
55 

МС І ЙОГО ЗВ’ЯЗОК З ЕНДОКРИННОЮ 
ТА СЕРЦЕВО-СУДИННОЮ ПАТОЛОГІЄЮ

За глобальними оцінками, приблизно 1/3 на-
селення світу, переважно в країнах, що розвива-
ються, має МС. МС, також відомий як «синдром X», 
визначається Всесвітньою організацією охорони 
здоров’я як патологічний стан, що характеризу-
ється абдомінальним ожирінням, резистентністю 
до інсуліну, АГ і гіперліпідемією та призводить 
до підвищеного ризику метаболічних і серцево- 
судинних захворювань (ССЗ) [1, 2].

Поширеність МС серед пацієнтів із ЦД 2-го типу 
коливається від 30 до 70% залежно від регіону.  
При цьому, за даними Американської діабетич-
ної асоціації, ССЗ є причиною номер один смер-
ті людей, які живуть із діабетом, що призводить  
до 2/3 смертей у пацієнтів із ЦД 2-го типу [2].

Відомо, що ожиріння тісно пов’язане з різними 
кардіометаболічними порушеннями, включаючи 
високий артеріальний тиск (АТ), підвищений рівень 
глюкози в крові, резистентність до інсуліну, високий 
рівень холестерину, ішемічну хворобу серця (ІХС), 
інсульт тощо [3].

До того ж ожиріння може бути асоційоване  
з декількома ендокринними змінами, що вини-
кають унаслідок змін у гіпоталамо-гіпофізарній 
системі. До них належать гіпотиреоз, хвороба Ку-
шинга, гіпогонадизм і дефіцит гормону росту. Крім 

того, було встановлено, що жирову тканину можна 
розглядати як потужну ендокринну тканину, оскіль-
ки адипоцити можуть виробляти багато біологічно 
активних речовин для регулювання гомеостазу 
організму. Запальні цитокіни, що виробляються 
адипоцитами, посилюють окислювальний стрес 
в ендотелії та порушують кровообіг [4].

Дедалі більше доказів свідчить про те, що МС 
пов’язаний також з іншими ендокринними розла-
дами, включаючи дисфункцію щитоподібної зало-
зи, акромегалію тощо [5, 6]. Зокрема, порушення 
функції щитоподібної залози, особливо субклінічний 
гіпотиреоз, є поширеним серед пацієнтів із МС 
і пов’язане з деякими його складовими (індексом 
маси тіла та холестерином ліпопротеїнів високої 
щільності – ЛПВЩ) [5].

Отже, МС тісно асоційований із серцево-судинною 
й ендокринною патологією та збільшує ризик ви-
никнення відповідних захворювань.

ГОМОЦИСТЕЇН ЯК МАРКЕР 
КАРДІОМЕТАБОЛІЧНОГО РИЗИКУ

Гомоцистеїн (амінокислота, що є гомологом 
цистеїну та синтезується в організмі з метіоніну, 
який надходить із продуктів харчування) є відо-
мим біомаркером ССЗ і може відігравати важливу 
роль у зв’язку між МС і кардіоваскулярною пато-
логією [7, 8].

КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИЙ РИЗИК 
У ПАЦІЄНТІВ ЕНДОКРИНОЛОГІЧНОГО 

ПРОФІЛЮ ТА ВПЛИВ L-БЕТАРГІНУ 
НА ГОМОЦИСТЕЇН
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Кардіометаболічний ризик належить до чинників, які підвищують імовірність 
виникнення серцево-судинних подій, цукрового діабету (ЦД) тощо. У концепції 
кардіометаболічного ризику провідне місце посідають такі чинники, як артеріальна 
гіпертензія (АГ), дисліпідемія й абдомінальне ожиріння, котрі, за прогнозами, 
негативно відбиватимуться на роках життя, втрачених у 2040 році [1]. Самі ці чинники 
є складовими метаболічного синдрому (МС) – глобальної проблеми охорони 
здоров’я, що споживає величезну кількість медичних ресурсів.
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Ця амінокислота індукує окислювальний стрес 
ендоплазматичного ретикулуму, що передбачає 
вироблення активних форм кисню та загибель 
клітин. У результаті окислення гомоцистеїну 
утворюється велика кількість вільних радикалів,  
що ушкоджують клітини ендотелію. Порушуються 
численні ендотеліальні функції, активуються про-
цеси тромбоутворення.

Підвищений рівень інсуліну може порушити 
метаболізм гомоцистеїну та спричинити підви-
щення його рівня [8]. Інсулінорезистентність у разі 
МС відзначається високим рівнем інсуліну, а отже, 
гомоцистеїн може відігравати важливу роль у зв’язку 
між МС і розвитком ССЗ. Підвищений рівень гомо-
цистеїну асоційований із МС і серцево-судинними 
подіями в пацієнтів з АГ.

Високий рівень гомоцистеїну – найважливіший 
чинник у розвитку атеросклерозу та тромбозу; ха-
рактеризує ризик розвитку хвороби Альцгеймера, 
старечого недоумства; супроводжує судинні усклад-
нення ЦД. Гіпергомоцистеїнемію розглядають 
як можливу причину патології вагітності (спонтанні 
аборти, прееклампсія, еклампсія, венозна тром-
боемболія). Підвищені концентрації гомоцистеїну 
в позаклітинному просторі є цитотоксичними.

Гіпергомоцистеїнемія є одним із незалежних 
і значущих чинників ризику ССЗ у хворих на ЦД. 
Підвищені концентрації гомоцистеїну в плазмі 
можуть значно збільшити ризик ІХС та інсульту. 

Окислювальний стрес, що індукований гомо-
цистеїном, відіграє важливу роль у прогресуванні 
судинних ускладнень в осіб із діабетом, особливо 
в пацієнтів із ЦД 2-го типу [8].

За результатами досліджень, високі рівні гомо
цистеїну в плазмі в осіб середнього та літнього 
віку були незалежно пов’язані з МС [9]. Зокрема, 
встановлено пряму кореляцію між підвищени-
ми рівнями гомоцистеїну з АТ й окружністю талії 
та зворотну – між підвищеним умістом гомоцистеїну 
й ЛПВЩ, котрі, як відомо, мають антиатерогенні 
властивості (рис. 1, 2).

Вочевидь, зниження рівня загального гомо-
цистеїну в плазмі може сприяти зниженню кардіо
метаболічного ризику та покращувати прогноз 
пацієнтів, зокрема ендокринологічного профілю.

РОЛЬ ДІЄТИЧНИХ АМІНОКИСЛОТ 
У ПОКРАЩЕННІ СКЛАДОВИХ МС

Сучасні дослідження демонструють, що певні 
дієтичні амінокислоти можуть мати потенційне 
терапевтичне значення в покращенні параметрів 
МС. Зокрема, епідеміологічні дослідження вивча-
ють взаємозв’язок між амінокислотами й такими 
хронічними захворюваннями, як АГ, ЦД 2-го типу, 
а також метаболічними біомаркерами.

Було встановлено, що деякі амінокислоти, 
як-от аргінін, що сприяє покращенню ліпідного 

Рис. 1. Пряма кореляція між рівнями гомоцистеїну й АТ (А – систолічним, Б – діастолічним)
у осіб середнього та похилого віку з МС
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профілю, мають кардіозахисний ефект в управлінні 
кардіометаболічними чинниками ризику в осіб 
з ожирінням [10].

Аргінін не лише регулює вуглеводний і ліпідний 
обміни, він є донатором оксиду азоту (NO), спри-
яє вазодилятації й покращенню мікроциркуляції 
та реологічних властивостей крові, розширює ко-
ронарні артерії й тим самим зменшує налипан-
ня тромбоцитів на стінки судин і може впливати 
на регуляцію АТ. Аргінін стимулює природні методи 
детоксикації та сприяє виведенню з організму аміа-
ку. Також він забезпечує синтез енергії та підвищує 
витривалість до фізичних навантажень.

Окрім того, було продемонстровано функці-
ональне значення L-аргініну при ЦД 2-го типу 
для покращення чутливості до інсуліну, утилізації 
глюкози та зменшення непереносимості глюкози. 
Аргінін забезпечує субстрат для покращення ендо-
теліальної функції та зменшення сприйнятливості 
ліпопротеїнів низької щільності до окислення 
в пацієнтів зі стабільною ІХС, впливаючи на чис-
ленні механізми, включаючи пряму, NO-залежну 
та NO-незалежну антиоксидантну здатність.

Прийом добавок аргініну in vivo продемонстрував 
зниження окислювального стресу шляхом віднов-
лення активності супероксиддисмутази та каталази, 
а також збільшення концентрації глутатіону, який є 
відомим антиоксидантом. Аргінін покращує ліпідний 
і глікемічний профілі, знижує параметри оксидантів, 
підвищує антиоксидантну активність тканин [10].

Отож аргінін позитивно впливає на метаболічне 
здоров’я серцево-судинної системи.

ВПЛИВ L-БЕТАРГІНУ НА ГОМОЦИСТЕЇН

Аргінін є однією з активних речовин продукту 
L-Бетаргін, застосування котрого сприяє нормалі-
зації обміну речовин, функціонального стану гепа-
тобіліарної та серцево-судинної систем. Це дієтична 
добавка до раціону харчування, що є додатковим 
джерелом аргініну, бетаїну та L-карнітину.

За результатами застосування L-Бетаргіну в осіб 
зі спадковою гіпергомоцистеїнемією, в групі пацієн-
тів із комбінованим прийомом продукту протягом 
2 тижнів порівняно з групою стандартної терапії 
спостерігалося достовірне зниження рівня гомо-
цистеїну в плазмі крові нижче 12 мкмоль/л (81,03 
та 50% відповідно) [11].

Бетаїн – ліпотропна речовина, яка бере участь 
у біосинтезі фосфоліпідів, транспорті тригліцери-
дів, окисленні й утилізації жирів і має протифібро-
тичну та протизапальну дії, сприяє зменшенню 
рівня гомоцистеїну, знижує ризик тромбоутво-
рення та прогресування атеросклерозу [12]. 
Низькі концентрації бетаїну в плазмі пов’язані 
з несприятливим профілем серцево-судинного 
ризику (розвиток хронічної серцевої недостатності 
та гострого інфаркту міокарда), у зв’язку з чим ре-
комендовано визначати бетаїновий статус. Бетаїн 
є донором метильних груп, які він віддає та знижує 

Рис. 2. Пряма кореляція між рівнем гомоцистеїну й окружністю талії (А) та зворотна – 
між гомоцистеїном і ЛПВЩ (Б) в осіб середнього й похилого віку з МС
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рівень гомоцистеїну шляхом перетворення його 
на метіонін-бетаїн-залежну реакцію. Низький рі-
вень фолієвої кислоти посилює зниження бетаїну 
та послаблює зв’язок між бетаїном і гомоцистеї-
ном, тому саме під час таких станів потрібним є 
додаткове вживання бетаїну.

Встановлено, що комплексна терапія з викорис-
танням продукту, до складу якого входять аргінін 
і бетаїн, є ефективним методом для корекції клініч-
них і лабораторних порушень: показників ліпідного, 
вуглеводного обмінів, вітамінного забезпечення 
та рівня гомоцистеїну в сироватці крові у хворих 
на ЦД 2-го типу [13].

Дефіцит вітаміноподібної речовини карнітину 
може виникати при кардіопатіях, ендокринних 
захворюваннях, зокрема діабеті, а також супро-
воджувати такі стани, як старіння, сепсис, цироз 
печінки [14]. І навпаки, належні рівні карнітину 
сприяють усуненню мітохондріальної дисфункції 

й енергодефіциту тканин, чинять протиза-
пальну дію та покращують утилізацію глюкози  
серцем.

L-карнітин, що входить до складу L-Бетаргіну, 
виявив здатність нормалізувати рівні гомоцистеї-
ну, а також запобігати гомоцистеїн-індукованому 
окислювальному стресу та/або покращувати дію 
антиоксидантної системи. Рандомізоване подвій-
не сліпе клінічне дослідження впливу L-карнітину 
на окислювальний і метаболічний статуси в па-
цієнтів із ЦД 2-го типу показало, що прийом до-
бавок L-карнітину протягом 12 тижнів запобігає 
гомоцистеїн-індукованому окислювальному стресу, 
сприятливо впливає на загальний антиоксидант-
ний статус осіб із ЦД 2-го типу, а також може бути 
корисним у разі гіперліпідемії [15].

Відповідно, застосування продукту L-Бетаргін 
може сприяти зниженню кардіометаболічного 
ризику та покращенню прогнозу пацієнтів.




