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ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ ЕНЕРГЕТИЧНОГО ТА ЛІПІДНОГО ОБМІНУ  
В ПАЦІЄНТІВ НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА  

ТА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ
Харківський національний медичний університет, Харків, Україна

Метою дослідження було дослідити показни-
ки ліпідного та енергетичного обмінів у хворих на 
гострий інфаркт міокарда за умов наявності та від-
сутності цукрового діабету 2 типу.

Матеріал та методи. На базі відділення ін-
тенсивної терапії Державної установи «Національ-
ному інституті терапії імені Л.Т. Малої Національ-
ної академії медичних наук України» та Харківської 
клінічної лікарні на залізничному транспорті №1 фі-
лії «Центр охорони здоров’я» Публічного акціонер-
ного товариства «Українська залізниця» було об-
стежено 134 пацієнтів на гострий інфаркт міокарда 
з елевацією сегменту ST за умов наявності та від-
сутністю цукрового діабету 2 типу віком 58,97±7,92 
років. Першу групу склали 74 хворих на гострий 
інфаркт міокарда та цукровий діабет 2 типу віком 
59,42±7,66 років. До другої групи (група порівнян-
ня) увійшло 60 пацієнтами на гострий інфаркт мі-
окарда з відсутністю цукрового діабету 2 типу ві-
ком 58,42±8,25 років. Контрольну групу склали 20 
практично здорових осіб. Усім пацієнтам групи 1 
та 2 проведено перкутанне коронарне втручання. 
Дослідження проведено з 1 вересня 2018 року по 
31 грудня 2020 року. Визначення вмісту адропіну 
й ірисіну у сироватці крові пацієнтів проведено 
імуноферментним методом. Визначення у сиро-
ватці крові загального холестерину та ліпопротеї-
дів високої щільності відбувалося пероксидазним 
методом. Вміст тригліцеридів визначено фермен-
тативним колориметричним методом. Коефіцієнт 
атерогенності розраховано за формулою A.M. Клі-
мова. Рівень ліпопротеїдів дуже низької щільності 
та ліпопротеїдів низької щільності визначено за 
формулою Фрідевальда. 

Результати. Було встановлено, що хворі 
1  групи відрізнялись більш високими рівнями в 
сироватці крові тригліцеридів у порівнянні з хво-
рими 2 групи (р<0,05). У групі 1 та 2 відзначалася 
тенденція до зростання загального холестерину 
та ліпопротеїдів низької щільності (р˃0,05) та до-
стовірне збільшення у 4,04 та 2,92 рази ліпопро-
теїдів дуже низької щільності порівняно із групою 
контролю (р<0,05). Встановлено вірогідне знижен-
ня адропіну у крові хворих на гострий інфаркт мі-
окарда на фоні цукрового діабету 2 типу в порів-
нянні з хворими на гострий інфаркт міокарда без 
цукрового діабету (р<0,05). Визначено достовірне 

зменшення концентрації адропіну й ірисину у обох 
груп порівняно із контрольною групою (р<0,05). 

Висновки. Особливості змін вмісту адропіну 
й ірисину доводять про дисбаланс в енергетично-
му гомеостазі при гострому інфаркті міокарда за 
наявності та відсутності цукрового діабету 2 типу, 
що може обумовлювати значне підвищення ризи-
ку виникнення кардіоваскулярних ускладнень го-
строго інфаркту міокарда у даної категорії хворих. 
Взаємозв’язок між адропіном, ірисином та показ-
никами ліпідного профілю може стверджувати про 
вплив цих маркерів на ліпідний обмін.

Ключові слова: маркери, енергетичний та лі-
підний обмін, гострий інфаркт міокарда, цукровий 
діабет 2 типу.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Стаття є фрагментом НДР 
«Ішемічна хвороба серця в умовах поліморбіднос-
ті: патогенетичні аспекти розвитку, перебігу, діа-
гностики й удосконалення лікування» № державної 
реєстрації 0118U000929, термін виконання 2017 – 
2019 та «Прогнозування перебігу, удосконалення 
діагностики та лікування ішемічної хвороби серця 
та артеріальної гіпертензії у хворих з метаболічни-
ми порушеннями», термін виконання 2020 – 2022. 

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) 2 типу є одним із 
провідних хронічних неінфекційних захворювань. 
Поширеність цієї хвороби значно збільшилася 
в усьому світі за останні роки та прогнозується її 
зростання на 9,9% до 2045 року [1]. Якість життя 
людей погіршується із ускладненням ЦД 2 типу і 
становлять серйозною глобальною проблемою 
охорони здоров’я. Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) 
є первинною причиною смерті у пацієнтів з ЦД 2 
типу та ризик серйозних кардіо-васкулярних подій 
у пацієнтів із ЦД 2 типу. Згідно даних Всесвітньої 
організації охорони здоров’я, летальність від іше-
мічної хвороби серця (ІХС) у 2019 році становила 
8,9 млн випадків у всьому світі [2]. 

Однією із відомою провідною причиною розви-
тку ГІМ є атеросклеротичне ураження коронарних 
артерій, при якому відбуваються зміни ліпідного 
профілю. При наявності ЦД 2 типу відбувається 
розвиток гіперліпідемії [3]. Сьогодні ведуться на-
укові дослідження впливу сучасних маркерів енер-
гетичного гомеостазу на ліпідний обмін у хворих 
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із ГІМ. Зростання коефіцієнту атерогенності (КА) 
асоціювалося із несприятливими кардіо-васку-
лярними подіями у пацієнтів із ЦД 2 типу за умов 
гострого коронарного синдрому під час виконан-
ня перкутанного коронарного втручання (ПКВ) [4]. 
Зростання у 20 разів ймовірності виникнення ви-
падку серцевого нападу серед хворих на ЦД від-
бувалася за умов наявності високих рівнів триглі-
церидів (ТГ) та низьким вмістом ліпопротеїдів ви-
сокої щільності (ЛПВЩ) [5]. 

Адропін та ірисин – це сучасні маркери енер-
гетичного гомеостазу, що беруть участь у регу-
люванні вуглеводно-ліпідного обміну [6, 7]. Зміни 
вмісту маркерів енергетичного обміну асоціюються 
із розвитком та перебігом нозологічних форм ІХС 
[8, 9]. На теперішній час недостатньо дослідженим 
є вплив маркерів енергетичного гомеостазу на лі-
підний обмін у хворих на ГІМ за умов наявності ЦД 
2 типу. 

Мета дослідження: дослідити показники лі-
підного та енергетичного обміну у хворих із ГІМ за 
умов наявності та відсутності ЦД 2 типу.

Матеріал та методи дослідження. У дослі-
дженні взяли участь 134 хворих на ГІМ з елева-
цією сегменту ST (STEMI) за умов наявності та 
відсутності ЦД 2 типу віком 58,97±7,92 років, де 
переважали чоловіки – 106 (79 %), які були госпі-
талізовані до відділення інтенсивної терапії Дер-
жавної установи «Національному інституті терапії 
імені Л.Т.  Малої Національної академії медичних 
наук України» та Харківської клінічної лікарні на 
залізничному транспорті № 1 філії «Центр охоро-
ни здоров’я» Публічного акціонерного товариства 
«Українська залізниця». 

До основної групи (1 група) увійшло 74 хворих 
на ГІМ та ЦД 2 типу середнім віком 59,42±7,66 ро-
ків. Група порівняння (2 група) була представлена 
60 пацієнтами на ГІМ з відсутністю ЦД 2 типу віком 
58,42±8,25 років. Контрольні показники біохімічних 
та імуноферментних досліджень були отримані у 
20 практично здорових осіб. Усім пацієнтам групи 
1 та 2 проведено ПКВ. Дослідження проведено з 
1 вересня 2018 року по 31 грудня 2020 року.

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською деклараці-
єю (1964–2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Всі учасники були інфор-
мовані щодо цілей, організації, методів досліджен-
ня та підписали інформовану згоду щодо участі у 
ньому, і вжиті всі заходи для забезпечення анонім-
ності пацієнтів.

Діагноз STEMI встановлено на основі клініч-
них, інструментальних і лабораторних даних, згід-
но з критеріями, запропонованими консенсусом 
Європейського товариства кардіологів [10]. Діа-
гностика та лікування ЦД 2 типу проводилося від-
повідно до Американської Діабетичної Асоціації та 
Європейської Асоціації з вивчення Діабету (2018, 
2019) [11, 12]. 

Критерієм включення були пацієнти із STEMI 
за наявності та відсутності ЦД 2 типу. 

Критеріями винятку були ЦД 1 типу, ГІМ без 
елевації сегменту ST, Covid 19, аутоімунні захво-
рювання, хвороби гіпофіза та гіпоталамуса, захво-
рювання щитовидної залози, наявність симптома-
тичних гіпертензій, патологія клапанного апарату 
серця, хронічна серцева недостатність IV ФК до ін-
фаркту міокарда, наявність хронічного обструктив-
ного захворювання легенів, виражене порушення 
функцій печінки, нирок, анемія важкого ступеня, 
онкологічні захворювання.

Усі дослідження проводилися у біохімічному 
відділі центральної науково-дослідної лаборато-
рії Харківського національного медичного універ-
ситету. Зразки сироватки крові пацієнтів збирали 
на 1-2 добу та зберігали при -80 ºС. Визначення 
концентрації адропіну й ірисіну у сироватці крові 
пацієнтів проводили імуноферментним методом 
на аналізаторі «Labline-90» (Австрія) із викорис-
танням комерційної тест-систем «Human Adropin» 
та «Human FNDC5» (Elabscience, США) згідно 
інструкції, яка входила до складу набору. Визна-
чення загального холестерину в сироватці крові 
(ЗХС) та ЛПВЩ проводилося пероксидазним ме-
тодом з використанням набору реактивів «Human 
Cholesterol Liquicolor» (Німеччина) та «HDL 
Cholesterol liquicolor» (Німеччина). Вміст TГ визна-
чали ферментативним колориметричним методом 
«Triglycerides GPO» фірми «Human» (Німеччина). 
Коефіцієнт атерогенності (КА) був розрахований 
за формулою A.M. Клімова. Рівень ліпопротеїдів 
дуже низької щільності (ЛДНЩ) та ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ) визначали за формулою 
Фрідевальда. 

Отримані результати обробляли методами 
статистики з використанням комп’ютерної про-
грами IBM SPPS software version 27,0, (IBM Inc., 
USA, ліцензія L-CZAA-BKKMKE, 2020). Гіпотеза 
про нормальність розподілу показників переві-
рялась критерієм Колмогорова – Смірнова. Дані 
були представлені у загальноприйнятому вигляді 
(середнє арифметичне (М) та стандартне відхи-
лення (SD)). При аналізі значущості розходжень 
між двома групами за вираженістю показника, що 
вимірюється числом, використовувався t-критерій 
Стьюдента. Номінальні змінні порівнювалися 
за допомогою критерієм Хі-квадрат Пірсона (χ2) 
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з корекцією Йейтса залежно від розміру груп. Оцін-
ка достовірності різниці середніх при множинних 
порівняннях для кількісних ознак з нормальним 
розподілом із застосуванням корекції Бонферро-
ні проводилася за однофакторним дисперсійним 
аналізом (ANOVA). Взаємозв’язки параметрів ана-
лізувались із використанням коефіцієнта кореляції 
Пірсона (r). Різниця вважались вірогідною при зна-
ченнях р˂0,05.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Згідно запланованої меті цього дослідження, 
проводилася оцінка показників ліпідного та енер-
гетичного обміну у діабетичних та недіабетичних 
пацієнтів за умов наявності ГІМ та контрольною 
групою (табл. 1, 2). У пацієн-
тів обох груп 1 та 2 відзнача-
лася тенденція до зростання 
показників ліпідного профілю 
(ЗХС, ЛПНЩ), окрім ЛПВЩ 
порівняно з групою контролю 
(р˃0,05). Гіпертригліцери-
демія переважала у пацієн-
тів із ГІМ та супутнім ЦД 
2 типу (р<0,05). У групі 1 та 
2 відбувається достовірне 
зростання у 4,04 та 2,92 рази 
ЛПДНЩ порівняно із контр-
ольною групою (р<0,05).

У групах 1 та 2 рівень 
адропіну був знижений на 
42,11% та 28,24% та вміст 
ірисину на 68,84% та 62,81% 
при порівняні із практич-
но здоровими особами 
(р<0,001) (табл. 2). У пацієн-
тів із ГІМ та ЦД 2 типу кон-
центрація адропіну зменшу-
валася на 19,33% порівняно 
із пацієнтами без ЦД 2 типу 
(р<0,001). Достовірної різни-
ці між вмістом ірисину у гру-
пах 1 та 2 не було виявлено 
(р˃0,05).

У пацієнтів із ГІМ та ЦД 
2 типу (1 група) була вияв-
лена зворотня кореляція між 
адропіном та ЗХС (r = -0,543, 
p = 0,002), ЛПНЩ (r = -0,452,  
p = 0,011); між ірисином та ЗХС 
(r = -0,557, p = 0,019), ЛПНЩ 
(r = -0,539, p = 0,003), КА  
(r = -0,324, p = 0,005).

У пацієнтів із ГІМ (2 група) 
була виявлена зворотня ко-
реляція між адропіном та ЗХС 
(r = -0,466, p < 0,001), ЛПНЩ 

(r = -0,419, p = 0,001), КА (r = -0,321, p = 0,012); 
між ірисином та ЗХС (r = -0,536, p < 0,001), ЛПНЩ 
(r = -0,520, p < 0,001), КА (r = -0,303, p = 0,019).

На думку авторів [13, 14] адропін може ре-
гулювати енергетичний обмін у серцевому м’язі. 
Вчені [15] показали, що адропін чинить антиате-
росклеротичний ефект, пригнічуючи адгезію мо-
ноцитно-ендотеліальних клітин і проліферацію 
гладком’язових клітин. Ці дослідження показали, 
що адропін може бути новим стратегічним напрям-
ком у лікуванні захворювань, що характеризують-
ся ендотеліальною дисфункцією. 

Дослідники [16] визначили, що рівень іриcину 
був значно нижчим у пацієнтів із ЦД 2 типу. Також 

Таблиця 1 – Стан ліпідного спектра крові у пацієнтів на ГІМ із наявністю та 
відсутністю ЦД 2 типу

Показники

Пацієнти  
із ГІМ  

та ЦД 2 типу
n=74

Пацієнти 
 із ГІМ
n=60

Контроль-
на група

n=20
Ймовірність

(р)

1 2 3

ЗХС,
ммоль/л 5,09±1,39 5,17±1,21 4,39±0,49

2 3
1 0,758 0,079
2 - 0,051

ЛПДНЩ,
ммоль/л 1,01±0,56 0,73±0,51 0,25±0,01

2 3
1 0,007 <0,001
2 - 0,001

ЛПНЩ,
ммоль/л 3,06±1,17 3,19±0,95 2,57±0,49

2 3
1 0,474 0,176
2 - 0,057

ЛПВЩ,
ммоль/л 1,13±0,32 1,28±0,31 1,24±0,01

2 3
1 0,305 0,405
2 - 0,515

ТГ,
ммоль/л 2,18±1,27 1,61±1,14 1,24±0,01

2 3
1 0,013 0,004
2 - 0,631

КА 3,80±1,70 3,27±1,21 2,44±0,36
2 3

1 0,096 0,001
2 - 0,068

Таблиця 2 – Стан маркерів енергетичного обміну у пацієнтів на ГІМ із на-
явністю та відсутністю ЦД 2 типу

Показники

Пацієнти  
із ГІМ та ЦД 

2 типу
n=74

Пацієнти 
із ГІМ
n=60

Контрольна 
група
n=20

Ймовірність 
(р)

1 2 3

Адропін,  
пг/мл 13,65±5,12 16,92±6,12 23,58±2,56

2 3
1 0,002 <0,001
2 - <0,001

Ірисін, 
нг/мл 1,86±0,43 2,22±0,93 5,97±2,09

2 3
1 0,107 <0,001
2 - <0,001
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було визначено, що рівень циркулюючого іриси-
ну зворотньо асоціювався із ЗХС та ЛПНЩ і по-
зитивно корелював із ЛПВЩ у пацієнтів із ЦД 2 
типу. Зворотній взаємозв’язок між ірисином і ЗХС, 
ЛПНЩ може підтвердити антиліпідемічний ефект 
ірисину як захисного засобу проти ІХС. Вчені [17] 
виявили, що ірисинемія поступово зменшується із 
погіршенням стану толерантність до глюкози. Було 
визначено низьку концентрацію ірисину в сироват-
ці крові у пацієнтів із ГІМ [18]. 

Висновки. Достовірна різниця між показни-
ками ліпідного та енергетичного обмінів у групах 
хворих із ГІМ за наявності та відсутності ЦД 2 
типу та групою контролю. При цьому виявлялися 
ознаки погіршення стану ліпідного та енергетично-
го обмінів у групі з коморбідністю, що проявлялося 

тенденцією до збільшення ЛПДНЩ і ТГ та змен-
шення адропіну й ірисину. Погіршення маркерів 
енергетичного гомеостазу зафіксовано і в групі па-
цієнтів із ГІМ. Ці факти можуть свідчити про вплив 
адропіну й ірисину на показники ліпідного профі-
лю, як при наявності ЦД 2 типу, так і при його від-
сутності. 

Краще розуміння потенційних механізмів роз-
витку та перебігу ГІМ може запропонувати важливі 
потенційні терапевтичні цілі для запобігання та лі-
кування ГІМ у пацієнтів із наявним та відсутнім ЦД 
2 типу.

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується дослідити особливості метаболічних зсу-
вів (рівень адропіну й ірисину) у хворих із усклад-
неним перебігом ГІМ у хворих на ЦД 2 типу. 
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Changes in Energy and Lipid Metabolism in Patients with Acute Myocardial Infarction 
and Type 2 Diabetes Mellitus
Koteliukh M. Yu.
Abstract. The purpose of the study was to examine the indicators of lipid and energy metabolism in pa-

tients with acute myocardial infarction in the presence or absence of type 2 diabetes mellitus.
Materials and methods. A total of 134 patients with acute ST-segment elevation myocardial infarction in 

the presence or absence of type 2 diabetes mellitus aged 58.97 ± 7.92 years were examined on the basis of 
the Intensive Care Department at the Government Institution “L. T. Malaya Therapy National Institute of the Na-
tional Academy of Medical Sciences of Ukraine” and the Kharkiv Railway Clinical Hospital No. 1 of the branch 
“Center of Healthcare” of Public Joint Stock Company “Ukrainian Railway”. Group 1 consisted of 74 patients 
with acute myocardial infarction and type 2 diabetes mellitus aged 59.42 ± 7.66 years. Group 2 (comparison 
group) included 60 patients with acute myocardial infarction without type 2 diabetes mellitus aged 58.42 ± 8.25 
years. The control group comprised of 20 healthy individuals. All the patients of groups 1 and 2 underwent 
percutaneous coronary intervention. The study was conducted from September 1, 2018 to December 31, 
2020. Serum concentration of adropin and irisin in patients was determined by enzyme-linked immunosorbent 
assay. Total cholesterol and high-density lipoprotein cholesterol in serum were measured by peroxidase en-
zymatic method. Triglyceride levels were analyzed by enzymatic colorimetric method. The atherogenic index 
was calculated by A. M. Klimov formula. Very low-density lipoprotein cholesterol and low-density lipoprotein 
cholesterol levels were estimated by the Friedewald formula.

Results and discussion. Group 1 patients were found to have higher serum triglyceride levels compared 
with group 2 patients (p<0.05). In groups 1 and 2, total cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol 
levels presented an upward tendency (p˃0.05), and very low-density lipoprotein cholesterol levels were signifi-
cantly by 4.04 and 2.92 times increased, respectively, as compared to the control group (p<0.05). The serum 
adropin levels were significantly lower in patients with acute myocardial infarction and type 2 diabetes mellitus 
in comparison to those in patients with acute myocardial infarction without type 2 diabetes mellitus (p<0.05). 
There was a significant decrease in the concentrations of adropin and irisin in both groups compared with the 
control group (p<0.05).

Conclusion. Characteristics of changes in adropin and irisin levels suggest an energy homeostasis imbal-
ance in acute myocardial infarction in the presence or absence of type 2 diabetes mellitus that may significant-
ly increase the risk of cardiovascular complications of acute myocardial infarction in this category of patients. 
The relationship between adropin, irisin and lipid profile may indicate the influence of these markers on lipid 
metabolism.

Keywords: markers, energy and lipid metabolism, acute myocardial infarction, type 2 diabetes mellitus.
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