всесвітньої медичної 
асоціації про етичні принципи проведення наукових ме-
дичних досліджень за участю людини (1964–2000 рр.) і на-
казу МОЗ України №281 від 01.11.2000 р. Усі обстежені 
особи власноруч і добровільно підписали інформовану 
згоду про участь у дослідженні згідно з протоколом, що 
затверджений Комісією з питань біоетики Запорізького 
державного медичного університету.
Усім хворим на Q-інфаркт міокарда під час надходжен-

ня до стаціонару проводили комплексне обстеження 
згідно із загальноприйнятими стандартами (наказ МОЗ 
України №436 від 03.07.2006 р.). Концентрацію глю-
кози, глікозильованого гемоглобіну, рівень загального 
холестерину (ЗХС), ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ), тиреотропного гормону (ТГ) досліджували з 
використанням набору реактивів BIOLATEST компанії 
PLIVA-Lachema (Чеська Республіка) за допомогою авто-
матичного біохімічного фотометра-аналізатора, рівень 
ЛПНЩ розраховували за формулою Friedewald (1972). 
На базі Центральної науково-дослідної лабораторії За-
порізького державного медичного університету (завід-
увач – проф. А.В. Абрамов) імуноферментним методом 
визначали рівень інсуліну, С-пептиду, лептину, ТТГ, Т4 
вільного, кортизолу за допомогою стандартних наборів 
реактивів виробництва фірми DRG International (США) 
на повноплашковому автоматизованому аналізаторі 
Digiscan Microplate Reader SA400 (Австрія). Усі реактиви 
використовували згідно з інструкцією, що додавалась до 
набору. Інсулінорезистентність вивчали за допомогою 
розрахунку індексу HOMA. 
Дані опрацьовували методом варіаційної статис-

тики за допомогою пакета прикладних програм 
«Statistica» (version 6.0, Stat Soft Ins, США, № ліцензії 
AXXR712D833214FAN5). Нормальність розподілу 
перевіряли за допомогою тесту Шапіро-Уілка. Для по-
рівняльного аналізу незалежних вибірок із нормальним 

Таблиця 1
Характеристика гормональних змін 
у хворих на Q-інфаркт міокарда 

залежно від наявності метаболічного синдрому (М±m)

Показники
Контрольна 

група 
(n=22)

Хворі на 
ІМ без МС 

(n=31)
Хворі на ІМ 
з МС (n=122)

Лептин, нг/мл 5,95±0,93 8,67±0,53 42,17±1,82***###
Інсулін, мкМО/мл 9,15±0,63 11,10±0,49 33,19±1,68***###
С-пептид, нг/мл 1,55±0,11 2,33±0,21 5,19±0,20***###
Кортизол, нг/мл 127,95±5,06 155,31±9,98 166,17±5,46*

ТТГ, нг/мл 1,47±0,19 1,81±0,13 2,22±0,15*
Т4 вільний, нг/мл 0,94±0,02 0,91±0,03 0,72±0,02***#

Примітка: вірогідність різниці показників у порівнянні з 
такими у здорових осіб (контроль): * – р<0,05, ** – р<0,01, 
*** – р<0,001; вірогідність різниці показників у порівнянні 
з такими у хворих на Q-ІМ без МС: # – р<0,05, ## – р<0,01, 
### – р<0,001.

розподілом вірогідність відмінностей підтверджували з 
використанням двовибіркового критерію t Стьюдента. 
При аналізі вибірок, що не відповідають законам нор-
мального Гаусівського розподілу, використовували кри-
терій Манна-Уітні. Для аналізу спрямованості та сили 
зв’язку між визначеними показниками використовували 
метод кореляційного аналізу з обчисленням коефіцієнтів 
кореляції (r): при нормальному розподілі показників – 
Пірсона, при ненормальному – Спірмена. Для оцінюван-
ня взаємозв’язку між залежною та незалежною змінними 
використовували однофакторний регресійний аналіз. 
Різницю вважали вірогідною при р<0,05. 
Результати та їх обговорення
Рівень інсуліну, лептину, кортизолу, ТТГ та Т4 вільного 

визначали у 153 хворих на інфаркт міокарда: у 122 з МС 
із 31 без МС (табл. 1).

У результаті дослідження виявлено статистично до-
стовірне підвищення рівня лептину у хворих на Q-ІМ із 
МС у порівнянні з особами контрольної групи у 7,09 раза 
(р<0,001) та у порівнянні з групою хворих на Q-інфаркт 
міокарда без МС у 4,86 раза (р<0,001). 
У хворих на Q-ІМ без МС рівень інсуліну та С-пептиду 

мав тенденцію до збільшення у порівнянні зі здоровими 
особами. У групі хворих на Q-ІМ із МС рівень інсуліну 
у 3,63 раза (р<0,001) перевищував значення у практично 
здорових осіб та у 2,99 раза (р<0,001) – у групі хворих 
на Q-ІМ без МС. Рівень С-пептиду у хворих на Q-ІМ 
із МС також був вищим у порівнянні з контрольною 
групою у 3,34 раза (р<0,001) та групою хворих без МС 
у 2,23 раза (р<0,001).
Базальний рівень інсуліну у групі хворих на Q-ІМ із 

МС перевищував значення контрольного показника у 
147 (95,45%) осіб, не відрізнявся від нього у 5 (3,25%) 
хворих і був нижчим, ніж аналогічний показник конт-
рольної групи у 2 (1,29%) пацієнтів.  
Особливості інсулінової секреції, що ми визначили у 

цих хворих, на нашу думку, показують стадії розвитку МС у 
різних пацієнтів, за якими спершу відбувається надмірна 
компенсаторна гіперпродукція інсуліну у відповідь на 
інсулінорезистентність із подальшим поступовим ви-
снаженням функції β-клітин підшлункової залози. 

Н. С. Михайловська 
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Рівень контрінсулярного гормону кортизолу (табл. 1) 
у хворих на Q-ІМ з МС вищий, ніж у здорових на 29,87% 
(р<0,05) і мав тенденцію до збільшення у порівнянні з 
групою без МС (р>0,05). 
Рівень ТТГ у хворих на Q-ІМ із МС значно вищий, 

ніж у контролі (у 1,51 раза, р<0,001) та мав тенденцію 
до збільшення у порівнянні з аналогічним показником 
у хворих без МС, тоді як рівень Т4 вільного, навпаки, 
значно нижчий, ніж у контролі (на 23,4%, р<0,001) та 
у хворих без МС (на 20,87%, р<0,05). Це свідчить про 
субклінічні прояви дисфункції щитоподібної залози у 
хворих із МС. 
Встановлено вірогідне підвищення рівня лептину 

крові у жінок у порівнянні із чоловіками у 2,63 раза 
(р<0,001) серед осіб контрольної групи, в 2,13 раза 
(р<0,001) – у хворих на Q-ІМ без МС, в 1,96 раза 
(р<0,001) – у хворих на Q-ІМ із МС. Відмінностей у 
рівнях інсуліну, С-пептиду, кортизолу, ТТГ та Т4 вільно-
го залежно від статі протягом дослідження не виявили. 
Оскільки відмінність за статтю була суттєвою саме 
для рівня лептину, надалі порівнювали вміст лептину 
у хворих на інфаркт міокарда з різними компонентами 
метаболічного синдрому окремо для чоловіків і жінок. 
Отже, у хворих на Q-інфаркт міокарда з метаболічним 

синдромом гіперінсулінемія поєднується з гіперлептине-
мією, збільшенням рівня С-пептиду, кортизолу, ТТГ та 
зменшенням рівня Т4 вільного. У хворих на Q-інфаркт 
міокарда з метаболічним синдромом визначили залеж-
ність умісту лептину від статі: у жінок його рівень у 3,5 
раза вище, ніж у чоловіків, що може бути пов’язано зі 
стимулюючим впливом на його продукцію естрогенів і 
прогестерону.
У таблиці 2 наведено рівень гормонів у хворих на 

Q-ІМ залежно від компонентів метаболічного синдрому. 
У жінок, які хворі на Q-ІМ із МС, рівень лептину значно 
вищий, ніж у контрольній групі: у 1 групі – у 3,61 раза 
(р<0,001), 2 групі – у 3,61 раза (р<0,01), 3 групі – у 3,28 
раза (р<0,01). 
Подібні результати відзначали при порівнянні рівня 

лептину у жінок, які хворі на інфаркт міокарда з мета-
болічним синдромом, із групою хворих на Q-ІМ без МС: 
в 1 групі його концентрація була у 3,67 раза (р<0,001), 2 
групі – у 3,32 раза (р<0,01), 3 групі – у 3,02 раза (р<0,01) 
більше. Слід відзначити, що у жінок, які хворі на інфаркт 

міокарда з наявністю усіх компонентів метаболічного 
синдрому (1 група), рівень лептину суттєво не відрізняв-
ся від цього показника у 2 групі та був вірогідно вищий 
на 17,84% (р<0,05), ніж у жінок 3 групи.
Усі виявлені закономірності зберігались і під час 

аналізу рівня лептину для чоловіків. Так, у хворих на 
Q-ІМ із МС рівень лептину був вірогідно вищий, ніж 
у контрольній групі: в 1 групі – у 6,58 раза (р<0,001), 2 
групі – в 5,91 раза (р<0,01), 3 групі – у 4,58 раза (р<0,01); 
у порівнянні з групою хворих на Q-ІМ без МС: в 1 групі 
– в 4,86 раза (р<0,001), 2 групі – в 4,38 раза (р<0,01), 3 
групі – у 3,39 раза (р<0,01). Максимальну концентрацію 
лептину у чоловіків виявлено в 1 групі (із наявністю всіх 
компонентів метаболічного синдрому).
Підвищення рівня лептину супроводжувалось віро-

гідним підвищенням рівня інсуліну у хворих на Q-ІМ із 
МС незалежно від його компонентів: у хворих 1 групи 
– у 4,21 раза (р<0,001) та 3,47 раза (р<0,01), у хворих 2 
групи – у 3,13 (р<0,05) та 2,58 раза (р<0,001), у хворих 
3 групи – у 2,21 раза (р<0,001) та 1,81 раза (р<0,001) 
у порівнянні з контролем та із групою Q-ІМ без МС 
відповідно. Рівень інсуліну у хворих із повним МС був 
на 34,53% (р<0,001) вищим, ніж у 2 групі та на 90,83% 
(р<0,001), ніж у 3 групі. У хворих на Q-ІМ із МС 2 гру-
пи рівень інсуліну переважав аналогічний показник у 3 
групі на 41,85% (р<0,05). 
Концентрація С-пептиду у хворих на Q-ІМ із МС також 

перевищувала контрольне значення: у 1 групі – у 3,66 
раза (р<0,001), 2 групі – у 3,66 раза (р<0,001), 3 групі – у 
2,72 раза (р<0,001). Поряд із тим, цей показник у хворих 
із МС значно більший, ніж без МС: у 1 групі – у 2,43 
раза (р<0,001), 2 групі – у 2,16 раза (р<0,05), 3 групі – в 
1,81 раза (р<0,05). Найбільша концентрація С-пептиду 
притаманна хворим із повним МС 1 групи. 
Рівень кортизолу у хворих із МС 2 групи (з абдоміналь-

ним ожирінням) був на 11,11% (р<0,05) більшим, ніж у 
контролі та мав тенденцію до збільшення у порівнянні із 
хворими 2 і 3 груп. Концентрація ТТГ була найбільшою 
у 1 групі (повний МС), а Т4 вільного – майже однаковою 
в усіх групах хворих із МС.
Отже, більш виразні гормональні зміни, зокрема під-

вищення інсуліну, лептину, С-пептиду, кортизолу, ТТГ 
та зменшення Т4 вільного, притаманні хворим з усіма 
компонентами метаболічного синдрому (ожиріння, цу-

Таблиця 2
Гормональні зміни у хворих на Q-інфаркт міокарда залежно від компонентів метаболічного синдрому (M±m)

Показник Контрольна 
група (n=22)

Хворі на Q-ІМ
без МС (n=31)

Хворі на Q-ІМ із МС (n=122)
1 група
(n=36)

2 група 
(n=34)

3 група 
(n=52)

Лептин, 
нг/мл

Чоловіки 3,96± 0,41 5,35±0,34 26,05±2,18**●● 23,42±2,76**● 18,16±2,09**●●#

Жін. 10,45±0,53 11,38±0,79 41,77±2,29 ***●●● 37,73±2,31**●● 34,32±3,44 **●●#

Інсулін, мкМО/мл 9,15±0,63 11,10±0,49 38,53±2,59 ***●●● 28,64±2,27 ***●●●### 20,19±0,75 ***###▼

С-пептид, нг/мл 1,55±0,11 2,33±0,21 5,67±0,37***●●● 5,03±0,59***● 4,22±0,19***●

Т4 вільний, нг/мл 0,94±0,02 0,91±0,03 0,76±0,02**● 0,70±0,04***● 0,78±0,02**
ТТГ, нг/мл 1,47±0,19 1,81±0,13 3,07±0,45**● 2,13±0,19** 1,99±0,09

Кортизол, нг/мл 127,95±5,06 155,31±9,98 156,92±6,42 172,56±7,36* 155,12±3,77

Примітка: *, **, *** – вірогідність розбіжностей у порівнянні зі здоровими (р<0,05, р<0,01 та р<0,001);  ●, ●●, ●●●– вірогідність 
розбіжностей у порівнянні з хворими без МС (р<0,05, р<0,01 та р<0,001);  #, ##,  ###– вірогідність розбіжності показників у 
порівнянні з групою хворих із повним МС (1 група) (р<0,05,  р<0,01 та р<0,001); ▼, ▼▼, ▼▼▼ – вірогідність розбіжності показників 
між 2 та 3 групами  (р<0,05, р<0,01 та р<0,001).

Кореляційно-статистичні взаємозв’язки гормональних порушень і компонентів метаболічного синдрому у хворих...
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кровий діабет, дисліпідемія, артеріальна гіпертензія). 
Хворі з неповним МС і ожирінням (2 група) та цукровим 
діабетом (3 група) загалом мають схожий гормональний 
профіль за винятком нижчих рівнів інсуліну та лептину. 
Встановили прямий кореляційний зв’язок між кіль-

кістю інсуліну та ОТ (r=+0,41; р<0,001), ІМТ (r=+0,46; 
р<0,001), рівнем лептину (r=+0,35; р<0,001), ЗХС 
(r=+0,31; р<0,05), ступенем ожиріння (r=+0,48; р<0,001), 
САТ (r=+0,32; р<0,05); кортизол має позитивні коре-
ляційні зв’язки з ДАТ (r=0,16; р<0,05), концентрацією 
ЛПНЩ (r=0,44; р<0,01); ТТГ – із вмістом лептину 
(r=0,24; р<0,05), зворотний – із концентрацією ЛПВЩ 
(r=-0,23; р<0,05); ТТГ з індексом HOMA (r=+0,35; 
р<0,01), ОТ (r=+0,40; р<0,01); рівнень лептину – із вміс-
том глюкози натще (r=+0,36; р<0,001), НBА1C (r=+0,35; 
р<0,05), індексом HOMA (r=+0,30; р<0,01). 
Аналіз результатів регресійного аналізу засвідчив 

статистично значущий взаємозв’язок між виразністю 
інсулінорезистентності (індекс НОМА, залежна змінна) 
та концентрацією лептину (детермінанта) (рис. 1).

Рис. 1. Дані бінарного регресійного аналізу взаємозв’язку 
концентрації лептину та величини індексу НОМА.

Зафіксована взаємозалежність, котра поступово на-
ростає по експоненті, вірогідно апроксимується модел-
лю регресії такого вигляду: 
НОМА = 3,83 × exp (0,0314 × лептин).
Похибка апроксимації та величина остаточної диспер-

сії вказують на високу точність побудованої експотен-
ційної регресійної моделі (R=0,77, R2=0,59, нормований 
R2=0,58 при F=74,12, стандартна похибка 14,08, p<0,05). 
Отже, кореляційно-статистичні взаємозв’язки рівня 

кортизолу, ТТГ, лептину та інсуліну з компонентами 
метаболічного синдрому свідчать про патогенетичний 
зв’язок виявлених порушень. 
Висновки
Хворим на Q-інфаркт міокарда з метаболічним син-

дромом притаманна гіперлептинемія в поєднанні з 
гіперінсулінемією, гіперкортизолемією, підвищенням 
рівня тиреотропного гормону та С-пептиду.
Стан гормонального профілю в гострому періоді 

інфаркту міокарда, що асоційований із метаболічним 
синдромом, знаходиться у прямій залежності від кіль-
кості його компонентів, при цьому найсуттєвіші зміни 
спостерігають у хворих із повним метаболічним 
синдромом. 
Результати кореляційного та регресійного аналізів до-

вели наявність взаємозв’язків гіперлептинемії із вмістом 
глюкози натще, глікозильованим гемоглобіном, рівнем 
інсуліну, тиреотропного гормону, індексом HOMA, що 
свідчить про модулюючу роль хронічної гіперглікемії, 
гормональних порушень та інсулінорезистентності на 
експресію та реалізацію біологічної дії лептину у хво-
рих на Q-інфаркт міокарда з метаболічним синдромом.
Перспективи подальших досліджень. Планується 

вивчення впливу порушень гормонального профілю, 
насамперед гормонів щитоподібної залози, на перебіг 
ішемічної хвороби серця.

Н. С. Михайловська 
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