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Сучасною актуальною світовою меди-
чною проблемою є коморбідність, оскільки 
саме вона визначає індивідуальний прогноз 
для кожного пацієнта і формує певні соціа-
льні наслідки на популяційному рівні [1, 11, 
23, 27]. Створення і втілення медичних про-
токолів і стандартів відбувається на основі 
орієнтації доказової медицини на детальне 
вивчення окремих нозологічних захворю-
вань, лишаючи за межами проблему одно-
часного поєднання різних хвороб організму 
людини [18, 19, 34]. Пацієнти із супутньою 
патологією зазвичай виключаються із скла-
ду учасників контрольованих рандомізова-
них досліджень. Лише 12% клінічних на-
станов в Австрії та 44% у США враховують 
наявність супутньої патології [2, 25]. 

Актуальність проблеми зумовлена та-
кож тенденцією до загального «старіння» 
населення, підвищенням впливу негативних 
чинників довкілля, «омолодженням» цілої 
низки хвороб і зростанням питомої ваги 
хронічних захворювань [8, 28]. Проблема 
коморбідності особливо актуальна для паці-
єнтів старших вікових груп, тому що кіль-
кість захворювань має пряму кореляцію з 
віком і становить від 5,2±1,7 в групі пацієн-
тів 60-65 років до 5,8±1,8 у хворих віком 81-
85 років [22]. Кількість поліморбідних ста-
нів зростає з віком від 19 до 80 років відпо-
відно з 10% до 80% [5] при тому, що більш 
ніж 4 захворювання мають 7% осіб віком 

45-64 роки, 30% хворих – у віці 65-74 роки і 
більш ніж 55% – серед людей старшого віку 
(за 75 років) [9]. В різних, навіть розвине-
них країнах, особи, старші за 40 років, ма-
ють більш ніж одне захворювання із хроні-
чним перебігом в 88% випадків і більше 3 
хвороб – в 26% [6]. За даними авторів, у 55-
80% населення старіше за 65 років має міс-
це більш ніж 2 хронічних захворювання 
[24]. 

 Для визначення коморбідності за-
стосовують різні терміни: «поєднана пато-
логія», «супутні» та «асоційовані» захворю-
вання і стани [14, 20], «коморбідність» при 
наявності ураження 2 органів або систем 
організму, і «мультиморбідність» при наяв-
ності більш ніж 3 захворювань [5, 7]. Вона 
може бути як випадковою комбінацією різ-
них етіопатогенетичних захворювань у од-
ного пацієнта, так і мати нозологічну синт-
ропію, «…. коли хвороби своєрідно «тяг-
нуться» одна за одною, прагнуть поєднатися 
чи готують підґрунтя одна для одної» (цит. 
за Коломоєць М.Ю., Вашеняк О.О., 2012). 
Тобто коморбідність – не просте поєднання 
кількох хвороб, вона передбачає формуван-
ня і наявність нових патогенетичних меха-
нізмів, додаткової клінічної картини, ускла-
днень та перебігу, не властивих основному 
захворюванню [9, 18].  

В цьому сенсі метаболічний синдром є 
патогенетичною платформою коморбіднос-



 

Оториноларингологія, №6 (4), 2021  15 

ті. Так, означені стани виявлено у 44% паці-
єнтів із цукровим діабетом (ЦД), із них в 
11,6% випадків це були ускладнення ЦД, а в 
24,7% – супутня патологія [16, 35]. За дани-
ми різних авторів, ЦД 2 типу в якості комо-
рбідної патології мав місце від 10,1% до 
31,9% хворих із артеріальною гіпертензією 
[31] та у 30% осіб із ішемічною хворобою 
серця (ІХС) [10], в більш ніж 19,1% пацієн-
тів – із гострим інфарктом міокарду та фіб-
риляцією передсердь [15, 31, 34], в 13,3% 
випадків – при подагрі [26, 37] і в 12,7% –
при хронічному обструктивному захворю-
ванню легень (ХОЗЛ) [30]. 

Слід наголосити, що, як зазначають 
деякі автори, більшість пацієнтів намагаєть-
ся отримати консультації та рекомендації 
від спеціалістів «вузького» профілю. В та-
ких випадках вирішення проблем пацієнта 
ускладнюється, оскільки потрібна інтегра-
льна оцінка стану кількох патофізіологічних 
ланок, знання особливих проявів хвороби за 
умов коморбідності [3, 9, 18, 36]. 

В підвищенні ефективності діагности-
ки та лікування коморбідних станів вагомо-
го значення набуває так званий «клінічний 
портрет» пацієнта, оскільки його ігноруван-
ня при визначенні тактики ведення хворого 
не сприяє досягненню кінцевої мети ліку-
вання [9]. Тому дослідження клінічного 
портрету пацієнтів із ЦД 2 типу є актуаль-
ним для визначення можливих «відмінних» 
ланок патогенезу гострого середнього отиту 
(ГСО) на тлі гіперглікемії, підвищення яко-
сті його діагностики, лікування та реабілі-
тації. 

Мета дослідження: скласти типовий 
«клінічний портрет» хворого на цукровий 
діабет 2 типу на основі клініко-
лабораторних показників з урахуванням 
патогенетичних ланок кісткової резорбції. 

 
Матеріали та методи дослідження  
До дослідження було залучено 45 

хворих віком від 38 до 75 років із ЦД 2 типу 
без ГСО, які перебували на обстеженні і 
лікуванні в ДУ «Інститут проблем ендок-
ринної патології ім. В.Я. Данилевського» 
Національної академії медичних наук Укра-
їни за період з 2019 по 2021 рр. Пацієнти 
були включені до дослідження за імовірніс-
ним методом простої випадкової вибірки у 

порядку надходження до стаціонару, оскі-
льки перевагою методу є простота та наяв-
ність можливості попадання у вибірку кож-
ного із членів загальної сукупності.  

Обстежуваним пацієнтам були прове-
дені клінічні дослідження крові, сечі, рівня 
глюкози крові із визначенням середньодо-
бової глікемії та її коливань, рівень глікози-
льованого гемоглобіну (HbA1c), вміст зага-
льного та іонізованого кальцію в сироватці 
крові, особливості ліпідного спектру за по-
казниками стандартної ліпідограми. З ура-
хуванням даних літератури, в якості можли-
вих патогенетичних чинників запалення та 
резорбції кістки були обрані цитокіни: інте-
рлейкін 6 (IL-6) та фактор некрозу пухлин 
(ФНО-α), а також вміст паратгормону в си-
роватці крові [29]. 

За гендерним розподілом серед паціє-
нтів переважали особи жіночої статі (30 
пацієнтів) із співвідношенням жін-
ки:чоловіки як 2:1. Таке співвідношення 
зберігалось в 2019 та 2020 році, а в 2021 
році чоловіків та жінок було порівну.  

Переважну більшість пацієнтів склали 
особи від 61 до 70 років – 46,7% та від 51 до 
60 років (24,4%). Як свідчать наведені дані, 
переважна кількість пацієнтів (73,3%) мали 
середній ступінь важкості перебігу цукро-
вого діабету і 88,9% від загальної кількості 
хворих знаходились в стадії субкомпенсації 
діабету. Слід відмітити, що 62,2% пацієнтів 
мали обтяжену ендокринологічну спадко-
вість: наявність цукрового діабету 2 типу у 
матері, батька або у найближчих родичів. 

Оскільки в цілому за клініко-
анамнестичними критеріями (стаж цукрово-
го діабету, значення індексу маси тіла, по-
казників глікемії і глікозильованого гемо-
глобіну тощо) група виявилась неоднорід-
ною, а також з урахуванням даних літерату-
ри про кореляцію рівня глікозильованого 
гемоглобіну із низкою показників [4, 21], 
для подальшого аналізу на основі визначе-
ного рівня HbA1c було проведено розподіл 
пацієнтів на групи: 1-а група – 15 хворих із 
рівнем HbA1c до 7%, 2-а група – 21 хворий 
із вмістом HbA1c 7-10%, 3-я група – 9 паці-
єнтів із показниками HbA1c вище 10%. 

Отримані дані оброблені з використан-
ням програми Statistica 13/0 (StatSoft, USA; 
номер ліцензії JPZ8041382130ARCN10-J). 



 

16  Оториноларингологія, №6 (4), 2021 

Кількісні дані представлені у вигляді серед-
нього значення (М) і стандартного відхилен-
ня (+SD). Для порівняння значень між гру-
пами був використаний t-критерій Стьюден-

та при перевірці нульових гіпотез. Вірогід-
ними вважались відмінності при р˂0,05. Для 
виявлення зв’язку між показниками обчис-
лювався коефіцієнт кореляції Пірсона (R). 

 
 

Таблиця 1 
Розподіл пацієнтів за ступенем важкості та компенсації цукрового діабету 2 типу 

Рік 
Ступінь важкості Компенсація 

середній важкий субкомпенсація декомпенсація 

2019 13 3 14 2 

2020 9 5 12 2 

2021 11 4 14 1 

Всього 
Кількість 33 12 40 5 

% 73,3% 26,7% 88,9% 11,1% 

   

 
Результати дослідження  
та їх обговорення 
Сформовані групи виявились однорі-

дними за віковим та гендерним розподілом 
(табл. 2). Середній вік хворих знаходився в 
межах 59,6±1,35 років без статистичної від-
мінності по групам. Стаж ЦД 2 типу у паці-
єнтів в цілому складав 9,9±1,03 роки з вели-
кими межами коливань – від 1 до 25 років, 
збільшуючись в 3-й групі пацієнтів. Індекс 
маси тіла у обстежуваних хворих становив 
31,07±0,84 кг/м2 з коливаннями від 22 до  
44 кг/м2 без статистичної різниці між гру-
пами (31,7±1,15; 31,3±1,4; 29,5±1,8 кг/м2 в 
1-й, 2-й та 3-й групах, відповідно). Із них у 
11 пацієнтів визначався абдомінальний тип 
ожиріння, а у 34 хворих мав місце рівномір-
ний розподіл підшкірно-жирової кліткови-
ни. 

Рівень HbA1c (табл. 2) сягав в серед-
ньому по групі 8,8±0,29% із коливаннями 
від 5,0% до 12,5% з достовірною різницею 
зростання по групам (р˂0,001), що підтвер-
джує збереження принципу розподілу паці-
єнтів. Проведений аналіз не виявив кореля-
ційних зв’язків між показником індексу 
маси тіла (ІМТ) та рівнем глікозильованого 
гемоглобіну у досліджуваного контингенту 
хворих. За даними О.М. Приступюк та спів-
авторів [33], визначальним є абдомінальний 

тип ожиріння, а не загальний показник ІМТ. 
У наших пацієнтів абдомінальний тип ожи-
ріння був зазначений в 24,4% випадків і 
тому кореляцію не визначали. 

Середньодобова глікемія при загаль-
ному рівні 8,15±0,29 ммоль/л статистично 
відрізнялась по групах, зростаючи від 1-ї 
(6,5±0,29 ммоль/л) до 3-ї (10,4±0,63 
ммоль/л). Аналогічна тенденція мала місце і 
при визначенні коливань середньодобової 
глікемії з показниками 2,74±0,28 ммоль/л, 
5,08±0,38 ммоль/л та 6,8±0,84 ммоль/л в 1-й, 
2-й та 3-й групах, відповідно, і коливаннями 
від 0,3 до 11,6 ммоль/л в цілому.  

У всіх пацієнтів мала місце виражена 
поліморбідність. Так, в цілому по групі на 
одного пацієнта припадало від 5 до 20 за-
хворювань, що склало 10,36±0,49 без стати-
стичної різниці по групам, що підтверджує 
відсутність суттєвого впливу стажу діабету 
та ІМТ на формування поліморбідності (ко-
реляція між показниками відсутня). Найчас-
тіше діагностувались: метаболічна енцефа-
лопатія з лікворно-венозною дистензією 
(95,5%) гіпертонічна хвороба та полінейро-
патія (91,1%), ретинопатія (86,7%), кардіо-
патія (60%), патологія щитоподібної залози 
та жировий гепатоз (55,6% та 57,8%, відпо-
відно), ожиріння та кардіосклероз (46,7% та 
44,4%, відповідно) (табл. 3). 
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Таблиця 2 
Клініко-анамнестичні показники та характеристика глікемії  

у хворих на цукровий діабет 2 типу 

Показник 
Групи 

Достовірність 
Загалом (n=45) 1-а (n=15) 2-а (n=21) 3-я (n=9) 

Вік (роки) 59,6±1,35 
(38-75) 59,3±1,8 59,6±2,5 60,4±1,8 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˃0,05 

Стаж ЦД (роки) 9,9±1,03 
(1-25) 

7,16±1,6 
(1-20) 

10,6±1,64 
(1-25) 

13±1,8 
(3-21) 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˂0,05 

Коморбідність 
(кількість 

захворювань) 

10,36±0,49 
(5-20) 10±0,75 10,9±0,84 9,7±0,8 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˃0,05 

ІМТ (кг/м2) 31,07±0,87 
(22-44) 31,7±1,15 31,3±1,4 29,5±1,8 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˃0,05 

Hb1Alc (%) 8,08±0,29 
(5,0-12,5) 6,2±0,19 8,15±0,19 11,07±026 

р1˂0,001 
р2˂0,001 
р3˂0,001 

Середньодобова 
глікемія (ммоль/л) 8,15±0,29 (44-13,5) 6,5±0,29 8,4±0,25 10,4±0,63 

р1˂0,001 
р2˂0,05 

р3˂0,001 
Коливання 

середньодобової 
глікемії (ммоль/л) 

4,6±0,34 (0,3-11,6) 2,74±0,28 5,08±0,38 6,8±0,84 
р1˂0,001 
р2˂0,05 
р2˂0,05 

 
Примітки: р1 – статистична різниця між показниками 1-ї та 2-ї груп; р2 – статистична різниця між 

показниками 2-ї та 3-ї груп; р3 – статистична різниця між показниками 1-ї та 3-ї груп. 
  
 

Таблиця 3 
Аналіз коморбідності у пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу 

Захворювання 
Роки 

Всього 
2019 (n=16) 2020 (n=14) 2021 (n=15) 

абс. % 
Енцефалопатія 15 14 14 43 95,5 
Полінейропатія 15 12 14 41 91,1 
Ретинопатія 14 13 12 39 86,7 
Гіпертонічна хвороба 14 14 13 41 91,1 

ІХ
С

 

Кардіопатія 8 9 10 27 60 
Кардіосклероз 7 6 6 20 44,4 
Стенокардія 5 4 4 13 28,9 
СН 0 3 3 2 8 17,8 
Сн І 4 5 9 18 40 
СН ІІА 2 2 2 6 13,3 

Патологія щитоподібної залози 11 11 3 26 5,6 
Жировий гепатоз 7 8 11 26 57,8 
Ожиріння 6 6 9 21 46,7 
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Також слід відмітити, що у пацієнтів 
були діагностовані захворювання, які не 
увійшли в зазначений перелік і можуть буди 
позначені як «інші». Серед цієї групи були: 
астено-невротичний синдром, вестибуло-
атактичний синдром, нефропатія, пієлонеф-
рит, гіпоталамо-гіпофізарна дисфункція, го-
нартроз, хронічний панкреатит, холецистит, 
жовчо-кам’яна хвороба, ангіопатія нижніх 
кінцівок, кіста нирки, остеохондроз, подагра, 
підкорковий синдром, диссомнія та інші. 

Аналіз лейкоцитарної формули крові 
(табл. 4) в цілому і по групам не мав суттє-
вих відхилень і свідчив про відсутність про-
явів запальної реакції за вмістом лейкоцитів 
та показниками ШОЕ, за винятком достові-
рної різниці рівня еозинофілів між 2-ю та 3-
ю групами (р˂0,05). 

І все ж, зважаючи на патогенетичну 
обумовленість можливості аутоінтоксикації 
через порушення обміну глюкози при ЦД, 
проведено об’єктивізацію її наявності за 
лейкоцитарними індексами крові (індексом 
зсуву – ІЗ, реактивною відповіддю нейтро-
філів – РВН та лейкоцитарними індексами 
інтоксикації Кальф-Каліфа та Островсько-
го). 

Хоча наведені в табл. 5 показники 
знаходяться в межах значень, які свідчать 
про несуттєвий рівень інтоксикації та відсу-
тність інфекційного процесу, достовірна 
різниця між І-ІІ та ІІІ групами для ІЗ та між 
ІІ і І-ІІІ групами може вказувати на наяв-
ність «прихованих» гомеостатичних проце-
сів, які детермінуються, скоріш за все, осо-
бливостями коморбідної патології в групах. 

 
  

Таблиця 4 
Лейкоцитарна формула крові у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу 
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1-а 4,5±0,075 136,4±2,7 258,9±13 6,68±0,47 3,13±0,52 62,8±1,6 2,0±035 28,13±1,6 3,86±0,29 13,8±2,9 

2-а 4,69±0,87 141,1±2,9 246,4±8,35 6,73±0,33 2,45±0,36 58,7±2,4 2,5±0,34 31,9±2,36 4,45±0,28 11±2,1 

3-я 4,15±0,09 137,7±3,5 251,2±15,42 7±0,41 3,55±0,78 59,67±3,6 1,67±0,37 30±3,5 5,1±0,68 13±4,9 
В середньому 
серед  
обстежених 
пацієнтів 

4,6±0,05 138,8±1,77 251,7±6,5 6,76±0,23 2,9±0,29 60,3±1,4 2,15±0,21 30,23±1,4 4,38±0,22 12,36±1,68 

 
Таблиця 5  

Лейкоцитарні індекси у хворих на цукровий діабет 2 типу 

Показник Групи 
1-а (n=15) 2-а (n=21) 3-я (n=9) Достовірність 

Індекс зсуву (ІЗ) 0,05±0,009 
(0,016-0,16) 

0,048±0,07  
(0,015-0,14) 

0,09±0,03  
(0,017-0,27) 

р1˃0,05 
р2˂0,05 
р3˂0,05 

Лейкоцитарний індекс  
Я.Я. Кальф-Каліфа  

0,92±0,12  
(0,26-1,97) 

0,74±0,1  
(0,13-1,74) 

0,9±0,15  
(0,24-1,6) 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˃0,05 

Лейкоцитарний індекс  
В.К. Островського 

1,99±0,2  
(1,05-4) 

1,81±0,15  
(0,61-3,31) 

1,88±0,23  
(0,64-3) 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˃0,05 

Реактивна відповідь  
нейтрофілів (РОН) 

4,17±0,78 (0,73-
11,92) 

2,4±0,53  
(0,43-11,83) 

5,11±1,37  
(0,92-12,3) 

р1˂0,05 
р2˂0,05 
р3˃0,05 

 
Примітки: р1 – статистична різниця між показниками 1-ї та 2-ї груп; р2 – статистична різниця між 

показниками 2-ї та 3-ї груп; р3 – статистична різниця між показниками 1-ї та 3-ї груп. 
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Метаболічний статус пацієнтів оціню-
вався за показниками ліпідограми (табл. 6). 
За отриманими даними, у всіх пацієнтів 
визначалась дисліпідемія зі зниженням лі-
попротеїдів високої щільності (ЛВЩ) та 
підвищенням інших складових ліпідограми 
із максимальною вираженістю пацієнтів 3-ї 
групи при зростанні рівня HbA1c вище 10%. 

В цілому у всіх обстежених хворих 
мало місце підвищення рівню загального 
холестерину до 5,82±0,18 ммоль/л без ста-
тистично достовірної різниці між групами 
(р˂0,05), коефіцієнту атерогенності до 

4,95±0,23 із достовірною різницею між по-
казниками 1-ї та 3-ї груп, ліпопротеїдів ни-
зької щільності в 1,8 рази (4,76±0,25 
ммоль/л) із достовірною різницею між 1- 
3-ю та 2-3-ю групами (р˂0,05). В той же час 
вміст ЛВЩ був нижчим за норму, дорівню-
ючи 0,9±0,065 ммоль/л у пацієнтів 3-ї групи 
і 1,04±0,039 ммоль/л – в цілому у обстеже-
них всіх груп.  

Результати дослідження тенденцій та 
стану кісткового метаболізму у 18 хворих із 
досліджуваного контингенту наведено в 
табл. 7. 

 

Таблиця 6 
Показники ліпідограми у хворих на цукровий діабет 2 типу 

Показник Загальна кількість 
(n=45) 

Групи 
Достовірність 

1-а (n=15) 2-а (n=21) 3-я (n=9) 

Загальний  
холестерин 

5,82±0,18  
(4,2-9,58) 5,9±0,28  5,68±0,32 6,02±0,27 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˃0,05 

Ліпопротеїди  
високої щільності 

1,04±0,039  
(0,62-1,6) 1,15±0,073 1,02±0,054 0,9±0,065 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˂0,01 

Коефіцієнт  
атерогенності 

4,95±0,23  
(3,0-9,73) 4,57±0,37 4,86±0,38 5,77±0,25 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˂0,05 

Тригліцериди 1,78±0,13  
(0,67-5,45) 1,56±0,15 1,73±0,23 2,27±0,26 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˂0,05 

Ліпопротеїди  
низької щільності 

4,76±0,15  
(3,13-6,8) 4,46±0,22 4,6±0,2 5,6±0,32 

р1˃0,05 
р2˂0,05 
р3˂0,05 

Ліпопротеїди дуже 
низької щільності 

0,85±0,073  
(0,34-2,59) 0,72±0,07 0,78±0,11 1,2±0,2 

р1˃0,05 
р2˃0,05 
р3˃0,05 

 
Примітки: р1 – статистична різниця між показниками 1-ї та 2-ї груп; р2 – статистична різниця між 

показниками 2-ї та 3-ї груп; р3 – статистична різниця між показниками 1-ї та 3-ї груп. 
 

Таблиця 7  
Узагальнені показники метаболічних змін у хворих на цукровий діабет 2 типу 

 Значення показника Референтна норма 
Глікозильований гемоглобін 8,47±0,37 (5,4-11,7) до 6 % 
Середньодобова глікемія 8,37±0,37 (5,9-12) Індивідуально 
Коливання середньодобової глікемії 5,26±0,57 (1,8-11,6) Індивідуально 
Ліпопротеїди низької щільності 4,9±0,23 (3,13-6,4) ˂2,5 ммоль/л 
Інтерлейкін 6 13,08 ± 0,68 (5,9-19,6) 0-10 пкг/мл 
Фактор некрозу пухлин α 9,76±0,66 (6,2-16,5) 0,6 пкг/мл 
Паратгормон 64,84±6,9 (28,6-168,5) 10,4-66,5 пг/мл 
Кальцій  2,06±0,03 (1,9-2,4) 2,10-2,60 ммоль/л 
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В цій так званій «фокусній групі» ос-
новні показники, які аналізувались (рівень 
HbA1c, середньодобова глікемія та її коли-
вання, вміст ЛПНЩ), статистично не відрі-
знялись від загальних по групі (р˂0,05), 
тому, вірогідно, визначені тенденції можна 
поширювати на групу в цілому.  

У всіх пацієнтів мало місце підвищен-
ня рівня прозапальних цитокінів (IL-6 та 
ФНП-α), за винятком одного пацієнта, у яко-
го рівень IL-6 був в межах референтного 
значення показника. Вміст ФНП-α був під-
вищеним в 1,9-2,3 рази практично у всіх дос-
ліджуваних хворих відносно верхньої межі 
припустимих значень. Рівень паратгормону 
сироватки крові знаходився в межах норма-
льних значень для даної методики, але ста-
тистично був порівнянний з верхньою ме-
жею. Слід звернути увагу на дуже широкий 
діапазон коливань показника: від 28,62 пг/мл 
до 168,5 пг/мл, що підтверджує фізіологічно 
зумовлений динамічний характер його змін у 
відповідь на коливання вмісту кальцію в 
сироватці крові. В той же час рівень кальцію 
визначався в межах 1,9-2,4 ммоль/л 
(2,06±0,03 ммоль/л), що дещо нижче рефере-
нтних значень. В 9 випадках одночасно ви-
значали вміст іонізованого кальцію, який 
виявився зниженим навіть тоді, коли загаль-
ний рівень кальцію був в межах нормальних 
референтних значень. Однак через невелику 
кількість досліджень виявлені зміни можуть 
бути розцінені лише як тенденція і потребу-
ють подальшого вивчення. 

Проведеним аналізом встановлено на-
явність кількох корелятивних зв’язків: пря-
мої лінійної кореляції середньої сили між 
рівнем глікозильованого гемоглобіну та 
коливаннями середньодобової глікемії 
(R=0,5), вмістом кальцію та рівнем ЛПНЩ 
(R=0,5). Виявлено також сильну кореляцію: 
пряму – між вмістом паратгомону та ФНП-α 
і (R=0,6) і зворотню – між вмістом кальцію 
та рівнем паратгормону (R=-0,6). 

Загалом не виключено, що означені 
зміни ліпідного профілю крові вказують на 
наявність і вираженість атеросклеротичного 
процесу, що відповідає і клінічним даним 
(наявність ІХС, артеріальної гіпертензії – 
гіпертонічної хвороби, ангіопатій в складі 
коморбідності), який за морфологічним ви-
значенням є гранулематозним запаленням. 

За патогенезом атеросклероз супроводжу-
ється і викликає підвищення рівня прозапа-
льних цитокінів, зокрема і в першу чергу – 
IL-6 та ФНП-α, відкладанням кальцію в ін-
тимі судин і вільного холестерину не тільки 
в судинах, а й в сполучній тканині, суглобах 
та кістці [13, 17]. Підвищення вмісту ФНП-
α може підтримуватись і надлишковою жи-
ровою клітковиною, адипоцити і макрофаги 
якої продукують означені цитокіни. За да-
ними літератури, більша активність в цьому 
сенсі притаманна вісцеральному та перівас-
кулярному жиру [12], однак відсутність 
кореляції між ІМТ та HbA1c у наших паціє-
нтів при наявності рівномірного розподілу 
підшкірної жирової клітковини у 75,6% із 
них свідчить про значення самого факту 
наявності надлишкового жиру. Оскільки 
атеросклероз є динамічним процесом, на 
певному етапі комбінація означених факто-
рів може сприяти зниженню рівня кальцію 
крові і, як наслідок, підвищення вмісту па-
ратгормону, який, в свою чергу, сприятиме 
«вимиванню» кальцію, в тому числі і з кіст-
кової тканини. 

Означені зміни відбуваються на тлі 
притаманному ЦД глікозуванню білків, ві-
дображенням якого може бути рівень гліко-
зильованого гемоглобіну. Визначена наяв-
ність кореляції між показником коливань 
середньодобової глікемії і рівнем глікози-
льованого гемоглобіну відображує більший 
вплив не рівня гіперглікемії, а саме її коли-
вань. Тому при високих показниках гіперг-
лікемії з невеликими коливаннями рівень 
HbA1c може бути відносно низьким, а під-
вищення рівня HbA1c при припустимих 
цифрах глікемії свідчить про наявність за 
останні 3 міс. значимих коливань глікемії. 

Слід також брати до уваги, що дина-
мічність означених процесів призводить до 
того, що уявлення про них та їх прояви за-
лежать від того етапу, на якому спеціалісти 
(в тому числі і отоларингологи) долучають-
ся до лікування хворих. Встановлені нами 
зміни в клінічному портреті пацієнтів із ЦД 
2 типу свідчать про наявність субклінічного 
поліорганного запалення у кожного пацієн-
та. Якщо взяти до уваги, що переважна у 
більшості обстежених хворих ЦД був сере-
дньої важкості із субкомпенсацією, а паціє-
нти мали свідоме відношення до своєї хво-
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роби (обстежувались, виконували призна-
чення), то слід визнати, що навіть при адек-
ватній компенсації атеросклеротичний та 
прозапальний фон зберігаються.   

Визначені особливості гомеостазу за 
певних умов також здатні викликати латен-
тний запальний процес будь-де, в тому чис-
лі і в соскоподібному відростку за певний 
проміжок часу до виникнення клінічних 
ознак. Коли пацієнт не дотримується приз-
начень, не звертається до лікаря за появи 
скарг (в тому числі «діабетичних»), процес 
набуває неконтрольованого перебігу, що 
сприяє формуванню загрозливих для життя 
ускладнень.  

 Нашими попередніми дослідженнями 
встановлено вагомий вплив гіперглікемії на 
формування ускладнень ГСО та особливості 
їх перебігу [32]. Так, за період 2018-2021 рр. 
пацієнти із внутрішньочерепними усклад-
неннями запальних захворювань ЛОР-
органів на тлі гіперглікемії склали 52,9% 
усіх хворих із ЦД 2 типу, які перебували на 
лікуванні у відділенні реанімації та інтенси-
вною терапії (ВРІТ) КНП «Лікарня швидкої 
та невідкладної медичної допомоги ім. О.І. 
Мещанінова» ХМР. Серед внутрішньочере-
пних ускладнень переважав вторинний гній-
ний менінгіт, а серед етіологічних чинників в 
91,9% випадків був діагностований ГСО. 
Наявність ГСО і його наслідків негативно 
вплинула на показники летальності порівня-
но із пацієнтами з ЦД 2 типу без залучення 
ЛОР-органів, що склало 43,2% і 21,8%, від-
повідно. Визначеними нами особливостями 
ускладненого клінічного перебігу ГСО на тлі 
гіперглікемії є виражена розбіжність клініко-
анамнестичних і об’єктивних даних з резуль-
татами інструментального дослідження та 
інтраопераційними знахідками.  

Встановлено, що нетривалий анамнез 
захворювання, неокресленість або відсут-
ність «вушних» скарг, нетипова отоскопічна 
картина (відсутність тотальної гіперемії ба-
рабанної перетинки з випинанням, гноєтечі з 
пульсуючим рефлексом, перфорації, а нато-
мість – частіше тільки мутна ціла барабанна 
перетинка, інколи навіть з наявністю пізна-
вальних контурів) не корелюють із важкістю 
загального стану та змінами в структурах СВ 
за даними МРТ-дослідження. Значення цук-
рового діабету 2 типу для формування 

ускладненого перебігу ГСО підтверджується 
тим, що навіть за нашої випадкової вибірки 
був 1 пацієнт, який в минулому переніс хіру-
ргічне втручання (антромастоїдотомію) на 
вусі з приводу вторинного отогенного гній-
ного менінгіту. 

 Все це може свідчити на користь роз-
витку на тлі гіперглікемії атипового пер-
винно-латентного мастоїдиту. 

 
Висновки  
За отриманими даними встановлено, 

що загальний портрет пацієнта із ЦД 2 типу 
виглядає таким чином: це пацієнт певної 
вікової групи (старший 50 років), підвище-
ної маси тіла (за ІМТ), із численною комор-
бідною патологією та наявністю обтяження 
спадковості по інсуліннезалежному цукро-
вому діабету. За клініко-лабораторними 
показниками визначається підвищення рів-
ня глюкози периферичної крові (без наявно-
сті відповідності виразності середньодобо-
вої гіперглікемії з іншими показниками), 
вмісту глікозильованого гемоглобіну (з ная-
вністю кореляції середньої сили із коливан-
нями середньодобової глікемії), певними 
достовірними змінами ліпідного профілю 
крові (підвищенням рівню загального холе-
стерину, коефіцієнта атерогенності, ліпоп-
ротеїдів низької щільності, зменшенням 
ліпопротеїдів високої щільності), підви-
щенням рівнів прозапальних цитокінів (IL-6 
та ФНП-α) та зворотньозалежним вмістом 
паратгормону та кальцію в крові. 

Певною мірою це пояснює розбіж-
ність відсутності «вушних» скарг і анамнезу 
з інтраопераційними та даними МРТ-
дослідження при визначеному нами раніше 
ускладненому перебігу ГСО на тлі гіперглі-
кемії. Підтвердженням є і той факт, що при 
відповідних клінічних і лабораторних даних 
при стійкій гіперглікемії у 13 з 27 пацієнтів 
з внутрішньочерепними ускладненнями 
ГСО був встановлений діагноз цукрового 
діабету 2 типу, а у 14 хворих ЦД маніфесту-
вав ускладненим перебігом ГСО. 

З урахуванням вищезазначеного, по-
дальший пошук об’єктивних критеріїв та 
значимості їх поєднання (на основі кореля-
ційних зв’язків) для діагностики і лікування 
пацієнтів з ГСО на тлі ЦД 2 типу та метабо-
лічного синдрому є актуальним. 
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КЛІНІЧНИЙ ПОРТРЕТ ПАЦІЄНТА ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ  

ЯК ОСНОВА ФОРМУВАННЯ ОСОБЛИВОГО ПЕРЕБІГУ ГОСТРОГО СЕРЕДНЬОГО ОТИТУ 
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А н о т а ц і я  

Актуальність: Коморбідність є актуальною сучасною світовою проблемою, яка має різні аспекти 
від простого поєднання та комбінації етіопатогенетичних захворювань у одного пацієнта до синтропії. Це 
передбачає формування та наявність ускладнень, що не властиві основній хворобі. Вплив коморбідності 
особливо посилюється з віком, а також при наявності у пацієнта супутнього цукрового діабету та (або) 
метаболічного синдрому. Ці дані та наші попередні дослідження (визначення впливу гіперглікемії на фор-
мування ускладненого перебігу гострого середнього отиту) зумовлюють актуальність дослідження. 

Мета дослідження: Метою нашого дослідження було скласти типовий «клінічний портрет» хворо-
го на цукровий діабет 2 типу на основі клініко-лабораторних показників з урахуванням патогенетичних 
ланок кісткової резорбції. 
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Матеріали та методи дослідження: До дослідження було залучено 45 хворих віком від 38 до 75 
років із ЦД 2 типу без ГСО, які перебували на обстеженні і лікуванні в Державній установі «Інститут про-
блем ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського» Національної академії медичних наук України за 
період з 2019 по 2021 рр. Пацієнти були включені до дослідження за імовірнісним методом простої випад-
кової вибірки у порядку надходження до стаціонару та розподілені для подальшого аналізу на групи за 
рівнем глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) сироватки крові: 1-а група – 15 хворих із рівнем HbA1c до 
7%; 2-а група – 21 хворий із вмістом HbA1c 7-10%; 3-я група – 9 пацієнтів із показниками HbA1c вище 
10%.  

Пацієнтам були проведені клінічні дослідження крові, сечі, рівня глюкози крові із визначенням се-
редньодобової глікемії та її коливань, рівень глікозильованого гемоглобіну (HbA1c), вміст загального та 
іонізованого кальцію в сироватці крові, досліджені показники стандартної ліпідограми, рівень інтерлейкі-
ну 6 (IL-6) та фактору некрозу пухлин (ФНО-α), а також вміст паратгормону сироватки крові. 

Результати дослідження: За отриманими даними встановлено, що загальний портрет пацієнта із 
ЦД 2 типу виглядає таким чином: це пацієнт певної вікової групи (старший 50 років), підвищеної маси 
тіла (ІМТ в цілому по групі становив 31,07±0,84 кг/м2 з коливаннями від 22 до 44 кг/м2), із численною 
коморбідною патологією (серед якої переважали метаболічна енцефалопатія з лікворно-венозною дистен-
зією (95,5%) гіпертонічна хвороба та полінейропатія (91,1%), ретинопатія (86,7%), кардіопатія (60%), па-
тологія щитоподібної залози та жировий гепатоз (55,6% та 57,8%, відповідно), ожиріння та кардіосклероз 
(46,7% та 44,4%, відповідно) та наявністю обтяження спадковості по інсуліннезалежному цукровому діа-
бету (62,2%). За клініко-лабораторними показниками визначається підвищення рівня глюкози периферич-
ної крові (8,15±0,29 ммоль/л), вмісту глікозильованого гемоглобіну (8,8±0,29%), певними достовірними 
змінами ліпідного профілю крові (підвищенням рівню загального холестерину, коефіцієнта атерогенності, 
ліпопротеїдів низької щільності, зменшенням ліпопротеїдів високої щільності), підвищенням рівнів про-
запальних цитокінів (IL-6 та ФНП-α) та зворотно залежним вмістом паратгормону та кальцію в крові. 

Висновки: За результатами дослідження встановлено, що вказані нами зміни в клінічному портреті 
пацієнтів із ЦД 2 типу свідчать про наявність субклінічного поліорганного запалення у кожного пацієнта. 
Визначені особливості гомеостазу за певних умов також здатні викликати латентний запальний процес 
будь-де, в тому числі і в соскоподібному відростку за певний проміжок часу до виникнення клінічних 
ознак. З урахуванням вищезазначеного, подальший пошук об’єктивних критеріїв та значимості їх поєд-
нання для діагностики і лікування пацієнтів із ГСО на тлі ЦД 2 типу та метаболічного синдрому є актуа-
льним. 

Ключові слова: цукровий діабет, глікозильований гемоглобін, метаболічний синдром, коливання 
глікемії, коморбідна патологія, паратгормон, прозапальні цитокіни, латентний мастоїдит, гострий середній 
отит.  
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A b s t r a c t  

Introductions: Comorbidity is a current world problem, which has various aspects from the simple combi-
nation of etiopathogenetic diseases in one patient to syntropy. This involves the formation and presence of com-
plications that are not usual for the main disease. The influence of comorbidity is particularly increasing with age 
and also due to the presence of concomitant diabetes and (or) metabolic syndrome. These data and our previous 
studies (determining the effect of hyperglycemia on the formation of a complicated course of acute otitis media) 
make the study relevant. 

Aim: to create a typical "clinical portrait" of a patient with type 2 diabetes on the basis of clinical and la-
boratory indices, taking into account pathogenetic links of bone resorption. 

Materials and methods: The study included 45 patients aged 38 to 75 years with type 2 diabetes without 
acute middle otitis media who underwent examination and treatment at the "V.Y. Danilevsky Institute of Endo-
crine Pathology Problems" during the period from 2019 to 2021. Patients were included in the study according to 
the randomized simple sampling method in the order of admission to the hospital and were divided into groups for 
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further analysis according to the level of glucosylated hemoglobin (HbA1c): 1st group – 15 patients with HbA1c 
up to 7%; 2nd – 21 patients with HbA1c levels of 7-10%; 3rd – 9 patients with HbA1c levels higher than 10%. 

The examined patients were subjected to clinical examinations of blood, urine, blood glucose level with de-
termination of the average glucemia and its fluctuations, level of glucosylated hemoglobin (HbA1c), total and 
ionized calcium in the blood, lipidogram, the level of interleukin 6 (IL-6) and tumor necrosis factor (TNF-α), the 
level of parathormone in the blood. 

Results: According to the received data, the general portrait of a patient with type 2 CD is as follows: a pa-
tient of a certain age group (over 50 years old) with increased body weight (BMI for the whole group was 
31.07±0.84 kg/m2 with fluctuations from 22 to 44 kg/m2), with comorbid pathology (the most frequent were 
metabolism encephalopathy with liquor-venous distension (95.5%), hypertonic disease and polyneuropathy 
(91.1%), retinopathy (86.7%) and cardiopathy (60%), thyroid pathology and fatty hepatosis (55.6% and 57.8% 
respectively), obesity and cardiosclerosis (46.7% and 44.4% respectively), and the presence of a diabetes in the 
family history (62.2%). Laboratory indicators show an increase in blood glucose level (8.15±0.29 mmol/l), glu-
cosyl haemoglobin (8.8±0.29%), significant changes in lipid profile of the blood (an increase in the level of total 
cholesterol, Atherogenicity coefficient, low lipoproteins, decrease of high lipoproteins), increased levels of pro-
inflamation cytokines (IL-6 and FNP-α) and negative correlation of parathormone and calcium in blood. 

Conclusions: According to the results of the investigation, we found that the changes in the clinical portrait 
of patients with type 2 CD indicate the presence of subclinical poliorgan inflammation in each patient. Specified 
features of homeostasis under certain conditions are also able to cause a latent inflammatory process anywhere, 
including in the mastoid process during a certain period of time before the occurrence of clinical signs. Taking this 
into account, further search of general criteria and significance of their combination for diagnostics and treatment 
of patients with acute otitis media with type 2 diabetes mellitus and metabolic syndrome is relevant. 
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orbid pathology, parathormone, latent mastoiditis, acute middle otitis media, pro-inflamation cytokines. 




