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Цель нашего исследования — изучить риск рака предстательной железы у пациентов с са-

харным диабетом 2 типа, клинические характеристики больных и методы сахароснижающей те-
рапии. В работе использованы архивные данные пациентов с сахарным диабетом и раком за
2012–2017 гг. С помощью статистических методов проведена оценка достоверности получен-
ных результатов.

Сделан вывод, что у пациентов с сахарным диабетом 2 типа не выявлено повышенного рис-
ка рака предстательной железы. Декомпенсация сахарного диабета и ожирение являются фак-
торами, которые способствуют раку предстательной железы у мужчин, больных сахарным диа-
бетом 2 типа. Достоверного влияния сахароснижающей терапии на частоту рака предстатель-
ной железы не обнаружено.
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Relevance. Diabetes mellitus (DM), oncological and cardiovascular diseases are the main causes

of death of patients all around the world. Scientific research proves an increase in the frequency of
cancer of some localizations in patients with type 2 diabetes. Data of the risk of prostate cancer (PС)
in patients with diabetes is controversial.

The aim of our study was to investigate the risk of PC in patients with type 2 diabetes, to study
the clinical characteristics of patients and methods of hypoglycemic therapy (HGT).

Materials and methods. Archival data of patients with diabetes mellitus and cancer for 2012–
2017 were used in the work. The reliability of our results was checked with the help of statistical me-
thods.
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Вступ

За даними статистики, цук-
ровий діабет (ЦД), онкологічні
та серцево-судинні захворю-
вання залишаються основни-
ми причинами смерті пацієнтів
у всьому світі. З огляду на знач-
ну поширеність вказаних пато-
логій, науковцями проводить-
ся активний пошук засобів
впливу на патогенетичні меха-
нізми розвитку цих хворіб.

Поширення ЦД, зокрема
2 типу, впевнено випереджає
інші захворювання. Водночас
надзвичайно актуальною ме-
дико-соціальною проблемою є
зростання онкологічної захво-
рюваності. Згідно з прогнозами
ВООЗ, у найближчі 20 років
захворюваність на рак зросте
на 70 %. Сьогодні щороку від
раку помирає понад 8,5 млн
людей, реєструється понад
14 млн нових випадків зло-
якісних пухлин.

Світові епідеміологічні до-
слідження доводять зростання
кількості злоякісних новоутво-
рень (ЗН) окремих локаліза-
цій у пацієнтів з ЦД. Доведено
збільшення частоти раку під-
шлункової залози (ПШЗ), пе-
чінки, молочної залози (МЗ),
сечового тракту, ендометрія та
колоректального раку [5; 9; 13].

Вивчається наукове при-
пущення про рак як можливе
ускладнення або наслідок ЦД.
Дана гіпотеза пояснюється че-
рез певні механізми асоціації
вказаних патологій. Серед фак-
торів онкогенезу у хворих на
ЦД вивчається роль гіперінсу-
лінемії, гіперглікемії, ожиріння,

цитокінового дисбалансу й
хронічного запального проце-
су на фоні синдрому хронічно-
го метаболічного стресу та іму-
нодепресії [12].

Враховуючи поширеність
ЦД, доведення факту навіть
невеликого збільшення ризику
раку в даної категорії хворих
може мати серйозні наслідки
на рівні популяції, а знання
факторів взаємодії між цими
двома станами матиме вели-
ке значення для їх профілак-
тики та лікування.

Стосовно ризику раку пе-
редміхурової залози (ПМЗ) у
пацієнтів з ЦД дані є неодно-
значними і часто суперечливи-
ми. За результатами науково-
го дослідження, проведеного в
Арізоні (2007–2014), схильно-
сті до раку ПМЗ у чоловіків з
ЦД не виявлено. Обидві пато-
логії розглядаються як пара-
лельні процеси. Окрім того,
зроблено висновок, що ЦД не
впливає на виживаність паці-
єнтів з раком простати [6].

Результатом дослідження,
проведеного у 2017 р. в Іспанії,
є твердження, що гіперглікемія
теоретично підвищує «агре-
сивність» пухлини ПМЗ, але
фактичного значущого впливу
на проліферативні процеси
не має [8]. Подібні висновки
отримано при вивченні даного
питання науковцями Швеції
(PCBaSe) [7].

На противагу, за результа-
тами скринінгу на рак ПМЗ
протгом 25 років у Фінляндії
(FinRSPC) виявлено, що не-
компенсований ЦД може бути
фактором ризику раку ПМЗ.

В інших наукових досліджен-
нях доведено, що метаболіч-
ний синдром є мікросередо-
вищем, яке сприяє виникнен-
ню і прогресуванню раку про-
стати [3].

Серед відомих причин раку
ПМЗ доведена роль гормо-
нального дисбалансу з надмір-
ним синтезом андрогенів. Ва-
жливе значення має підвищен-
ня активності гіпоталамо-гіпо-
фізарної системи з подаль-
шою зміною гормоноутворен-
ня у надниркових і статевих
залозах. У пацієнтів з раком
ПМЗ доведена роль 5-альфа-
редуктази, яка активує синтез
дигідротестостерону (DHT) із
тестостерону в периферичній
жировій клітковині. Стимулюю-
чи інсуліноподібний фактор
росту (IGF), DHT сприяє росту
ПМЗ. І DHT, і IGF діють ауто-
кринно на стромальні клітини,
а також паракринним шляхом
досягають епітеліальних клі-
тин простати, посилюючи в них
синтез РНК білків, у тому чис-
лі простатичного специфічно-
го антигену (PSA).

Нині триває пошук механіз-
мів асоціації раку ПМЗ і ЦД 2 ти-
пу. Як можливі фактори онко-
генезу розглядають гіперінсу-
лінемію, активацію IGF, дислі-
підемію, ожиріння, цитокіновий
дисбаланс та гіперглікемію.

Стимулювання канцероге-
незу в умовах гіперінсулінемії
полягає у злоякісній трансфор-
мації клітин унаслідок генетич-
них мутацій, які виникають на
тлі високої мітотичної актив-
ності та пригнічення апоптозу.
У низьких концентраціях інсу-

Results of the study. It was established that PC in patients with type 2 diabetes mellitus is dia-
gnosed with a frequency of 3.3%. Most often prostate cancer is diagnosed in men with obesity (66.7%)
at the age of 60–70 years (50.0%), with a duration of DМ 10–15 years (33.3%), moderate severity
(66.7%), with decompensation (75.0%). There was no detectable influence of HGT on the frequency
of PC. There isn`t risk of PC in patients with type 2 diabetes [OR=0.95 CI (0.53–1.70), p<0.001].

Conclusions. Patients with type 2 diabetes do not have an increased risk of developing PC.
Decompensation of diabetes mellitus and obesity are factors of predispositions to PC in men with
type 2 diabetes. The reliable effect of the HGT on the incidence of prostate cancer was not confirmed.

Key words: diabetes, prostate cancer, obesity.
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лін має переважно метаболіч-
ну дію, у більш високих — ще
й проліферативну [2; 4].

Інсулін активує процеси
утворення злоякісних пухлин і
пухлинну прогресію через інсу-
лінові рецептори (IR) на мем-
бранах здорових і злоякісних
клітин. Крім прямого впливу на
IR, інсулін чинить мітогенний
вплив через стимуляцію синте-
зу IGF і активацію рецепторів
до IGF (IGF-R). Результати до-
слідження, проведеного в Азії
(2011–2013), підтверджують
роль гіперінсулінемії як факто-
ра активації патологічної про-
ліферації у клітинах ПМЗ у па-
цієнтів із ЦД 2 типу [11].

Роль гіперглікемії як фак-
тора онкогенезу пояснюється
впливом на органи, які синте-
зують запальні цитокіни (леп-
тин, ІL-6, TNF-α) і фактори ро-
сту (інсулін/IGF-1), а також за
рахунок енергетичного забез-
печення процесів проліфера-
ції, міграції та інвазивного по-
тенціалу.

Дисліпідемія, гіпоксія та ок-
сидативний стрес стимулюють
хронічний запальний процес,
активацію імунозапальної сис-
теми організму з переважан-
ням продукції прозапальних
цитокінів. При активації рецеп-
торів до IL-6 і лептину (Lep-R)
відбувається стимулювання
проліферації та пригнічення
апоптозу через MAPK, STAT3
та PI3K сигнальні шляхи [10].

Окрім вказаних механізмів,
важливе значення в розвитку
проліферативних злоякісних
процесів у хворих на ЦД має
зниження рівня глобуліну, що
зв’язує статеві гормони (SHBG),
який у нормі регулює їх біодо-
ступність. Зниження SHBG та
підвищення рівня вільного те-
стостерону при ожирінні сприяє
синтезу DHT [1; 3].

Таким чином, у пацієнтів з
ЦД 2 типу є комплекс чинників,
які можуть активувати механіз-

ми онкогенезу в цілому і раку
ПМЗ зокрема, однак питання
потребує подальшого вивчення.

Метою нашого досліджен-
ня було дослідити ризик раку
ПМЗ у пацієнтів з ЦД 2 типу,
вивчити клінічні характеристи-
ки хворих та методи цукрозни-
жувальної терапії (ЦЗТ) в об-
стежених даної категорії.

Матеріал та методи
дослідження

Матеріалом для виконання
роботи були архівні дані При-
карпатського онкологічного
центру, обласної клінічної лікар-
ні Івано-Франківська, амбула-
торні картки пацієнтів з ЦД
у поєднанні з раком ПМЗ за
2012–2017 рр. За допомогою
статистичних методів проведе-
но оцінку достовірності отри-
маних результатів.

Результати дослідження
та їх обговорення

За результатами опрацьо-
ваної документації було вияв-
лено 386 випадків раку у паці-
єнтів з ЦД. Серед обстежених
переважна кількість онкологіч-
них захворювань виявлена в
хворих на ЦД 2 типу — 367
(95,1 %) осіб, 19 (4,9 %) паці-
єнтів мали ЦД 1 типу.

Найчастіше у хворих на ЦД
2 типу було діагностовано рак
МЗ — 80 (22 %) випадків, шкіри
— 46 (13 %), матки — 43 (12 %),
ПШЗ — 34 (9,3 %), колорек-
тальної локалізації — 21 (5,7 %),
легень — 18 (4,9 %), шлунка
— 18 (4,9 %), простати — 12
(3,3 %), нирок — 11 (3 %), яєч-
ників — 11 (3 %), прямої киш-
ки — 10 (2,7 %), верхніх ди-
хальних шляхів — 10 (2,7 %),
сечового міхура — 9 (2,5 %).

Інші локалізаційні форми
раку, такі як: рак жовчних про-
ток, зовнішніх статевих орга-
нів, заочеревинного простору,
кісток, мозку, м’яких тканин,
надниркових залоз, пазух но-

са, привушних і слинних залоз,
ротоглотки, сечоводів, страво-
ходу, тонкого кишечнику, щи-
топодібної залози, лімфатич-
ної системи — виявлені з час-
тотою менше 2 %.

Згідно з отриманими дани-
ми, рак ПМЗ був виявлений у
12 (3,3 %) пацієнтів, які мали
ЦД 2 типу. Найчастіше ЗН да-
ної локалізації діагностували
у чоловіків 60–70-річного віку
(50 %) та в осіб після 70 років
(33,3 %). У віці 50–60 років рак
ПМЗ діагностували у 16,7 % па-
цієнтів.

Аналізуючи антропомет-
ричні показники обстежених,
виявили, що у більшості паці-
єнти з раком ПМЗ мали ожи-
ріння — 8 (66,7 %) осіб, удвічі
рідше дану патологію діагнос-
товано у чоловіків з нормаль-
ним індексом маси тіла — у 4
(33,3 %) обстежених.

Переважна більшість хворих
на рак ПМЗ мали ЦД серед-
ньої тяжкості — 8 (66,7 %) осіб,
легку форму — 3 (25,0 %) па-
цієнти, тяжку — 1 (8,3 %) хво-
рий.

Найчастіше рак ПМЗ був ви-
явлений у хворих з тривалістю
діабету 5–10 років (33,3 %).
Однаково часто при стажі ЦД
1–5 років (25,0 %) та більше
10 років (25,0 %), найрідше —
у хворих на ЦД протягом року
(8,3 %).

Проведено оцінку компен-
сації ЦД в обстежених хворих
за рівнем глікозильованого ге-
моглобіну (HbA1c). З’ясовано,
що 75,0 % пацієнтів на момент
виявлення раку мали деком-
пенсований ЦД і рівень HbA1c
>7,5 %. Отримані дані підтвер-
джують важливість впливу гі-
перглікемії на розвиток онко-
логічних захворювань.

У процесі дослідження був
проведений аналіз ЦЗТ паці-
єнтів із ЦД і раком ПМЗ. Ви-
вчення питання передбачало
ретроспективне дослідження
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протидіабетичних засобів за
даними медичної документації
за останні 5 років до виявлен-
ня ЗН.

Найчастіше до виявлення
раку ПМЗ пацієнти з ЦД отри-
мували комбіновану терапію із
поєднанням метформіну та
похідних сульфанілсечовини
ІІІ покоління (33,3 %). Однако-
во часто чоловіки з вказаним
діагнозом як ЦЗТ застосовува-
ли препарати метформіну в
комбінації з інсулінотерапією
та дієтотерапію (25,0 %), най-
рідше хворі лікувались моно-
терапією інсуліном та, комбіну-
ючи метформін з похідними
сульфанілсечовини ІІ поколін-
ня (8,3 %).

Після лікування раку ПМЗ
більшість пацієнтів продовжу-
вали комбіновану терапію ЦД.
Однаково часто (33,3 % випад-
ків) хворі отримували препа-
рати метформіну та похідних
сульфанілсечовини ІІІ поколін-
ня, а також метформін в ком-
бінації з інсуліном, 25,0 % хво-
рих приймали тільки метфор-
мін, а 8,3 % чоловіків були на
монотерапії похідними суль-
фанілсечовини ІІ покоління.
Загалом 91,7 % обстежених у
складі ЦЗТ отримували мет-
формін після протиракової те-
рапії.

За допомогою статистично-
го методу відношення шансів
було проведено оцінку ризику
раку ПМЗ у пацієнтів із ЦД 2 ти-
пу (табл. 1).

На основі отриманих ре-
зультатів у пацієнтів із ЦД 2 ти-
пу підвищеного ризику раку
ПМЗ не виявлено [ОR = 0,95
СІ (0,53–1,70); р<0,001].

Таким чином, у процесі про-
веденого нами дослідження
з’ясовано, що рак ПМЗ у хво-
рих на ЦД 2 типу діагностують
доволі рідко, з частотою 3,3 %.
Найчастіше рак простати вияв-
ляють у чоловіків з ожирінням,
віком 60–70 років, із ЦД трива-

лістю 10–15 років, середньої
тяжкості на фоні декомпенса-
ції. Аналіз ЦЗТ не виявив до-
стовірного впливу протидіабе-
тичних препаратів на частоту
ЗН даної локалізації. За допо-
могою статистичних методів
визначено, що чоловіки з ЦД
2 типу не мають підвищеного
ризику раку ПМЗ порівняно з
чоловіками без ЦД.

Висновки

1. У пацієнтів із ЦД 2 типу
не виявлено підвищеного ри-
зику раку ПМЗ.

2. Декомпенсація ЦД та
ожиріння є факторами, які
сприяють раку ПМЗ у чолові-
ків із ЦД 2 типу.

3. Достовірного впливу ЦЗТ
на частоту раку ПМЗ не вияв-
лено.

Ключові слова: цукровий
діабет, рак передміхурової за-
лози, ожиріння.
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ПРОГРЕСУВАННЯ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ
У ПАЦІЄНТА З БАГАТОСУДИННИМ УРАЖЕННЯМ
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О. Ю. Нигрескул, В. Б. Яблонская, Е. В. Хижняк
ПРОГРЕССИРОВАНИЕ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ПАЦИЕНТА С МНОГОСОСУ-

ДИСТЫМ ПОРАЖЕНИЕМ СЕРДЦА, ПЕРЕНЕСЕННЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА И ПРОЦЕДУ-
РОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ

Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Рассмотрена проблема ведения коморбидного пациента пожилого возраста с артериальной ги-

пертензией, продолжительным течением ишемической болезни сердца с многососудистым пора-
жением, повторными инфарктами миокарда, сложным нарушениям ритма и сердечной недостаточ-
ностью, которая стала основным синдромом, определяющим тяжесть состояния и прогноз для па-
циента. Представлена динамика изменений фракции выброса на фоне оптимальной медикамен-
тозной терапии, соответствующей текущим рекомендациям. Продемонстрирована прерогатива вос-
становления и удержания синусового ритма, несмотря на относительные противопоказания.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, фракция выброса, аритмия, комплексная те-
рапия.
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HEART FAILURE PROGRESSION IN PATIENT WITH MULTIVESSEL CORONARY ARTERY

DISEASE AFTER MYOCARDIAL INFARCTION AND REVASCULARIZATION PROCEDURE
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
The problem of elderly patient management with arterial hypertension, long duration of multivessel

coronary artery disease, recurrent myocardial infarctions was considered. As a consequence of these
diseases, the patient developed ischemic cardiomyopathy with severe left ventricular dysfunction, which
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