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Резюме.  Актуальність. Поширеність метаболічного синдрому (МС), кластера факторів ризику виникнен-
ня цукрового діабету (ЦД) та ішемічної хвороби серця (ІХС), щорічно зростає. МС пов’язаний із зростанням 
практично вдвічі ризику виникнення серцево-судинних ускладнень і збільшенням у півтора раза смертності 
від усіх причин. Однією з патогенетичних ланок розвитку метаболічного синдрому є системне запален-
ня. Зростає поширеність досліджень у хворих з метаболічним синдромом альфа-дефензинів — індукторів 
запалення з антимікробними властивостями. Однак зміни рівня альфа-дефензину в сироватці крові при 
метаболічному синдромі за наявності й відсутності ЦД 2-го типу й синтропічної  ішемічної хвороби серця 
залишаються вивченими недостатньо, що й зумовлює доцільність проведення цього дослідження. Мета 
роботи:  дослідити  рівні  альфа-дефензину  в  сироватці  крові  осіб  з  метаболічним  синдромом,  цукровим 
діабетом 2-го типу та ішемічною хворобою серця. Матеріали та методи. Обстежено 54 пацієнтів (27 жінок, 
27 чоловіків) з МС, ЦД 2-го типу та ІХС. Дослідження проводили в Львівському обласному державному клі-
нічному лікувально-діагностичному ендокринологічному центрі та КНП «Львівське територіальне медичне 
об’єднання «Клінічна лікарня планового лікування, реабілітації та паліативної допомоги», КНП «5-та міська 
клінічна лікарня м. Львова». Хворих із МС поділено на 3 підгрупи залежно від наявності ЦД 2-го типу та 
ІХС. До першої підгрупи (2а) увійшло 18 пацієнтів з МС без ЦД 2-го типу та без ІХС, до другої (2b) — 18 осіб 
з МС із ЦД 2-го типу, до третьої (2c) — 18 осіб з МС, ЦД 2-го типу та  ІХС. Контрольну групу становили 
16 здорових осіб (чоловіків — 8, жінок — 8) із числа працівників КНП «Львівське територіальне медичне 
об’єднання «Клінічна лікарня планового лікування, реабілітації та паліативної допомоги», КНП «5-та міська 
клінічна лікарня м. Львова». Пацієнтам визначали рівень альфа-дефензину, а також показники ліпідного 
спектра (рівень ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ)), 
досліджували кореляційні взаємозв’язки між вищевказаними величинами. Результати. У роботі дослідже-
но рівень альфа-дефензину й показники ліпідного спектра у хворих на МС, ІХС і ЦД 2-го типу. Рівень аль-
фа-дефензину в усіх досліджуваних пацієнтів з МС, як без ЦД 2-го типу та ІХС, так і з ЦД 2-го типу та ІХС 
(18,4 ± 0,89 нг/мл; 24,4 ± 1,2 нг/мл і 29,1 ± 1,1 нг/мл), був вірогідно підвищений і перевищував контрольні 
показники (3,72 ± 0,36 нг/мл) у 4,95; 6,56 і 7,82 раза (р < 0,05). Найвищими параметрами альфа-дефензину 
характеризувалась синтропічна патологія МС, ЦД 2-го типу та ІХС (29,1 ± 1,1 нг/мл), що вірогідно переви-
щувало показники групи МС із ЦД 2-го типу (24,4 ± 1,2 нг/мл) і групи МС без ЦД та ІХС (18,40 ± 0,89 нг/мл) 
(р  <  0,05).  Величини  ХС  ЛПВЩ  у  пацієнтів  групи  з  МС  (1,12  ±  0,08  нг/  мл),  групи  з  МС  і  ЦД  2-го  типу 
(1,01 ± 0,07 нг/ мл), з МС, ЦД 2-го типу та ІХС (0,95 ± 0,05 нг/мл) вірогідно знижені порівняно з параметра-
ми групи здорових осіб (1,40 ± 0,14 нг/мл) (р < 0,5), проте вірогідної різниці між окремими підгрупами не 
виявлено (р > 0,5). Параметри ХС ЛПДНЩ були найвищими в пацієнтів  із синтропічною патологією МС, 
ЦД 2-го типу та ІХС (1,32 ± 0,05 нг/мл) і вірогідно перевищували рівні ХС ЛПДНЩ як в осіб із МС із ЦД 2-го 
типу (0,87 ± 0,10 нг/мл), так і в пацієнтів із МС (0,73 ± 0,06 нг/мл) (р > 0,05). Проведено кореляційний аналіз 
між альфа-дефензином і показниками ліпідного обміну. Виявлено прямий сильний кореляційний зв’язок 
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Вступ
Метаболічний синдром (МС) розглядається як 

комплекс патогенетичних змін в організмі з поступо-
во-послідовним розвитком порушень ліпідного обміну 
з проявами ожиріння, резистентності до інсуліну, цу-
крового діабету (ЦД) 2-го типу, артеріальної гіпертензії 
та ішемічної хвороби серця (ІХС) [1–3]. 

Дослідження патофізіологів, біохіміків і клініцистів 
дали можливість виявити клініко-лабораторні ознаки 
розвитку МС як предиктори патологічних процесів, 
їх діагностичне й прогностичне значення [4]. Проте 
погляди щодо етіології МС на сьогодні є неоднознач-
ними. Роль харчових і дієтичних факторів, включно зі 
ставленням до алкоголю, фізичної активності тощо, є 
важливою, але не визначальною [5]. 

Дослідження генетичних механізмів виявили низ-
ку генів і мутаційних змін у них, що також сприяють 
розвитку окремих патогенетичних ланок, зокрема 
нейроендокринних факторів [6]. Останніми роками в 
клінічних та експериментальних дослідженнях обґрун-
товується думка про патогенетичну роль хронічних за-
пальних реакцій у розвитку МС [7]. 

Результати сучасних досліджень показують, що 
розвиток хронічних запальних процесів залежить від 
механізмів розпізнавання особливих структур мікроор-
ганізмів, які називають патернами (patterns), за участю 
TLR-рецепторів клітин. У результаті такого розпізна-
вання імунокомпетентна клітина одержує «сигнал три-
воги», наслідком якого може бути запальний процес, 
що зумовлений прозапальними інтерлейкінами й цито-
кінами, розвиток імунної відповіді, а також автоімунні 
процеси [8]. Значення TLR-рецепторів у розвитку МС 
показано в дослідженнях [9, 10]. Реалізація метаболіч-
них порушень може відбуватися, зокрема, при пору-
шенні толерантності до кишкової мікрофлори [11]. 

У роботі D. Cai et al. [8] обґрунтовується думка, що 
хронічне запалення становить нейрозапальну базу МС. 
Розвиток коронарних порушень при цьому асоційо-
ваний з рівнем альфа-дефензинів (α-ДФН). Дефен-
зини — група катіонних пептидів, що мають антимі-
кробні властивості, які проявляються через їх участь 
у процесах лізису структур, захоплених фагоцитами, а 
також є індукторами запального процесу [5, 12]. У низ-
ці досліджень встановлено зв’язок рівня альфа-де-
фензинy з метаболічними змінами при МС. Виявлено 
гальмівний вплив альфа-дефензину на синтез глюкози 

гепатоцитами [13], а також паралелізм між зниженням 
рівнів альфа-дефензину й прозапальних інтерлейкінів 
при оперативних втручаннях з приводу ожиріння [14].

Мета роботи: дослідити рівні альфа-дефензину в си-
роватці крові осіб з метаболічним синдромом, цукро-
вим діабетом 2-го типу та ішемічною хворобою серця.

Матеріали та методи
Після отримання письмової згоди на проведення 

обстеження згідно з принципами Гельсінської декла-
рації, Конвенції Ради Європи про права людини та 
біомедицину й відповідних законів України у рандо-
мізований спосіб з попередньою стратифікацією за 
наявністю ІХС і ЦД 2-го типу на ґрунті МС проведено 
комплексне обстеження 54 пацієнтів, які лікувались у 
Львівському обласному державному клінічному ліку-
вально-діагностичному ендокринологічному центрі 
та КНП «Львівське територіальне медичне об’єднання 
«Клінічна лікарня планового лікування, реабілітації та 
паліативної допомоги», КНП «5-та міська клінічна лі-
карня м. Львова».

Дослідження схвалене до виконання комісією з пи-
тань етики наукових досліджень, експериментальних 
розробок і наукових творів ЛНМУ імені Данила Га-
лицького (від 22.05.2019, протокол № 5).

Досліджуваних хворих поділено на 3 підгрупи за-
лежно від наявності синтропічної патології. До першої 
підгрупи (2а) увійшли 18 осіб із МС без ЦД 2-го типу 
та ІХС, до другої підгрупи (2b) — 18 осіб з МС і ЦД 
2-го типу, до третьої (2c) — 18 осіб з МС, ЦД 2-го типу 
та ІХС. 

У контрольну групу увійшло 16 практично здорових 
осіб (чоловіків — 8, жінок — 8) із числа працівників 
КНП «Львівське територіальне медичне об’єднання 
«Клінічна лікарня планового лікування, реабілітації 
та паліативної допомоги», КНП «5-та міська клінічна 
лікарня м. Львова». У відібраних групах пацієнтів до-
сліджено й проаналізовано рівень ліпопротеїнів ви-
сокої щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїнів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ) і рівень альфа-дефензину. Кри-
теріями включення пацієнтів у дослідження були: ве-
рифікований МС (з наявністю ожиріння, артеріальної 
гіпертензії, дисліпідемії, порушенням толерантності до 
вуглеводів), а також ІХС і ЦД 2-го типу, що виникли 
на тлі МС; інформована згода хворого брати участь у 
дослідженні; відсутність критеріїв виключення. 

(r = 0,72; р < 0,5) між альфа-дефензином і ХС ЛПДНЩ у пацієнтів з МС. У хворих з МС із ЦД 2-го типу та 
ІХС також виявлено прямий сильний кореляційний зв’язок між альфа-дефензином і ХС ЛПДНЩ (r = 0,65; 
р < 0,5). У пацієнтів з МС і ЦД 2-го типу виявлено слабкий кореляційний зв’язок (r = 0,1; р < 0,5). Кореляцій-
ний аналіз між рівнями альфа-дефензину і ХС ЛПВЩ виявив лише наявність слабких кореляційних зв’язків 
(r = –0,15; r = –0,11; r = –0,16; р < 0,5). Висновки. Виявлено вірогідне підвищення рівня альфа-дефензину в 
пацієнтів за наявності МС, ЦД 2-го типу та ІХС. Величини ХС ЛПВЩ вірогідно знижені в усіх пацієнтів з МС 
незалежно від наявності чи відсутності ЦД 2-го типу та ІХС. Параметри ХС ЛПДНЩ залежно від наявності 
синтропічної патології були найвищими у пацієнтів з МС, ЦД 2-го типу та ІХС, вірогідно перевищували рівні 
ХС ЛПДНЩ як в осіб з МС із ЦД 2-го типу, так і в пацієнтів з МС. Встановлено кореляційні зв’язки між по-
казниками альфа-дефензину і ХС ЛПДНЩ, особливо виражені за наявності ІХС і МС.
Ключові слова: альфа-дефензин; ішемічна хвороба серця; цукровий діабет 2-го типу
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Як критерії виключення з дослідження розгляда-
ли: наявність у пацієнтів гострої і хронічної патології 
в стані субкомпенсації і декомпенсації; відсутність ін-
формованої згоди на дослідження; вагітність; поганий 
комплаєнс.

Діагноз МС встановлювали згідно з діагностични-
ми критеріями IDF (International Diabetes Federation, 
2005), згідно з якими головним критерієм є абдоміналь-
не ожиріння з окружністю талії ≥ 94 см для чоловіків 
європеоїдної раси і ≥ 90 см — монголоїдної (азіатської); 
для жінок — понад 80 см для представниць обох рас, а 
також є обов’язковою наявність двох і більше факторів 
ризику, таких як: рівень тригліцеридів > 1,7 ммоль/л; 
рівень холестерину (ХС) ЛПВЩ < 1,03 ммоль/л у чоло-
віків і < 1,25 ммоль/л у жінок або наявність антиліпіде-
мічної терапії; артеріальний тиск > 130/85 мм рт.ст. або 
наявність антигіпертензивної терапії; глікемія натще 
> 5,6 ммоль/л. На сьогодні є декілька чинних визначень 
МС: IDF, NHLBI, AHA, WHO, а також Joint Interim 
Statement (2009) — «гармонізовані» критерії МС [15].

Верифікацію ожиріння проводили згідно з реко-
мендаціями European Association for the Study of Obesity 
(EASO), рекомендаціями ВООЗ за розрахунком ІМТ.

Діагноз ІХС встановлено на основі клінічних даних 
відповідно до рекомендацій Європейського товариства 
кардіологів (ESC), а також Американської асоціації 
серця (АНА). 

Включені в дослідження пацієнти мали стабільну 
(згідно з результатами проби з фізичним навантажен-
ням — велоергометрії) стенокардію І–ІІ функціональ-
ного класу (ФК) (за класифікацією Канадської асоціації 
кардіологів) і серцеву недостатність І–ІІ ФК (згідно з 

NYHA) за наявності позитивних результатів раніше про-
ведених інструментальних обстежень (зазначених у ре-
комендаціях Європейського товариства кардіологів), які 
були підтверджені наявністю відповідної документації.

Діагноз ЦД 2-го типу встановлювали відповідно 
до спільних рекомендацій American Diabetes Associa-
tion (ADA) і Європейської асоціації з вивчення ЦД 
(EASD) щодо критеріїв діагностики ЦД: при рівні 
глікемії на тще 7,0 ммоль/л і вище, або за результата-
ми перорального тесту толерантності до глюкози (рі-
вень глюкози крові через 2 години після навантаження 
≥ 11,1 ммоль/л), або за наявності симптомів гіпергліке-
мії і випадково з’ясованого підвищеного рівня глюкози 
капілярної крові ≥ 11,1 ммоль/л, або при рівні глікова-
ного гемо глобіну (HbA1c) вище за 6,5 %. 

Статистичну обробку проведено після створення 
бази даних у Microsoft Excel (2003). Значення кожного 
показника об’єднували у варіаційні ряди. Кожен ряд 
перевіряли на нормальність розподілу. Критерій Шапі-
ро — Уїлка і Колмогорова — Смірнова використано з 
метою визначення нормальності розподілу показників. 

Оскільки спостерігався нормальний розподіл варі-
ант, показники подані як середнє арифметичне і стан-
дартна похибка (М ± m, де М — середнє арифметичне, 
m — середня похибка). Для дослідження відмінності 
між середніми значеннями використано t-критерій 
Стьюдента. Відмінності між показниками були вірогід-
ними при р < 0,05. 

Силу зв’язку між змінними визначали за коефі-
цієнтом кореляції Пірсона (r). За наявності значення 
r = 0,01–0,3 сила зв’язку слабка, при r = 0,31–0,7 — 
помірна, при r = 0,71–1,00 — сильна. Позитивне зна-
чення коефіцієнта кореляції Пірсона показує пряму 
залежність між показниками, негативне — обернену.

Результати
Результати досліджень рівнів альфа-дефензину, 

ЛПВЩ і ЛПДНЩ показані в табл. 1. 
Як видно з табл. 1, рівень α-ДФН у всіх досліджу-

ваних підгрупах (18,40 ± 0,89 нг/мл, 24,4 ± 1,2 нг/мл 
і 29,1 ± 1,1 нг/мл) вірогідно перевищував контрольні 
показники (3,72 ± 0,36 нг/мл) у 4,95; 6,56; 7,82 раза 
(р < 0,05). Найвищі величини показника α-ДФН 
спостерігались за наявності синтропічної патології 
МС, ЦД 2-го типу та ІХС (29,1 ± 1,1 нг/мл), вірогід-
но вищі порівняно з параметрами групи МС із ЦД 
2-го типу (24,4 ± 1,2 нг/мл) і групи МС без ЦД та ІХС 
(18,4 ± 0,89 нг/мл) (р < 0,05) (рис. 1).

Таблиця 1. Рівні альфа-дефензину, ЛПВЩ і ЛПДНЩ у пацієнтів досліджуваних груп

Показник
Контрольна група

(група 1)
(n = 16)

МС 
(підгрупа 2а)

(n = 16)

МС і ЦД 2-го типу 
(підгрупа 2b)

(n = 16)

МС із ЦД 2-го типу та ІХС 
(підгрупа 2с) 

(n = 16)

α-ДФН 3,72 ± 0,36 18,4 ± 0,89# 24,4 ± 1,2*, **, # 29,1 ± 1,18*, **, #

ЛПВЩ 1,40 ± 0,14 1,12 ± 0,08# 1,01 ± 0,07# 0,95 ± 0,05#

ЛПДНЩ 0,43 ± 0,05 0,73 ± 0,06# 0,87 ± 0,10#, ** 1,32 ± 0,05#, *, **

Примітки: # — відмінність порівняно з групою контролю вірогідна (р < 0,05); * — відмінність порівняно з під-
групою МС вірогідна (р < 0,05); ** — відмінність між показниками підгруп МС із ЦД 2-го типу і МС із ЦД 2-го 
типу та ІХС вірогідна (р < 0,05).

Рисунок 1. Рівні альфа-дефензину в пацієнтів із МС 
за наявності і відсутності ЦД 2-го типу та ІХС
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Рівень ХС ЛПВЩ у пацієнтів групи з МС 
(1,12 ± 0,08 нг/мл), групи з МС і ЦД 2-го типу 
(1,01 ± 0,07 нг/мл), із МС, ЦД 2-го типу та ІХС 
(0,95 ± 0,05 нг/мл) був вірогідно нижчим щодо кон-
трольних параметрів (1,40 ± 0,14 нг/мл) (р < 0,5), про-
те істотно не відрізнявся між окремими підгрупами 
(р > 0,5) (рис. 2).

Рівень ХС ЛПДНЩ був найвищим у підгрупі із 
синтропічною патологією МС, ЦД 2-го типу та ІХС 
(1,32 ± 0,05 нг/мл), вірогідно перевищував рівні ХС 
ЛПДНЩ як в підгрупі з МС із ЦД 2-го типу (0,87 ± 
± 0,10 нг/мл), так і в підгрупі МС (0,73 ± 0,06 нг/мл) 
(р > 0,05) (рис. 3).

Проведено кореляційний аналіз між досліджува-
ними параметрами (табл. 2). При дослідженні коре-
ляційних зв’язків рівня α-ДФН і показників ліпідного 
обміну встановлено виражену позитивну кореляцію 
(r = 0,72; р < 0,5) між α-ДФН і ХС ЛПДНЩ у підгру-
пі 2а (пацієнти з МС). У підгрупі 2b (пацієнти з МС і 
ЦД 2-го типу) виявлено слабкий кореляційний зв’язок 
(r = 0,1; р < 0,5), а в підгрупі 2с (МС із ЦД 2-го типу 
та ІХС) також виявлено сильний позитивний кореля-
ційний зв’язок між указаними показниками (r = 0,65; 
р < 0,5).

Проведений кореляційний аналіз між рівнями 
α-ДФН і ХС ЛПВЩ виявив лише слабкі кореляційні 
зв’язки (r = –0,15; r = –0,11; r = –0,16).

Обговорення
Поширеність МС, кластера факторів ризику ви-

никнення ЦД та ІХС, щорічно зростає. МС пов’язаний 
із зростанням практично вдвічі ризику виникнення 
серцево-судинних ускладнень і збільшенням у півтора 
раза смертності від усіх причин. Однією з патогенетич-

них ланок розвитку метаболічного синдрому є систем-
не запалення. Зростає поширеність дослідження у хво-
рих з МС альфа-дефензинів — індукторів запалення з 
антимікробними властивостями [16]. Однак зміни рів-
ня альфа-дефензину у сироватці крові при МС за на-
явності й відсутності ЦД 2-го типу і синтропічної ІХС 
залишаються вивченими недостатньо, що й зумовлює 
доцільність проведення цього дослідження.

Отримані дані вказують на зв’язок МС із процесами 
хронічного запалення, індукованого елементами мі-
кробіому тіла людини через TLR-рецептори, що при-
зводить до підвищення рівня α-ДФН. При цьому існує 
кореляційний зв’язок між рівнями α-ДФН і ЛПДНЩ 
[17]. Проте при МС зі ЦД 2-го типу внаслідок гормо-
нального дисбалансу вказані кореляційні зв’язки по-
рушуються, можливо, через участь α-ДФН у процесах 
синтезу глікогену в печінці [18].

При поєднанні МС із ЦД 2-го типу та ІХС поси-
люються запальні явища з розвитком уражень стінки 
судин, що відображено в підвищенні рівня α-ДФН і 
наявності сильних кореляційних зв’язків між цим по-
казником і рівнями ХС ЛПДНЩ.

Висновки
1. Величини ХС ЛПВЩ вірогідно знижені в усіх 

пацієнтів із МС незалежно від наявності чи відсутності 
ЦД 2-го типу та ІХС. Параметри ХС ЛПДНЩ залежно 
від наявності синтропічної патології були найвищими 
в пацієнтів із МС, ЦД 2-го типу та ІХС, вірогідно пере-
вищували рівні ХС ЛПДНЩ як в осіб із МС із ЦД 2-го 
типу, так і в пацієнтів із МС. 

2. Встановлено вірогідне підвищення рівня α-ДФН 
у крові пацієнтів з МС, поєднаним із цукровим діабе-
том 2-го типу та ІХС.

Таблиця 2. Кореляційні взаємозв’язки між α-ДФН і ХС ЛПДНЩ та ХС ЛПВЩ

Показник
МС 

(підгрупа 2а)
(n = 16)

МС і ЦД 2-го типу 
(підгрупа 2b)

(n = 16)

МС із ЦД 2-го типу та ІХС
(підгрупа 2с)

(n = 16)

α-ДФН — ЛПДНЩ r = 0,72 r = 0,1 r = 0,65

α-ДФН — ЛПВЩ r = –0,15 r = –0,11 r = –0,16

Рисунок 3. Рівні ХС ЛПДНЩ у пацієнтів з МС 
за наявності й відсутності ЦД 2-го типу та ІХС
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3. Виявлено кореляційний зв’язок між показни-
ками α-ДФН і ХС ЛПДНЩ, особливо виражений при 
поєднанні МС з ІХС.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
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Study of alpha defensin in coronary artery disease 
and type 2 diabetes mellitus 

on the background of metabolic syndrome

Abstract. Background. The prevalence of metabolic syndrome 
(MS), a cluster of risk factors for type 2 diabetes mellitus (DM) 
and coronary artery disease (CAD), is increasing annually. MS is 
associated with an almost 2-fold increase in the risk of cardiovas-
cular complications and 1.5-fold increase in all-cause mortality. 
Systemic inflammation is considered to be one of the pathoge-
netic links in the development of MS. The study of alpha defen-
sins as inducers of inflammation with antimicrobial properties in 
patients with MS is increasing. However, changes in the serum 
level of alpha defensin in MS, with or without type 2 DM and 
CAD, remain insufficiently studied that determines the feasibility 
of conducting this study. The objective: to evaluate serum levels 
of alpha defensin in individuals with metabolic syndrome, type 2 
diabetes mellitus and coronary artery disease. Materials and 
methods. Fifty-four patients (27 women, 27 men) with MS, type 
2 DM and CAD were examined. The research was carried out at 
the Lviv Regional State Clinical Medical and Diagnostic Endo-
crinology Center and Lviv Territorial Medical Association “Clini-
cal Hospital of Planned Treatment, Rehabilitation and Palliative 
Care”, Lviv City Clinical Hospital 5. Patients with MS were di-
vided into 3 subgroups, depending on the presence of type 2 DM 
and CAD. The first subgroup included 18 individuals with MS 
without type 2 DM and CAD, the second — 18 people with MS 
and type 2 DM, the third — 18 patients with MS, type 2 DM and 
CAD. The control group consisted of 16 healthy people (8 men, 
8 women), the employees of the Lviv Territorial Medical Asso-
ciation “Clinical Hospital of Planned Treatment, Rehabilitation 
and Palliative Care”, Lviv City Clinical Hospital 5. In patients, 
the level of alpha defensin was determined, as well as blood lipids 
(high-density lipoproteins (HDL), very low-density lipoproteins 
(VLDL)), and the correlations between the above values were in-
vestigated. Results. The level of alpha defensin and blood lipids 
were examined in patients with MS, type 2 DM and CAD. The 
content of alpha defensin in all participants with MS, both with 
and without type 2 DM and CAD (18.40 ± 0.89, 24.4 ± 1.2, and 
29.1 ± 1.1 ng/ml), was significantly increased and exceeded the 
control indicators (3.72 ± 0.36 ng/ml) by 4.95, 6.56, 7.82 times 
(p < 0.05). The highest parameters of alpha defensin were detec ted 

in MS combined with type 2 DM and CAD — 29.1 ± 1.1 ng/ml 
that significantly exceeded the parameters in patients with MS 
and type 2 DM (24.4 ± 1.2 ng/ml) and group of MS without 
type 2 DM and CAD (18.40 ± 0.89 ng/ml; p < 0.05). Values of 
HDL cholesterol in patients with MS (1.12 ± 0.08 ng/ml), MS 
and type 2 DM (1.01 ± 0.07 ng/ml), MS, type 2 DM and CAD 
(0.95 ± 0.05 ng/ml) significantly reduced compared to those in 
the group of healthy individuals (1.40 ± 0.14 ng/ml; р < 0.05), 
but no significant difference was found between individual sub-
groups (p > 0.5). The parameters of VLDL cholesterol were hig-
hest in patients with combination of MS, type 2 DM and CAD 
(1.32 ± 0.05 ng/ml), and significantly exceeded those in patients 
both with MS and type 2 DM (0.87 ± 0.10 ng/ml), and with MS 
(0.73 ± 0.06 ng/ml; p > 0.05). Comparative analysis was carried 
out for alpha defensin and blood lipids. A direct strong correlation 
(r = 0.72; р < 0.5) was found between alpha defensin and VLDL 
cholesterol in MS patients. In people with MS, type 2 DM and 
CAD, a direct strong correlation was also found between alpha 
defensin and VLDL cholesterol (r = 0.65; р < 0.5). In the group 
of MS and type 2 DM, a weak correlation was revealed (r = 0.1; 
р < 0.5). Only weak correlations were found between the levels 
of alpha defensin and HDL cholesterol (r = –0.15, r = –0.11, 
r = –0.16; р < 0.5). Conclusions. A significant increase in the le-
vel of alpha defensin was detected in patients with metabolic syn-
drome, type 2 diabetes mellitus and coronary artery disease. HDL 
cholesterol values are significantly reduced in all patients with 
metabolic syndrome, regardless of the presence or absence of type 
2 diabetes mellitus and coronary artery disease. VLDL cholesterol 
parameters, depending on combined pathology, were highest in 
patients with metabolic syndrome, type 2 diabetes mellitus, and 
coronary artery disease, and significantly exceeded the levels of 
VLDL cholesterol in patients with both MS and type 2 diabetes 
mellitus, and with metabolic syndrome. Correlations were found 
between alpha defensin indicators and VLDL cholesterol, they 
were especially expressed in the presence of coronary artery di-
sease and metabolic syndrome.
Keywords: alpha defensin; coronary artery disease; type 2 diabetes 
mellitus


