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Нині ішемічна хвороба серця (ІХС) є однією із поширених серцево-

судинних захворювань серед країн Європи [1]. Цукровий діабет  

(ЦД) 2 типу є істотним фактором ризику, що може провокувати розви-

токгострого інфаркту міокарда (ГІМ) та впливати на виникнення  

несприятливих ускладнень при ГІМ [2].Кількість нових випадків  

ЦД 2 типу з кожним рокомзростає у Європейському регіоні [4]. Ожи-

ріння та надмірна вага тіла тісно пов’язані із наявністю ЦД 2 типу. На 

думку вчених, ЦД 2 типу є хронічним системним запальним процесом 

[3]. Відомо, що у жировій тканині продукується багато адипоцитокінів, 

що беруть участь вуглеводному та ліпідному обмінах, формуванні ін-

сулінорезистентності (ІР) та запальних процесах [3]. Однак, нині зали-

шаються недостатньо дослідженими адропін,ірисин, Fatty acid binding 

protein 4 (FABP 4) та C1q/TNF-Related Protein (CTRP 3) у патогенезі 

ГІМзалежно від наявності ЦД 2 типу. Вченими визначено, що CTRP 3 – 

це потужний протизапальний адипокін, що інгібує прозапальні механі-

зми, володіє протизапальними, антиапоптотичними та кардіопротекто-

рними функціями при ІХС [6]. Авторами зазначено, що FABP 4 є ади-

покін, що бере участь в продукціїінсуліну [7]. Адропін й ірисин мають 

вплив на вуглеводний, ліпідний гомеостаз, пов’язаних із ЦД 2 типу [5]. 

Актуальним питанням є участь адропіну, ірисину, FABP 4, CTRP 3 у 

розвитку ГІМ із супутньою синтропічною патологією. Вченими вияв-

лено взаємозв’язок між вмістомадропіну та показниками ліпідного 

профілю. Визначено, що взаємодія між рівнем адропіну та вмістом 

ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) виявлялася найбільш значу-

щою у хворих із ожирінням [5]. Дослідниками виявлено, що вміст ад-

ропіну значно зменшувався у хворих із ЦД 2 типу [8]. Вченими визна-

чено, що ген, який кодує ірисин наявний в білій жирової тканині та 
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спроможний посилювати термогенез через ряд аутокринних шляхів.  

У хворих із ЦД 2 типу та ожирінням визначено низьку експресію  

гену ірисину [5]. 

FABP 4 є адипокін, що секретується із адипоцитів при наявній гіпо-

ксії. Визначено, щоінсулін пригнічує експресію FABP 4 із адипоцитів 

та може свідчити про те, що FABP 4 та інсулін утворюють замкнуту 

петлю, що координує взаємодію β-клітин та надмірну вагу тіла [7]. 

CTRP 3 є адипокін, що бере участь в патогенезі ІХС. CTRP 3 інгібує 

толл-подібні рецептори (TLR) та сигнальні механізми ядерного фактора 

«каппа-бі» (NF-κB). При ожирінні та ЦД 2 типу він послаблює секре-

цію запальних адипоцитокінів, ІР та хронічні системні протизапальні 

процеси.CTRP 3 впливає на місцеву чутливість до інсуліну в жировій 

тканині таполіпшує ліпідний метаболізм.Він знижує вміст глюкози та 

вихід глюкози у резистентних до інсуліну суб’єктівчерез активацію 

сигнальних шляхів Akt у печінці та інгібує печінкову експресію глюко-

неогенного гена та ферментів [6]. Отже, вивчення маркерів енергетич-

ного гомеостазу та адипокінової системи дозволить визначити сучасні 

діагностичні напрями лікування ЦД 2 типу, пов’язаногоз ГІМ. 

У дослiдженнi обстежено 90 хворих на ГІМ залежно від наявності 

супутнього ЦД 2 типу, котрі лікувалися в Державній установі «Націо-

нальному інституті терапії імені Л.Т. МалоїНаціональної академії ме-

дичних наук України» та в Харківській клінічній лікарні на заліз- 

ничному транспорті №1 філії «Центр охорони здоров’я» Акціо- 

нерного товариства «Українська залізниця». Адропін й ірисин визнача-

ли імуноферментним методом за допомогою набору реагентів 

«HumanAdropin»,»Human Fibronectin type III domain-containing protein 5 

(FNDC5)» та «HumanFABP 4»(Elabscience, США)згідно із зазначеною 

інструкцією. C1q/TNF-зв’язуючий білок-3визначали імуноферментним 

методом шляхом використання набору реагента»Human CTRP 3» 

(Aviscera Bioscience Inc, Santa Clara, USA)згідно із зазначеною інструк-

цією. Статистична комп’ютерна обробка результатів дослідження про-

ведена із використанням програми «IBM SPPS Statistics 27,0». Розрахо-

вувалося середнє значення (М), стандартне відхилення, вірогідність й 

рівень значущості (p). Всі групипацієнтів не мали нормального розпо-

ділу за критерієм Шапіро-Вілкса. Залежні порівняння проводилися за 

допомогою непараметричного критерію Вілкоксона. Відмінності вва-

жалися достовірними при рівні статистичної значущості менше 0,05. 

У результаті дослідження виявлено, що вміст адропіну у хворих на 

ГІМ із ЦД 2 типу на 14 добу становив 18,91±0,47 пг/мл порівняно з 

хворими на 1 добу – 13,52±0,73 пг/мл (р=0,000). Концентрація ірисину 

у пацієнтівна ГІМ із ЦД 2 типу на 14 добу становила 2,32±0,06 пг/мл 

порівняно з пацієнтами на 1 добу – 2,01±0,06 пг/мл (р=0,001). Вміст 
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FABP 4 в сироватці крові у пацієнтів на ГІМ зі ЦД 2 типу на 14 добу 

становив 7,30±0,23 пг/мл порівняно зі пацієнтами на 1 добу – 

10,72±0,33 пг/мл (р=0,000). Концентрація CTRP 3 в сироватці крові у 

хворих на ГІМ із ЦД 2 типу на 14 добу становила 263,56±5,15 пг/мл 

порівняно з 1 добою – 238,55±7,48 пг/мл (р=0,004). 

ВИСНОВКИ. Тобто за наявності ЦД 2 типу визначається більш чі-

тке зменшення вмісту адропіну, ірисину, FABP 4 при порівняні з хво-

рими без ЦД 2 типу, що може свідчити про вплив ЦД 2 типу на патоге-

нез ГІМ. Отримані результати дослідження визначили адипокіновий 

дисбаланс, а саме: активаціюFABP 4 та пригнічення секреції вмісту 

CTRP 3. 
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