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ЛЬВІВСЬКА МЕДИЧНА АКАДЕМІЯ ІМЕНІ АНДРЕЯ КРУПИНСЬКОГО

ДІАГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ КОРТИЗОЛУ В ПАЦІЄНТІВ  
ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) – пандемія, що охоплює мільйони осіб у всьому світі. Однією з ланок його 
патогенезу є активація гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковозалозної системи. Кортизол відіграє важливу 
роль у підтримці рівня енергії і метаболічних процесів, але його тривала секреція призводить до негатив-
них наслідків. Він активує глюкокортикоїдні рецептори, що запускає механізм негативного зворотного 
зв’язку, пригнічуючи подальшу секрецію адренокортикотропного гормону. Однак при хронічному стресі ця 
система може розладнатися, що спричинить постійне підвищення рівня кортизолу. Така дисрегуляція 
може викликати метаболічні зміни, включаючи розвиток метаболічного синдрому й ожиріння, що часто 
є фоном для ЦД. Високий рівень кортизолу впливає на накопичення жиру, особливо в абдомінальній ділян-
ці, підвищення інсулінорезистентності, артеріальну гіпертензію, дисліпідемію, що є основними складо-
вими метаболічного синдрому.

Мета дослідження – оцінити вміст кортизолу в периферійній крові хворих на цукровий діабет за-
лежно від рівня глікемії.

Методи дослідження. Досліджено периферійну кров хворих на ЦД віком від 45 до 75 років (середній 
вік – (55±5) років). Контрольну групу становили 20 практично здорових осіб. До 1-ї групи ввійшли 20 па-
цієнтів із ЦД, рівень глюкози в яких не перевищував ниркового порога (<8,0 ммоль/л), до 2-ї – 20 хворих на 
ЦД, рівень глюкози в яких перевищував нирковий поріг (>8,0 ммоль/л). Вміст кортизолу визначали методом 
імуноферментного аналізу за допомогою набору реактивів “ДС-ІФА-Стероїд-Кортизол” із застосуванням 
моноклональних антитіл.

Результати й обговорення. Рівень кортизолу в сироватці крові пацієнтів 1-ї групи ((198,47±0,47) нг/мл) 
в 1,3 раза перевищував показник контрольної групи ((157,68±0,12) нг/мл, р<0,05). Середня його концентра-
ція у сироватці крові хворих 2-ї групи становила (296,68±0,48) нг/мл, що в 1,9 раза більше за контрольне 
значення, та перевищувала показник пацієнтів 1-ї групи в 1,4 раза (р<0,05). 

Висновки. Зміна концентрації кортизолу підтверджує патогенетичне значення в розвитку ЦД. 
 Зокрема, високий його рівень пов’язаний із центральним ожирінням – одним з основних компонентів роз-
витку ЦД. Надмірна кількість кортизолу гальмує транслокацію транспортерів глюкози GLUT4 до плаз-
матичної мембрани клітин у відповідь на інсулін, що обмежує поглинання глюкози тканинами. Це спричи-
няє зниження чутливості до інсуліну і підвищення рівня глюкози у крові. Визначення кортизолу може бути 
одним з маркерів метаболічних порушень.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: цукровий діабет; адренокортикотропний гормон; кортизол; глюкоза.
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ВСТУП. За умов неухильного зростання за
хворюваності на ЦД та смертності від його 
ускладнень проблема лікування цієї хвороби й 
асоційованих з нею станів, пов’язаних спільними 
ланками патогенезу, набуває особливо важли
вого значення [1]. Цукровий діабет – це розлад, 
при якому організм не виробляє достатньо інсу
ліну або нормально не реагує на нього, що 
призводить до глікемії [2]. Відомо, що гіпотала
мо-гіпофізарно-наднирковозалозна система є 
однією з ланок патогенезу ЦД. Зокрема, хроніч
ний стрес дійсно призводить до порушення 

функціонування цієї системи. У гіпоталамусі 
виробляється кортикотропін-рилізинг-гормон, 
який стимулює секрецію адренокортикотропно
го гормону гіпофізом. Адренокортикотропний 
гормон, у свою чергу, стимулює надниркові за
лози до виділення кортизолу [3]. Кортизол віді
грає важливу роль у підтримці гомеостазу, проте 
його постійно підвищений рівень може виклика
ти негативні наслідки, включаючи розвиток 
ожиріння і метаболічного синдрому. Цей процес 
контролюється механізмом негативного зворот
ного зв’язку через глюкокортикоїдні рецептори, 
що локалізовані у гіпофізі [4].
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Адипоцитарна, тобто жирова, тканина секре
тує ряд адипокінів, серед яких найбільш відоми
ми є лептин і адипонектин. Кортизол впливає на 
рівень цих адипокінів, регулюючи їх секрецію. 
Роль лептину й адипонектину доведено в пато
генезі ряду ендокринних порушень, оскільки 
синдром Іценка – Кушинга, при якому відзнача
ють надлишковий рівень кортизолу, є ключовим 
фактором [5].

Результати досліджень також показують, 
що лептин чинить інгібуючу дію на гіпоталамус, 
зокрема на секрецію адренокортикотропного 
гормону, що демонструє взаємозв’язок між 
метаболічними і гормональними шляхами ре
гуляції в організмі. Це підтверджує те, що по
рушення обміну речовин, які спричинив корти
зол, можуть мати системний характер і призво
дити до розвитку таких складних захворювань, 
як метаболічний синдром та ожиріння, зокрема 
ЦД [6].

Кортизол, як ключовий гормон стресу, віді
грає важливу роль у регуляції обміну речовин, 
зокрема у впливі на рівень глюкози у крові. Ре
зультати досліджень показують кореляційний 
зв’язок між рівнем глюкози натще та рівнем 
кортизолу [7]. Кортизол стимулює процес глюко
неогенезу, активуючи ензим глюкозо-6-фосфа
тазу, що призводить до підвищеного вироблення 
глюкози печінкою. Крім того, він стимулює ліпо
ліз – розщеплення жирових відкладень для 
 отримання енергії [8].

Однак надмірна кількість кортизолу гальмує 
транслокацію транспортерів глюкози GLUT4 до 
плазматичної мембрани клітин у відповідь на 
інсулін, що обмежує поглинання глюкози ткани
нами. Це спричиняє зниження чутливості до ін
суліну і підвищення рівня глюкози у крові. Також 
кортизол індукує диференціацію адипоцитів – 
жирових клітин, сприяючи накопиченню жиру, 
особливо в абдомінальній ділянці, що асоцію
ється із центральним ожирінням [9].

Високий рівень кортизолу пов’язаний із цен
тральним ожирінням – одним з основних компо
нентів метаболічного синдрому. Це ще раз під
тверджує роль кортизолу в розвитку метаболіч
них порушень і серцево-судинних ризиків [9].

Тому для оцінки метаболічних змін та ен-
докринної регуляції актуально дослідити у па-

цієнтів із ЦД рівень кортизолу, що має безпосе
редній вплив на метаболічні процеси в організмі 
[10].

Мета дослідження – оцінити вміст кортизолу 
в периферійній крові хворих на цукровий діабет 
залежно від рівня глікемії.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Обстежено 40 па
цієнтів з верифікованим ЦД, з них 20 пацієнтів 
із ЦД, рівень глюкози в яких не перевищував 
ниркового порога (<8,0 ммоль/л), входили до 
1-ї групи, 20 хворих на ЦД, рівень глюкози в яких 
перевищував нирковий поріг (>8,0 ммоль/л), – 
до 2-ї. Середній вік пацієнтів – (55±5) років. 
Контрольну групу становили 20 практично здо
рових осіб відповідного віку і статі.

Вміст кортизолу визначали методом імуно
ферментного аналізу за допомогою набору ре
активів “ДС-ІФА-Стероїд-Кортизол” із застосу
ванням моноклональних антитіл.

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали з використанням методів мате-
матичної статистики за допомогою програми 
STATISTICA 8.0 (“StatSoft”, США).

Результати наведено у вигляді середнього 
значення і стандартного відхилення. Вірогідними 
вважали значення при р<0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. При аналі

зі отриманих результатів лабораторних дослі
джень крові пацієнтів виявлено вірогідні відмін
ності показників різних груп (табл.).

Згідно з результатами досліджень, рівень 
кортизолу в сироватці крові пацієнтів 1-ї групи 
((198,47±0,47) нг/мл) в 1,3 раза перевищував 
показник контрольної групи ((157,68±0,12) нг/мл, 
р<0,05). Середня його концентрація у сиро-
ватці крові хворих 2-ї групи становила 
(296,68±0,48) нг/мл, що в 1,9 раза більше за 
контрольне значення, та перевищувала показ
ник пацієнтів 1-ї групи в 1,4 раза (р<0,05) (рис.).

У пацієнтів 2-ї групи виявлено сильні пози
тивні кореляційні зв’язки між показником корти
золу та концентрацією глюкози (r=0,89; p<0,05).

Отримані дані свідчать про те, що збільшен
ня вмісту кортизолу змінюється залежно від 
рівня глікемії, і чим вищий рівень глюкози, тим 
більше поглиблюється дисфункція ендокринної 

Таблиця – Показники кортизолу в пацієнтів із цукровим діабетом, нг/мл

Група обстежених
контрольна (n=20) 1-ша (n=20) 2-га (n=20)

157,68±0,12 198,47±0,47* 296,68±0,48*#

Примітки:
1. * – вірогідність відмінності показників порівняно з показниками контрольної групи (р<0,05).
2. # – вірогідність відмінності показників порівняно з показниками 1-ї групи  (р<0,05).
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регуляції, зокрема зростання рівня кортизолу. 
Це вказує на те, що при ЦД якщо рівень глюкози 
перевищує нирковий поріг, наявні більш значні 
дисметаболічні й гормональні зміни.

За даними досліджень, рівень кортизолу 
підвищувався при зростанні рівня глюкози у 
сироватці крові пацієнтів.

ВИСНОВКИ. Кортизол стимулює глюконео
генез, ліполіз, його надлишок гальмує поглинан
ня глюкози тканинами, індукує диференціюван
ня адипоцитів жирової тканини. Дослідження 
особливостей гормональних змін, зокрема кор
тизолу, допомагає оцінити регуляторну ланку 
патогенезу цукрового діабету.

Рис. Зміни рівня кортизолу в сироватці крові пацієнтів із цукровим діабетом.
Примітки: 
1. * – вірогідність відмінності показників порівняно з показниками контрольної групи (р<0,05). 
2. # – вірогідність відмінності показників порівняно з показниками 1-ї групи (р<0,05).

1. * – вірогідність відмінності показників порівняно з показниками контрольної групи 

(р<0,05). 

2. # – вірогідність відмінності показників порівняно з показниками 1-ї групи  (р<0,05). 
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DIAGNOSTIC VALUE OF CORTISOL IN PATIENTS WITH DIABETES  MELLITUS

Summary 
Introduction. Diabetes mellitus is a pandemic affecting millions of people all over the world. One of the links 

in the pathogenesis of diabetes is the activation of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HGN) system. Cortisol plays 
an important role in maintaining energy levels and metabolic processes, but its long-term secretion leads to negative 
consequences. Cortisol activates glucocorticoid receptors, which triggers a negative feedback mechanism, 
suppressing further ACTH secretion. However, under chronic stress, this system can become disrupted, resulting 
in persistently elevated cortisol levels. Such dysregulation can cause metabolic changes, including the development 
of metabolic syndrome (MS) and obesity, which is often the background for DM. A high level of cortisol affects the 
accumulation of fat, especially in the abdominal region, increased insulin resistance, arterial hypertension, and 
dyslipidemia, which are the main components of MS.

The aim of the study – to assess the cortisol content in the peripheral blood of patients with diabetes depending 
on the level of glycemia.

Research Methods. Peripheral blood of patients with diabetes aged 45 to 75 years (average age – (55±5) years) 
was studied. The control group consisted of 20 practically healthy patients. The 1st group included 20 patients with 
diabetes whose glucose level did not exceed the renal threshold (<8.0 mmol/l) and 20 patients with diabetes whose 
glucose level exceeded the renal threshold (>8.0 mmol/l). Cortisol was determined by enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) using the “DS-ELISA-Steroid-Cortisol” reagent kit using monoclonal antibodies.

Results and Discussion. Cortisol content in blood serum of patients of the 1st group ((198.47±0.47) ng/ml) 
was 1.3 times higher than the indicator of the control group ((157.68±0.12) ng/ml, p<0.05). Its average concentration 
in the blood serum of patients of the 2nd group was (296.68±0.48) ng/ml, which is 1.9 times higher than the control 
value and exceeded the indicator of the 1st group by 1.4 times (p<0.05).

Conclusions. The change in cortisol concentration confirms the pathogenetic significance in the development 
of diabetes. In particular, a high level of cortisol is associated with central obesity, one of the main components of 
the development of diabetes. Excess cortisol inhibits the translocation of GLUT4 glucose transporters to the plasma 
membrane of cells in response to insulin, which limits glucose uptake by tissues. This leads to a decrease in sensitivity 
to insulin and an increase in the level of glucose in the blood. Determination of cortisol can be used as a marker of 
metabolic disorders.
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