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Мета. Дослідити кореляційний зв'язок між рів-
нями ендотеліального моноцитактивуючого пепти-
ду–ІІ та тропоніном І у хворих на гострий інфаркт 
міокарда та цукровий діабет 2 типу.

Матеріал та методи. В дослідженні взяли 
участь 120 пацієнтів: 1 група - хворі на гострий ін-
фаркт міокарда з цукровим діабетом 2 типу (n=70), 
2 група – хворі на гострий інфаркт міокарда (n=50). 
До контрольної групи ввійшло 20 практично здоро-
вих осіб. Згідно з наказами Міністерства охорони 
здоров’я України хворим було встановлено діагно-
зи «Гострий інфаркт міокарда» та «Цукровий діа-
бет 2 типу».

Усім хворим проводили лабораторні та інстру-
ментальні обстеження на першу добу гострого ін-
фаркту міокарда. Рівень ендотеліального моноци-
тактивуючого пептиду–ІІ (ЕМАР-ІІ) було визначено 
з використанням тест-системи «Human Endothelial 
monocyte activating polypeptide – ІІ ELISA KIT».

Результати. Середній рівень ЕМАР-ІІ на пер-
шу добу гострого інфаркту міокарда: у хворих, які 
ввійшли до складу 1-ої групи – 4,54±0,331 нг/мл; 
2-ої - 2,74±0,21 нг/мл; в контрольній групі – 1,1± 
± 0,037 нг/мл (р<0,05).

Середній рівень тропоніну І на першу добу 
гострого інфаркту міокарда: у хворих 1-ої групи – 
4,89±2,46 нг/мл; 2-ої -2,67±2,06 нг/мл; в контроль-
ній групі – 0.06±0.04 нг/мл (р˂0,00001).

В ході кореляційного аналізу між рівнями 
EMAP-II та тропоніном І був виявлений прямий по-
мітний кореляційний зв’язок (r=0,700; p˂0,05).

Кореляційний зв’язок між рівнями EMAP-II та 
тропоніном І у хворих 1-ої групи: між даними показ-
никами у хворих, які мали легку форму цукрово-
го діабету 2 типу – прямий сильний кореляційний 
зв’язок (r=0,900; p˂0,05); середньоважку – прямий 
помітний кореляційний зв’язок (r=0,439; p>0,05); 
важку – прямий сильний кореляційний зв’язок 
(r=0,754; p˂0,05).

Висновки. Ендотеліальний моноцитактиву-
ючий пептид-ІІ має високу діагностичну цінність 
при наявності у хворих гострого інфаркту міокар-
да з цукровим діабетом 2 типу. При поєднанні у 
пацієнтів вищезазначених захворювань рівень 
даного показника був значно вищим ніж у хворих 
на ізольований гострий інфаркт міокарда та осіб 
контрольної групи (р<0,05). Була виявлена гіпе-

рактивність тропоніну І у хворих при наявності го-
строго інфаркту міокарда, особливо при поєднанні 
з цукровим діабетом 2 типу (р<0,00001). При ви-
значенні вищезазначених показників у хворих 1-ої 
групи згідно з формами цукрового діабету 2 типу 
була виявлена прямопропорційна залежність з 
даними параметрами (р<0,05). В ході проведення 
кореляційного аналізу був виявлений прямий по-
мітний кореляційний взаємозв’язок між рівнями 
ендотеліального моноцитактивуючого пептиду-ІІ 
та тропоніну І (р˂0,05). 

Ключові слова: ендотеліальний моноцитак-
тивуючий пептид-ІІ, тропонін І, коморбідна пато-
логія, гострий інфаркт міокарда, цукровий діабет 
2 типу. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана наукова робота була 
виконана в рамках науково-дослідницької робо-
ти кафедри внутрішньої медицини № 2, клінічної 
імунології та алергології імені академіка Л. Т. Ма-
лої Харківського національного медичного універ-
ситету «Прогнозування перебігу, удосконалення 
діагностики та лікування ішемічної хвороби сер-
ця та артеріальної гіпертензії у хворих з метабо-
лічними порушеннями», № державної реєстрації 
0120U102025.

Вступ. На сьогоднішній день, серцево-судинні 
захворювання є серйозною загрозою для здоров'я 
людини з надзвичайно високими показниками за-
хворюваності та смертності [1].

Найважливішими факторами щодо поперед-
ження захворювань серцево-судинної системи 
є: розпізнавання індивідуальних факторів ризику 
та їх моніторинг, зміна способу життя, що безпо-
середньо виступають у ролі предикторів даних 
захворювань для даного пацієнта. Слід брати до 
уваги найпростіші та найбільш діючі практичні ре-
комендації щодо запобігання серцево-судинних 
захворювань відповідно до національних, куль-
турних та соціально-економічних аспектів кожної 
країни світу [2]. 

Найбільш значущими факторами ризику, що 
тісно пов’язані з коронарними подіями в популя-
ційному аналізі є метаболічні фактори (загаль-
ний холестерин, холестерин ліпопротеїди висо-
кої щільності, глікемія натще), біологічні фактори 
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(артеріальний тиск) та фактори способу життя 
(паління), що належать до модифікованих; вік зі 
статтю, що є немодифікованими. Світові епідемії – 
ожиріння та цукровий діабет (ЦД), особливо остан-
ня, пов’язані зі класичними факторами ризику, та-
кими як артеріальна гіпертензія та дисліпідемія, 
спонукали Американську діабетичну асоціацію та 
Американську кардіологічну асоціацію започатку-
вати «заклик до дії» для запобігання як порушен-
ням вуглеводного обміну, так і серцево-судинним 
захворюванням. Зв’язок між кардіометаболічними 
факторами ризику відомий протягом тривалого 
часу. Відомі вчені більшу частину етіології остан-
ніх пов’язують з інсулінорезистентністю. Той факт, 
що ці «метаболічні» аномалії можуть бути в су-
купності у багатьох людей, породив термін «мета-
болічний синдром», прийнятий багатьма міжна-
родними організаціями. У багатьох дослідженнях 
порівнювали ефективність класичних інструментів 
серцево-судинної оцінки (оцінка ризику за критері-
ями Framingham, шкала SCORE) і метаболічного 
синдрому в прогнозуванні серцево-судинних за-
хворювань. Безумовно, у людей високої групи ри-
зику наявність метаболічного синдрому не збіль-
шує ймовірність розвитку небажаних подій, тоді як 
у людей з меншим ризиком його наявність значно 
збільшує ймовірність розвитку захворювань сер-
цево-судинної системи [3].

Збільшення частоти виникнення кардіологіч-
них захворювань з віком у процесі старіння є част-
ково наслідком старіння ендотеліальних клітин 
і пов’язаної з цим судинної дисфункції. Патофізі-
ологічним процесом є старіння даних клітин, що 
включає в себе структурні та функціональні зміни, 
включаючи порушення регуляції судинного тонусу, 
підвищення проникності ендотелію, жорсткість ар-
терій, порушення ангіогенезу та процесу регенера-
ції судин, а також зниження мітохондріального біо-
генезу ендотелію. Дані молекулярні механізми та 
пов’язані з цим патофізіологічні події на тлі функці-
ональних змін внаслідок старіння ендотеліальних 
клітин з віком призводять до розвитку серцево-су-
динних захворювань [4].

Ендотелій, діючи як бар'єр, захищає тканини 
від факторів, що провокують розвиток інсуліноре-
зистентності та ЦД 2 типу, самостійно реагуючи на 
вплив індукторів зниження чутливості до інсуліну 
зміненою функцією. Ендотеліальна інсулінорезис-
тентність і судинна дисфункція виникають на ран-
ніх стадіях розвитку захворювання, пов’язаного з 
зниженням чутливості до інсуліну, та можуть спі-
віснувати з метаболічною інсулінорезистентністю, 
сприяючи розвитку останньої та судинним усклад-
ненням у хворих. Вплив ендотеліальної інсуліно-
резистентності та судинної дисфункції змінюється 
залежно від розміру та розташування кровоносної 
судини, що призводить до зниження пластичності 

артерій, прогресування атеросклерозу та резис-
тентності судин, а також до зниження перфузії 
тканин. Таким чином, зниження ендотеліальної 
резистентності до інсуліну та покращення ендоте-
ліальної функції в артеріях можуть зменшити ате-
росклеротичні ускладнення, що призведе до нор-
малізації артеріального тиску, а в мікросудинному 
руслі – до зменшення мікросудинних ускладнень і 
більш ефективної перфузії тканин [5].

Ендотеліальна дисфункція бере участь у па-
тогенезі атеросклерозу та макросудинних усклад-
нень ЦД. Ендотеліальний моноцитактивуючий 
пептид-II (EMAP-II) є багатофункціональним по-
ліпептидом з прозапальною та антиангіогенез-
ною активністю. Було виявлено підвищення рівня 
даного показника в сироватці крові у пацієнтів із 
атеросклерозом та порушеннями вуглеводного 
обміну у вигляді ожиріння та ЦД. У даної групи 
пацієнтів спостерігалася значна кореляція між рів-
нем EMAP-II та глюкозою в крові, глікозильованим 
гемоглобіном, індексом маси тіла, загальним хо-
лестерином, холестерином ліпопротеїдами низь-
кої щільності, холестерином ліпопротеїдами ви-
сокої щільності, тригліцеридами. Виявлена   зміна 
рівня EMAP-II у сироватці крові відображає ендо-
теліальну дисфункцію у хворих на вищезазначені 
нозологічні одиниці. Гіперглікемія, дисліпідемія та 
ожиріння є важливими факторами, що сприяють 
підвищенню рівня EMAP-II [6].

Вивчення метаболізму ендотеліальних моле-
кул має не тільки велике фундаментальне значен-
ня, але й важливе практичне значення, оскільки 
багато молекул виступають у ролі лікарських мі-
шеней та/або біомаркерів для лабораторної діа-
гностики захворювань [7, 8].

Тропоніновий комплекс входить до складу 
тонких ниток скелетного та серцевого м’язів. Він 
складається з трьох субодиниць – тропоніну I, T і C 
та відіграє вирішальну роль у м'язовій діяльності, 
пов'язуючи зміни внутрішньоклітинної концентрації 
Ca2+ з генерацією скорочення. Будучи ключовим 
чинником регуляції скорочення серцевого м’яза, 
тропоніновий комплекс використовується в меди-
цині як мішень для деяких кардіотонічних препа-
ратів, що використовуються при лікуванні серцевої 
недостатності. Ряд мутацій субодиниць тропоніну 
пов'язані з розвитком різних видів кардіоміопатії. 
Крім того, протягом останніх 25 років серцеві ізо-
форми тропоніну І і Т широко застосовуються для 
імунохімічної діагностики патологій, пов'язаних із 
гибеллю кардіоміоцитів, таких як гострий інфаркт 
міокарда (ГІМ) [9].

Серцевий тропонін I і серцевий тропонін Т сьо-
годні є вирішальними біомаркерами лабораторної 
діагностики ГІМ через дуже високу їх чутливість і 
специфічність для ураження міокарда [10].
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Мета дослідження. Дослідити кореляційний 
зв'язок між рівнями ендотеліального моноцитак-
тивуючого пептиду–ІІ та тропоніну І у хворих при 
наявності коморбідної патології у вигляді гострого 
інфаркту міокарда та цукрового діабету 2 типу.

Матеріал та методи дослідження. В дано-
му дослідження взяли участь 120 пацієнтів, які 
зіставили дві групи: 1 група - хворі з наявною ко-
морбідною патологією (ГІМ з супутнім ЦД 2 типу) 
(n=70), 2 група – хворі на ізольований ГІМ (n=50). 
Гендерний склад груп: 60 чоловіків (50%) та 60 жі-
нок (50%). Середній вік хворих, які брали участь у 
дослідженні – 66,35±0,91 років (р<0,05). До складу 
контрольної групи ввійшло 20 практично здорових 
осіб. 

Перша група була розподілена на 3 підгрупи 
згідно зі ступенями ЦД 2 типу: 1 підгрупа – лег-
ка форма ЦД 2 типу (5 пацієнтів), 2 підгрупа – 
середньо важка форма ЦД 2 типу (30 пацієнтів), 
3 підгрупа – важка форма ЦД 2 типу (35 пацієнтів).

Всі хворі були обстежені на базі комунально-
го некомерційного підприємства «Міська клінічна 
лікарня № 27» Харківської міської ради (кардіо-
логічне відділення для хворих на гострий інфаркт 
міокарда) та Харківської клінічної лікарні на за-
лізничному транспорті № 1 філії «Центр охорони 
здоров’я» Акціонерного товариства «Українська 
залізниця» (1-е кардіологічне відділення).

Згідно з наказами Міністерства охорони 
здоров’я України № 455 від 02.07.2014 року «Уні-
фікований клінічний протокол екстреної, первин-
ної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (ви-
сокоспеціалізованої) медичної допомоги та медич-
ної реабілітації «Гострий коронарний синдром з 
елевацією сегмента ST»» та №1957 від 15.09.2021 
року «Уніфікований клінічний протокол екстреної, 
первинної, вторинної (спеціалізованої) та третин-
ної (високоспеціалізованої) медичної допомоги та 
медичної кардіореабілітації «Гострий коронарний 
синдром без елевації ST»» було встановлено діа-
гноз «ГІМ». Для підтвердження діагнозу необхід-
на була наявність мінімум 2 з наступних критеріїв: 
затяжний ангінозний напад в стані спокою (більше 
20 хвилин); наявність типових змін ЕКГ (в супер-
ечливих випадках –наявність змін-еквівалентів 
типових); наявність біохімічних маркерів некрозу 
міокарду (визначали рівень тропоніну І) [11].

Згідно з наказом Міністерства охорони 
здоров’я № 1118 від 21.12.2012 року «Уніфікова-
ний клінічний протокол первинної та вторинної 
(спеціалізованої) медичної допомоги хворим із 
цукро вим діабетом 2-го типу» було встановлено 
діаг ноз «ЦД 2 типу».

Усім хворим проводили лабораторні та інстру-
ментальні обстеження на першу добу ГІМ. Об-
стежуваним пацієнтам та особам, які входили до 

контрольної групи, було визначено рівень ЕМАР-ІІ 
з використанням комерційної тест-системи «Hu-
man Endothelial monocyte activating polepeptide II 
ELISA KIT».

Дослідження проводилося згідно з чітким до-
триманням основних положень «Правил етичних 
принципів проведення наукових медичних дослі-
джень за участю людини», затверджених Гель-
сінською декларацією (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. a). 
У ході роботи був підписаний документ про згоду 
щодо участі в дослідженні всіма його учасниками. 
Повна анонімність була забезпечена кожному па-
цієнту.

За допомогою програмного пакету StatSoft Inc 
США – «Statistica 6,0» була проведена статистич-
на обробка результатів даного дослідження.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Середній рівень ЕМАР-ІІ на першу добу ГІМ 
був наступним: у хворих, які ввійшли до складу 
1-ої групи – 4,54±0,331 нг/мл; 2-ої - 2,74±0,21 нг/
мл; в контрольній групі – 1,1±0,037 нг/мл (р<0,05), 
що продемонстровано на рис. 1, рис. 2.

Рис. 1 – Середній рівень ЕМАР-ІІ у обстежуваних 
хворих (за медіаною)

Рис. 2 – Середній рівень ЕМАР-ІІ у обстежуваних 
хворих (за середнім значенням)
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Пацієнтам, які входили до складу 1-ої групи 
було оцінено рівень ЕМАР-ІІ згідно зі ступеня-
ми ЦД 2 типу. У хворих з легкою формою ЦД 2 
типу середній рівень даного показника дорівню-
вав – 2,21±1,03 нг/мл; з середньоважкою – 3,35± 
±0,48 нг/мл; з важкою – 5,79±0,17 нг/мл (р<0,05), 
що продемонстровано на рис. 3.

Рис. 3 – Середній рівень ЕМАР-ІІ у обстежуваних 
хворих згідно з формами ЦД 2 типу (за медіаною)

Примітки: 0 – відсутність ЦД 2 типу; 1 – легка форма 
ЦД 2 типу; 2 – середньоважка форма ЦД 2 типу; 3 – важ-
ка форма ЦД 2 типу.

Середній рівень тропоніну І на першу добу ГІМ 
продемонстрував наступні результати: у хворих 
1-ої групи – 4,89±2,46 нг/мл; 2-ої -2,67±2,06 нг/мл; 
в контрольній групі – 0.06±0.04 нг/мл (р˂0,00001), 
що продемонстровано на рис. 4.

Рис. 4 – Середній рівень тропоніну І у обстежуваних 
хворих

Окрім того, в ході дослідження був визначе-
ний середній рівень тропоніну І хворим 1-ої групи 
для кожного ступеня ЦД 2 типу, окремо. У хворих, 
які мали легку форму ЦД 2 типу середній рівень 
даного показника дорівнював – 1,53±1,03 нг/мл; 
середньоважку – 2,93±1,91 нг/мл; важку – 7,04± 
± 5,21 нг/мл (р<0,005), що продемонстровано на 
рис. 5. 

В ході проведення кореляційного аналізу між 
рівнями EMAP-II та тропоніном І був виявлений 

прямий помітний кореляційний зв’язок (r=0,700; 
p˂0,05).

Кореляційний зв’язок між рівнями EMAP-II та 
тропоніном І у хворих 1-ої групи за ступенями ЦД 
2 типу продемонстрував наступні результати: між 
даними показниками у хворих, які мали легку фор-
му ЦД 2 типу, був виявлений прямий сильний коре-
ляційний зв’язок (r=0,900; p˂0,05); середньоважку 
форму ЦД 2 типу – прямий помітний кореляційний 
зв’язок (r=0,439; p>0,05); важку форму ЦД 2 типу – 
прямий сильний кореляційний зв’язок (r=0,754; 
p˂0,05), що продемонстровано у таблиці 1.

Таблиця 1 – Кореляційний зв’язок між рівнями EMAP-
II та тропоніну І у хворих 1-ої групи в залежності від 
ступеня ЦД 2 типу 

Показни-
ки

хворі на ГІМ 
з легкою 

формою ЦД 
2 типу 
(n=5)

хворі на ГІМ 
з середньо-

важкою 
формою ЦД 

2 типу 
(n=30)

хворі на ГІМ 
з важкою 

формою ЦД 
2 типу 
(n=35)

EMAP-II 
(нг/мл) – 
тропонін І 
(нг/мл)

0,900* 0,439 0,754*

Примітка: * ‒ достовірність отриманих відмінностей 
(р˂0,05).

Питання щодо маркерів ендотеліальної 
дисфункції є актуальним на сьогоднішній день. 
Mogylnytska L. A. визначала роль EMAP-II в патоге-
незі атеросклерозу та ЦД 2 типу. У ході досліджен-
ня було доведено прогностичне значення даного 
показника в розвитку та перебігу вищезазначених 
нозологічних одиниць [12].

Adly А.А.М., Ismail Е.А., Tawfik L.M., Ebeid F.S.E., 
Hassan A.A.S. обстежували 80 дітей та підліт-
ків, які мали в анамнезі ЦД та були розділені на 
2 групи відповідно до наявності мікросудинних 
ускладнень. Групу контролю склали 40 практично 
здорових осіб. Згідно з результатами дослідження 

Рис. 5 – Середній рівень тропоніну І у хворих 1-ої 
групи згідно з формами ЦД 2 типу
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рівень EMAP-II був значно підвищений у пацієн-
тів з мікросудинними ускладненнями (1539±321,5 
пг/мл) та без них (843,6±212,6 пг/мл) порівняно зі 
групою контролю (153,3±28,3 пг/мл), p< 0,001. Зна-
чні позитивні кореляції були виявлені між рівнями 
EMAP-II та індексом маси тіла, глюкозою крові на-
тщесерце, глікозильованим гемоглобіном, креати-
ніном, тригліцеридами, загальним холестерином 
(p<0,05). Порогове значення EMAP-II на рівні 1075 
пг/мл свідчило про наявність ЦД із чутливістю 93% 
і специфічністю 82% [13].

Багато дослідників оцінювали прогностич-
ну цінність рівня тропоніну І для хворих на ГІМ. 
Keller T., et al. обстежували 1818 пацієнтів, у 413 
(22,7%) з яких був діагностований ГІМ. Для вирі-
шення питання щодо прогностичної цінності ви-
сокочутливого тропоніну І у даної групи хворих 
було обрано побудову ROC (Receiver Operator 
Characteristic) кривих на плоскості чутливість – 
специфічність з оцінкою площі під кривою, що 
відображала прогностичні характеристики дослі-
джуваного параметру. Для тропоніну І (граничне 
значення для ГІМ -3,4 пг/мл) при ГІМ під час гос-
піталізації площа під ROC- кривою дорівнювала 
0,96 (95%; довірчий інтервал (ДІ), 0,95-0,97). Ви-
користання даного показника при надходженні па-
цієнта до стаціонару (з діагностичним граничним 
значенням на 99-му процентилі 30 пг/мл) мало 
чутливість 82,3% і негативну прогностичну цінність 
(для виключення ГІМ) 94,7%. Через 3 години піс-
ля госпіталізації чутливість лабораторного обсте-
ження на тропонін І становила 98,2%, а негативна 
прогностична цінність – 99,4%. Поєднуючи гранич-
не значення 99-го процентиля при надходженні з 
серійною зміною концентрації тропоніну І протя-
гом 3 годин, позитивна прогностична цінність (для 
визначення ГІМ) зросла до 95,8% через 3 години 
після госпіталізації. В ході даного дослідження 
було доведено, що у пацієнтів з підозрою на ГІМ 
визначення високочутливого тропоніну І через 3 
години після госпіталізації може сприяти ранньому 
виключенню даного діагнозу. Серійні зміни рівню 
тропоніну І при госпіталізації (з використанням 99-
го перцентиля діагностичного порогового значен-
ня) до 3 годин після госпіталізації можуть сприяти 
ранній діагностиці ГІМ [14].

Body R., Morris N., Collinson P. обстежили 999 
пацієнтів, у 131 (13,1%) з яких було підтверджено 
діагноз ГІМ. Дані хворі звернулися до відділення 
невідкладної допомоги протягом 12 годин після 
появи перших симптомів з підозрою на гострий ко-
ронарний синдром. Всім їм було визначено рівень 
тропоніну І (загальний 99-й процентиль – 47 нг/л, 
межа кількісного визначення – 2,5 нг/л). Пацієнтам 
проводили серійне визначення серцевого тропоні-
ну протягом 3-6 годин з моменту госпіталізації. По-

рівняно з граничним кількісним значенням (100,0%; 
ДІ 95%, 95,9-100,0%); негативне прогностичне зна-
чення (99,7%; ДІ 95%, 97,6-100,0%), порогове зна-
чення 5 нг/л мало дещо нижчу чутливість (99,2%; 
ДІ 95%, 95,8-100,0%) і подібне негативне прогнос-
тичне значення (99,8%; ДІ 95%, 98,6-100,0%), але 
виключало більше пацієнтів (28,6% при рівні тро-
поніну І - 2,5 нг/л проти 50,4% при - 5 нг/л). Серйоз-
ні несприятливі серцево-судинні події виникли у 2 
(0,7%) пацієнтів із рівнем тропоніну І < 2,5 нг/л та 
у 7 (1,4%) пацієнтів із рівнем тропоніну І < 5 нг/л. 
Облік часу від появи симптомів або ішемії на ЕКГ 
не покращив чутливість. Виходячи з результатів 
даного дослідження, слід зауважити, що аналіз 
крові на високочутливий тропонін І має високу чут-
ливість і негативне прогностичне значення для ви-
ключення ГІМ за допомогою одного аналізу крові, 
яке було виконано у відділенні невідкладної допо-
моги. При пороговому значенні 2,5 нг/л може бути 
досягнута чутливість > 99%, при 5 нг/л – можна ви-
ключити ГІМ у понад 50% пацієнтів [15].

Висновки
1. Ендотеліальний моноцитактивуючий 

пептид-ІІ виступає у ролі маркера ендо-
теліальної дисфункції, що має високу діа-
гностичну цінність при наявності у хворих 
коморбідної патології у вигляді гострого 
інфаркту міокарда та цукрового діабету 2 
типу. При поєднанні у пацієнтів вищезаз-
начених захворювань рівень даного по-
казника був значно вищим ніж у хворих на 
ізольований гострий інфаркт міокарда та 
осіб контрольної групи (р<0,05).

2. У ході дослідження була виявлена гіперак-
тивність маркеру некрозу міокарду - тро-
поніну І у хворих при наявності гострого 
інфаркту міокарда. У хворих, які мали в 
анамнезі цукровий діабет 2 типу середній 
рівень даного показника був майже вдві-
чі більший ніж при наявності ізольованого 
гострого інфаркту міокарда (р<0,00001).

3. При визначенні вищезазначених показни-
ків у хворих 1-ої групи згідно з формами 
цукрового діабету 2 типу була виявлена 
прямопропорційна залежність від даних 
параметрів (при наявності у хворих важ-
кої форми цукрового діабету 2 типу рівні 
ендотеліального моноцитактивуючого 
пептиду-ІІ та тропоніну І були значно ви-
щими ніж при легкій та середньоважкій 
формах порушення вуглеводного обміну 
(р<0,05)). 

4. В ході проведення кореляційного аналізу 
був виявлений прямий помітний кореля-
ційний взаємозв’язок між рівнями ендоте-
ліального моноцитактивуючого пептиду-ІІ 
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та тропоніну І (р˂0,05). Кореляційний ана-
ліз між маркером ендотеліальної дисфунк-
ції та маркером ушкодження міокарда у 
хворих 1-ої групи за формами цукрового 
діабету 2 типу продемонстрував прямий 
сильний кореляційний зв'язок при наяв-
ності середньої та важкої форм порушен-
ня вуглеводного обміну ((р˂0,05).

Перспективи подальших досліджень. 
Згідно з вищезазначеним, на сьогоднішній день, 
актуальним для сучасної медицини є питання 
взаємозв’язку маркерів ендотеліальної дисфункції 
та маркеру ушкодження міокарду при наявності у 
хворих коморбідної патології у вигляді гострого ін-
фаркту міокарда та цукрового діабету 2 типу. 
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Correlation Relations between Endothelial Monocyte Activating Polypeptide-ІІ 
and Troponin I in Patients with Comorbid Pathology
Feldman D. A.
Abstract. The purpose of the study was to investigate the correlation between the levels of endothelial 

monocyte activating polypeptide-ІІ and troponin I in patients with acute myocardial infarction and diabetes 
mellitus type 2.
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Materials and methods. 120 patients took part in the study: 1st group – acute myocardial infarction patients 
with diabetes mellitus type 2 (n=70), 2nd group – patients with acute myocardial infarction (n=50). The control 
group included 20 practically healthy people.

According to the orders of the Ministry of Health of Ukraine, the patients were diagnosed with acute myo-
cardial infarction and diabetes mellitus type 2.

All patients underwent laboratory and instrumental examinations on the first day of acute myocardial 
infarction. The level of endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ (EMAP-II) was determined using the 
“Human Endothelial monocyte activating  polypeptide-ІІ ELISA KIT” test system.

Statistical processing of the research results was carried out using the “Statistica 6.0” software package.
Results and discussion. The average level of endothelial monocyte activating  polypeptide-ІІ on the first 

day of acute myocardial infarction was: in patients who were part of the 1st group – 4.54±0.331 ng/ml; 2nd – 
2.74±0.21 ng/ml; in the control group – 1.1±0.037 ng/ml (р<0.05).

The average level of troponin I on the first day of acute myocardial infarction was: in patients of the 1st 
group – 4.89±2.46 ng/ml; 2nd – 2.67±2.06 ng/ml; in the control group – 0.06±0.04 ng/ml (р˂0.00001).

In the course of the correlation analysis, a direct significant correlation was found between the levels of 
endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ and troponin I (r=0.700; p˂0.05).

Correlation between the levels of endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ and troponin I in patients 
of the 1st group was: between these indicators in patients who had a mild form of diabetes mellitus type 2 – a 
direct strong correlation (r=0.900; p˂0.05); moderate – a direct noticeable correlation (r=0.439; p>0.05); diffi-
cult – direct strong correlation (r=0.754; p˂0.05).

Conclusion. Endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ has a high diagnostic value in patients with 
acute myocardial infarction with diabetes mellitus type 2. When patients with the above-mentioned diseases 
were combined, the level of this indicator was significantly higher than in patients with isolated acute myo-
cardial infarction and the control group (p<0.05). Troponin I hyperactivity was detected in patients with acute 
myocardial infarction, especially when combined with diabetes mellitus type 2 (p<0.00001). When determining 
the above-mentioned indicators in patients of the 1st group according to the forms of diabetes mellitus type 2, 
a directly proportional dependence with these parameters was found (р<0.05). In the course of the correlation 
analysis, a direct significant correlation between the levels of endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ 
and troponin I was revealed (р˂0.05).

Keywords: endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ, troponin I, comorbid pathology, acute myocar-
dial infarction, diabetes mellitus type 2.
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