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Мета. Дослідити динаміку ендотеліального 
моноцитактивуючого пептиду–ІІ у хворих на го-
стрий інфаркт міокарда з супутнім цукровим діа-
бетом 2 типу через 6 місяців після перенесеної 
коронарної події.

Матеріал та методи. В дослідженні брали 
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 здо-
рових осіб. 

Усім хворим проводили лабораторно-інстру-
ментальне обстеження на першу добу гострого 
інфаркту міокарда та через 6 місяців після ньо-
го. Рівень ендотеліального моноцитактивуючого 
пептиду–ІІ було визначено з використанням тест-
системи «Human Endothelial monocyte activating 
polypeptide – ІІ ELISA KIT».

Результати. Середній рівень ендотеліаль-
ного моноцитактивуючого пептиду-ІІ на першу 
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).

У хворих 1-ої групи через пів року після гостро-
го інфаркту міокарда середній рівень ендотеліаль-
ного моноцитактивуючого пептиду-ІІ дорівнював – 
3,6±0,11 нг/мл; 2-ої - 2,28±0,05 нг/мл (р<0,00001).

Повторне обстеження пацієнтів, в залежності 
від тактики лікування продемонструвало наступні 
результати: у хворих на гострий інфаркт міокарда з 
супутнім цукровим діабетом 2 типу після коронаро-
вентрикулографії рівень ендотеліального моноци-
тактивуючого пептиду-ІІ дорівнював 3,5±0,04 нг/мл; 
у хворих на гострий інфаркт міокарда з супутнім 
цукровим діабетом 2 типу після проведення стан-
дартної антикоагулянтної терапії – 3,71±0,03 нг/мл; 
у хворих на ізольований гострий інфаркт міокарда 
після коронаровентрикулографії – 2,24±0,01 нг/мл; 
у хворих на ізольований гострий інфаркт міокарда 
після проведення стандартної антикоагулянтної 
терапії – 2,33±0,04 (р<0,01).

Висновки. Ендотеліальний моноцитактивую-
чий пептид-ІІ уявляє собою маркер ендотеліаль-
ної дисфункції, що володіє прогностичними влас-
тивостями у відношенні коморбідної патології у 

вигляді гострого інфаркту міокарда з цукровим діа-
бетом 2 типу.

У хворих на гострий інфаркт міокарда при на-
явності супутнього порушення вуглеводного обмі-
ну у вигляді цукрового діабету 2 типу, відзначався 
вищий рівень ендотеліального моноцитактивую-
чого пептиду-ІІ на 1-шу добу коронарної події та 
через 6 місяців після неї в порівнянні з хворими 
на ізольований гострий інфаркт міокарда та осо-
бами контрольної групи (р<0,05), що наголошує 
на важливому значенні ендотеліальної дисфункції 
в патогенезі вищезазначених захворювань. Піс-
ля проведеної коронаровентрикулографії у хво-
рих рівень ендотеліального моноцитактивуючого 
пептиду-ІІ був достовірно нижчим в порівнянні з 
даним показником після проведеної стандартної 
антикоагулянтної терапії незалежно від наявності 
чи відсутності цукрового діабету 2 типу.

Ключові слова: ендотеліальний моноцитак-
тивуючий пептид-ІІ, маркери ендотеліальної дис-
функції, коморбідна патологія, гострий інфаркт 
міокарда, цукровий діабет 2 типу. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дане дослідження виконане 
в рамках науково-дослідницької роботи кафедри 
внутрішньої медицини №2, клінічної імунології та 
алергології імені академіка Л.Т. Малої Харківсько-
го національного медичного університету «Про-
гнозування перебігу, удосконалення діагностики та 
лікування ішемічної хвороби серця та артеріальної 
гіпертензії у хворих з метаболічними порушення-
ми», № державної реєстрації 0120U102025.

Вступ. Відомо, що дисбаланс між генераці-
єю реактивних активних форм кисню і системами 
антиоксидантного захисту є основною причиною 
ендотеліальної дисфункції, що призводить до по-
шкодження судин як при метаболічних, так і при 
атеросклеротичних захворюваннях. Ендотеліаль-
на активація є першою спостережуваною зміною, 
яка характеризується аномальним прозапальним 
і протромботичним фенотипом ендотеліальних 
клітин, що вистилають просвіт кровоносних судин. 
Зрештою це призводить до зниження біодоступ-
ності оксиду азоту, погіршення судинного тонусу 
та інших фенотипових змін ендотелію, які спільно 
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називають ендотеліальною дисфункцією. Розумін-
ня механізмів, що лежать в основі розвитку ендо-
теліальної дисфункції, є важливою базою знань 
для запобігання пошкодженню судин при метабо-
лічних і серцево-судинних захворюваннях [1, 2].

Ендотеліальні клітини є внутрішнім шаром 
кровоносних судин, відіграючи важливу роль у 
гомеостазі та інших функціях судин. Однак остан-
ні дані свідчать про те, що початок запалення та 
утворення активних форм кисню порушують функ-
цію ендотелію, що є основним фактором розвитку 
серцево-судинних захворювань [3].

Вченими доведена вагома роль ендотелі-
альних клітин в порушенні вуглеводного обміну. 
Індуковану глюкозою ендотеліальну дисфункцію 
вперше вивчили на моделях тварин з цукровим 
діабетом (ЦД) та в клітинах, культивованих при гі-
перглікемії. Було ідентифіковано чотири класичні 
шляхи дисфункції, які є результатом загального 
механізму надлишкового виробництва мітохондрі-
ального супероксиду. Нещодавно було доведено, 
що некодуюча РНК, позаклітинні везикули та інгі-
бітори котранспортера-2 натрію-глюкози вплива-
ють на індуковану глюкозою ендотеліальну дис-
функцію. Ендотеліальні клітини також метаболі-
зують глюкозу для власних енергетичних потреб. 
Дослідження останнього десятиліття показали, як 
маніпуляції з ендотеліальним гліколізом можна ви-
користовувати для контролю ангіогенезу та мікро-
судинної проникності при різних захворюваннях. 
Нарешті, ендотеліальні клітини транспортують 
глюкозу до клітин стінки кровоносних судин і до 
паренхіматозної тканини. Дані про гематоенцефа-
лічний бар’єр і периферичні судини свідчать про 
те, що ендотеліальні клітини регулюють транспорт 
глюкози через транспортери глюкози, які перемі-
щують останню від апікальної до базолатеральної 
сторони клітини [4].

Захворюваність на ЦД стрімко зростає в усьо-
му світі з загрозливою швидкістю. ЦД 2 типу є най-
поширенішою формою діабету. На нього припадає 
приблизно 90-95% усіх випадків діабету в усьому 
світі. Задокументовано, що розширений атеро-
склероз є ключовим фактором, що призводить до 
мікро- та макро-судинних ускладнень у пацієнтів 
із ЦД 2 типу. Метаболічне середовище ЦД 2 типу, 
включаючи резистентність до інсуліну, гіпергліке-
мію та вивільнення надлишку вільних жирних кис-
лот, разом з іншими метаболічними аномаліями 
впливає на судинну стінку через низку подій, вклю-
чаючи ендотеліальну дисфункцію, гіперактивність 
тромбоцитів, окислювальний стрес і запалення. 
Активація цих подій додатково посилює звужен-
ня судин і сприяє утворенню тромбів, що в при-
зводить до розвитку атеросклерозу. Усі ці докази 
підтверджуються клінічними дослідженнями, які 

демонструють важливість ендотеліальної дис-
функції та гіперактивності тромбоцитів у пато-
генезі атеросклеротичних процесів та судинних 
ускладнень ЦД [5].

Ендотеліальна дисфункція є початковою лан-
кою патофізіологічного механізму пошкодження 
судин, виступаючи незалежним предиктором нега-
тивного прогнозу мікро- та макросудинних усклад-
нень, спричинених ЦД [6].

Інсулінорезистентність відіграє ключову роль 
у серцево-судинних ускладненнях, пов'язаних із 
ЦД та гіпертонічними розладами [7].

Ендотеліальний моноцитактивуючий пептид-II 
(EMAP-II) є багатофункціональним поліпептидом 
з прозапальною та антиангіогенною активністю. 
Дисліпідемія, гіперглікемія та ожиріння є важли-
вими факторами, що сприяють підвищенню рівня 
EMAP-II [8].

Доведено, що ендотеліальна дисфункція бере 
участь у патогенезі ЦД та атеросклерозу. EMAP-II 
індукує прокоагулянтну активність на поверхні 
ендотеліальних клітин, підвищує експресію Е- та 
Р-селектинів і фактора некрозу пухлини-1, спрямо-
вує міграцію моноцитів і нейтрофілів, індукує апоп-
тоз в ендотеліальних клітинах. В експериментах 
EMAP-II продемонстрував механізми впливу на 
ендотеліальні клітини, свою запальну дію, проти-
пухлинні властивості, патогенетичну роль у розви-
тку серцево-судинних захворювань, патології цен-
тральної нервової системи, захворюваннях легень 
[9, 10].

Мета дослідження. Дослідити динаміку ен-
дотеліального моноцитактивуючого пептиду–ІІ у 
хворих на гострий інфаркт міокарда з супутнім цу-
кровим діабетом 2 типу через 6 місяців після пере-
несеної коронарної події.

Матеріал та методи дослідження. В дослі-
дженні брали участь 120 хворих, які увійшли до 
складу двох груп: 1 група – хворі на гострий ін-
фаркт міокарда (ГІМ) з супутнім ЦД 2 типу (n=70), 
2 група  – хворі на ГІМ без супутньої патології у 
вигляді ЦД 2 типу (n=50). Середній вік хворих – 
66,35±0,91 років (р<0,05). У даному дослідженні 
взяли участь 60 чоловіків (50%) та 60 жінок (50%). 
До складу контрольної групи ввійшло 20 практично 
здорових осіб. 

Хворі першої групи були розподілені на 3 під-
групи в залежності від форми ЦД 2 типу: 1 підгру-
па – легка форма ЦД 2 типу (n=5), 2 підгрупа – се-
редньоважка форма ЦД 2 типу (n=30), 3 підгрупа – 
важка форма ЦД 2 типу (n=35).

Всім хворим, які брали участь у даному дослі-
дженні проводилося лабораторно-інструменталь-
не обстеження на базі комунального некомерцій-
ного підприємства «Міська клінічна лікарня №27» 
Харківської міської ради (кардіологічне відділення 
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для хворих на гострий інфаркт 
міокарда) та Харківської клініч-
ної лікарні на залізничному тран-
спорті №1 філії «Центр охорони 
здоров’я» Акціонерного товари-
ства «Українська залізниця» (1-е 
кардіологічне відділення).

Діагноз «Гострий інфаркт мі-
окарду» був поставлений на під-
ставі наказів Міністерства охо-
рони здоров’я України №455 від 
02.07.2014 року «Уніфікований 
клінічний протокол екстреної, 
первинної, вторинної (спеціалізо-
ваної) та третинної (високоспеці-
алізованої) медичної допомоги та 
медичної реабілітації «Гострий 
коронарний синдром з елеваці-
єю сегмента ST»» та №1957 від 15.09.2021 року 
«Уніфікований клінічний протокол екстреної, пер-
винної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги та 
медичної кардіореабілітації «Гострий коронарний 
синдром без елевації ST»» [11, 12].

Діагноз «Цукровий діабет 2 типу» був по-
ставлений згідно з наказом Міністерства охорони 
здоров’я №1118 від 21.12.2012 року «Уніфікований 
клінічний протокол первинної та вторинної (спеціа-
лізованої) медичної допомоги хворим із цукровим 
діабетом 2-го типу» було встановлено діагноз «ЦД 
2 типу» [13].

На першу добу стаціонарного лікування ГІМ та 
через 6 місяців після коронарної події усім хворим 
проводили лабораторні та інструментальні об-
стеження у відповідних лікувальних закладах. Об-
стежуваним пацієнтам та особам, які входили до 
контрольної групи, було визначено рівень ЕМАР-ІІ 
з використанням комерційної тест-системи «Human 
Endothelial monocyte activating 
polepeptide II ELISA KIT».

При виконанні даного до-
слідження були дотримані осно-
вні положення «Правила етич-
них принципів проведення на-
укових медичних досліджень 
за участю людини», затвер-
джених Гельсінською деклара-
цією (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). Кожна обсте-
жувана особа підписала документ 
про згоду щодо участі в даному 

дослідженні. Повна анонімність була забезпечена 
кожному пацієнту.

Статистична обробка результатів досліджен-
ня була виконана за допомогою програмного паке-
ту StatSoft Inc США – «Statistica 6,0».

Результати дослідження та їх обговорення. 
На першу добу ГІМ середній рівень ЕМАР-ІІ був 
наступним: у хворих 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.

Для оцінки впливу порушення вуглеводного 
обміну на функції ендотелію було оцінено рівень 
ЕМАР-ІІ в залежності від форми ЦД 2 типу.

У хворих, які мали легку форму ЦД 2 типу 
середній рівень ЕМАР-ІІ на першу добу ГІМ до-
рівнював – 2,21±1,03 нг/мл; середньоважку – 
3,35±0,48 нг/мл; важку – 5,79±0,17 нг/мл (р<0,05), 
що продемонстровано на рис. 2.

Для визначення переваги в обранні тактики лі-
кування було визначено середній рівень ЕМАР-ІІ 

Рис. 1 – Середній рівень ЕМАР-ІІ в обстежуваних групах на першу 
добу ГІМ

Рис. 2 – Середній рівень ЕМАР-ІІ у обстежуваних хворих згідно з 
формами ЦД 2 типу на першу добу ГІМ 
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згідно з обраною методикою лікування на першу 
добу ГІМ. 

Перша група: після проведеної коронаровен-
трикулографії (КВГ) середній рівень ЕМАР-ІІ до-
рівнював - 4,55±0,46 нг/мл; при проведенні стан-
дартної антикоагулянтної терапії - 4,52±0,5 нг/мл; 
друга група: 2,8±0,31 нг/мл та 2,68±0,29, відповід-
но (р˃ 0,05) (рис. 3).

Повторне обстеження прово-
дилося кожному хворому через 6 
місяців після перенесеної коро-
нарної події.

У хворих 1-ої групи через пів 
року після ГІМ середній рівень 
ЕМАР-ІІ дорівнював – 3,6±0,11 
нг/мл; 2-ої – 2,28±0,05 нг/мл 
(р<0,00001).

Динаміка вищезазначеного 
маркеру ендотеліальної дисфунк-
ції через 6 місяців після ГІМ про-
демонстрована у таблиці 1 та на 
рис. 4.

Повторне обстеження паці-
єнтів, які ввійшли до складу обох 
груп, в залежності від тактики лі-
кування продемонструвало на-
ступні результати: у хворих на 
ГІМ з супутнім ЦД 2 типу після 
КВГ рівень ЕМАР-ІІ дорівнював 
3,5±0,04 нг/мл; у хворих на ГІМ 
з супутнім ЦД 2 типу після про-
ведення стандартної антикоагу-
лянтної терапії – 3,71±0,03 нг/мл; 
у хворих на ізольований ГІМ після 
КВГ – 2,24±0,01 нг/мл; у хворих на 
ізольований ГІМ після проведен-
ня стандартної антикоагулянтної 
терапії – 2,33±0,04 (р<0,01).

Динаміка середнього рівня 
ЕМАР-ІІ у обстежуваних хворих в 
залежності від проведеної такти-
ки лікування продемонстрована у 
таблиці 2 та на рис. 5.

Вченими доведено, що сти-
мулювання ангіогенезу є ключо-
вою терапевтичною мішенню для 
захисту від хронічного ішемічного 
ураження серця. Рівень EMAP-II 
помітно підвищується після іше-
мії міокарда. Yuan С., Yan L., 
Solanki P., Vatner S.F., Vatner D.E., 
Schwarz M.A. перевірили, чи інду-
кує нейтралізація EMAP-II ангіо-
генез і чи має сприятливий вплив 
на функцію та структуру міокарда 
після ГІМ. Лабораторним мишам 

вводили внутрішньовенно антитіло EMAP-II, носій 
або неспецифічний IgG через 30 хвилин і через 3, 
6 і 9 днів після постійної оклюзії коронарної артерії. 
Антитіло EMAP-II, порівняно з носієм або неспеци-
фічним IgG, достовірно покращувало виживаність 
після перенесеного ГІМ, зменшувало розмір рубця 
та послаблювало розвиток серцевої недостатності 

Рис. 3 – Середній рівень ЕМАР-ІІ у обстежуваних хворих згідно з  
обраною тактикою лікування на першу добу ГІМ

Таблиця 1 – Динаміка середніх рівнів EMAP-II в обстежуваних групах 
через 6 місяців після ГІМ

Показник

Хворі на ГІМ з супутнім 
ЦД 2 типу (n=70)

Хворі на ізольований 
ГІМ (n=50)

1-ша доба  
ГІМ

Через  
6 місяців  
після ГІМ

1-ша доба 
 ГІМ

Через  
6 місяців  
після ГІМ

EMAP-II, нг/мл 4,54±0,331 3,6±0,11 2,74±0,21 2,28±0,05
Примітка: достовірність отриманих відмінностей (р˂0,01).

Рис. 4 – Середній рівень ЕМАР-ІІ в обстежуваних групах через 6 міся-
ців після ГІМ

Примітки: ЕМАР-ІІ – середній рівень даного показника в обстежуваних 
групах на першу добу ГІМ. ЕМАР-ІІ * ‒ середній рівень даного показника в 
обстежуваних групах через 6 місяців після ГІМ
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(в експерименті фракція викиду лівого шлуночка 
була значно вищою після введення мишам анти-
тіла EMAP-II) (p<0,05). В даній групі фіброз змен-
шився на 24% та в зоні інфаркту було більше живих 
міоцитів. Миші, яким вводилося антитіло EMAP-ІІ, 
мали подвоєну кількість проліферуючих ендоте-
ліальних клітин. В їх крові були підвищеними біо-
маркери, пов’язані з ангіогенезом, порівняно з ми-
шами, які отримали носій або неспецифічний IgG. 
В даному експерименті було доведено, що блока-
да EMAP-II індукує ангіогенез і покращує серцеву 
функцію після перенесеного ГІМ, що призводить 
до зменшення фіброзу міокарда та утворення руб-
ців, збільшення щільності капілярів і збереження 
життєздатних міоцитів у зоні інфаркту [14].

Mogylnytska L.A. досліджувала рівні EMAP-II 
у хворих з атеросклеротичним ураженням судин, 
ЦД та ожирінням. У ході дослідження було зафік-
совано підвищення рівня EMAP-II у сироватці крові 

пацієнтів з ЦД 1 типу дитячого 
віку та у дітей з ожирінням, які не 
страждають на ЦД. Також рівень 
EMAP-II корелював з сироват-
ковими рівнем глікозильованого 
гемоглобіну, глюкози крові, показ-
никами ліпідного обміну, індексом 
маси тіла. Mogylnytska L.A. висло-
вила думку, що підвищення рівня 
EMAP-II у сироватці крові може 
бути одним із шляхів ендотеліаль-
ної дисфункції при ЦД [15].

Adly А.А.М., Ismail E.A., Tawfik 
L.M., Ebeid F. S. E., Hassan Asmaa 
A.S. обстежували 80 дітей та під-
літків із ЦД 1 типу, які були роз-
поділені на 2 групи відповідно до 
наявності мікросудинних усклад-
нень та порівняні з 40 здоровими 
особами групи контролю. У ході 
дослідження було визначено, що 
рівень EMAP-II був підвищений 
у сироватці крові пацієнтів з ЦД 
та мікросудинними ускладнен-
нями (1539 ± 321,5 пг/мл) та без 
останніх (843,6 ± 212,6 пг/мл) по-

рівняно зі здоровими особами (153,3 ± 28,3 пг/мл; 
p< 0,001). EMAP-II був вищим у хворих на ЦД з 
мікроальбумінурією, ніж у групі хворих на ЦД з 
нормоальбумінурією (p<0,001). Згідно з результа-
тами дослідження науковцями було доведено, що 
рівень ЕМАР-ІІ пов’язаний із запаленням, рівнем 
глюкози крові, альбумінурії у пацієнтів та ризиком 
мікросудинних ускладнень [16].

Висновки
1.	 У ході дослідження було доведено, що ен-

дотеліальний моноцитактивуючий пептид-
ІІ уявляє собою маркер ендотеліальної 
дисфункції, що володіє прогностичними 
властивостями у хворих при наявності го-
строго інфаркту міокарда з супутнім цукро-
вим діабетом 2 типу.

2.	 Слід зазначити, що у хворих на гострий ін-
фаркт міокарда при наявності супутнього 

Таблиця 2 – Динаміка рівня EMAP-II в обстежуваних групах в залежності від обраної тактики лікування через 
6 місяців після ГІМ

Показник

Хворі на ГІМ із супутнім ЦД 2 типу (n=70) Хворі на ізольований ГІМ (n=50)
КВГ+

(n= 20)
КВГ-

(n= 50)
КВГ +

 (n= 29)
КВГ -

(n= 21)

1-ша доба 
ГІМ

через  
6 місяців 
після ГІМ

1-ша доба 
ГІМ

через  
6 місяців 
після ГІМ

1-ша доба 
ГІМ

через  
6 місяців 
після ГІМ

1-ша доба 
ГІМ

через  
6 місяців 
після ГІМ

EMAP-II, 
нг/мл 4,55±0,46 3,5±0,04 4,52±0,5 3,71±0,03 2,8±0,31 2,24±0,01 2,68±0,29 2,33±0,04

Примітка: достовірність отриманих відмінностей (р˂0,01)

Рис. 5 – Динаміка рівня EMAP-II в обстежуваних групах в залежності 
від обраної тактики лікування через 6 місяців після ГІМ

Примітки: 1 – хворі на ГІМ з супутнім ЦД 2 типу, яким була проведена 
КВГ; 2 – хворі на ГІМ з супутнім ЦД 2 типу, яким була проведена стан-
дартна антикоагулянтна терапія; 3 – хворі на ізольований ГІМ, яким 
була проведена КВГ; 4 – хворі на ізольований ГІМ, яким була проведе-
на стандартна антикоагулянтна терапія; ЕМАР-ІІ – середній рівень да-
ного показника в обстежуваних групах на першу добу ГІМ. ЕМАР-ІІ * ‒ 
середній рівень даного показника в обстежуваних групах через 6 міся-
ців після ГІМ.
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порушення вуглеводного обміну у вигляді 
цукрового діабету 2 типу, відзначався ви-
щий рівень ЕМАР-ІІ на 1-шу добу коронар-
ної події та через 6 місяців після неї в по-
рівнянні з хворими на ізольований гострий 
інфаркт міокарда та особами контрольної 
групи (р<0,01), що наголошує на важливо-
му значенні ендотеліальної дисфункції в 
патогенезі вищезазначених захворювань. 

3.	 При аналізі рівня ЕМАР-ІІ щодо проведеної 
тактики лікування хворих, було доведено, 

що коронаровентрикулографія сприяє 
швидшому відновленню ендотеліальної 
функції в порівнянні зі стандартною анти-
коагулянтною терапією.

Перспективи подальших досліджень. Та-
ким чином, на сьогоднішній день, актуальним пи-
танням для терапевтів, сімейних лікарів, кардіоло-
гів, ендокринологів є питання щодо ролі маркерів 
ендотеліальної дисфункції на перебіг коморбідної 
патології у вигляді гострого інфаркту міокарда та 
цукрового діабету 2 типу. 
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UDC 616.127-005.8-036.11+616.379-008.64]-018.74-078
Dynamics of the Level of Endothelial Monocyte Activating Polypeptide-ІI 
in Patients with Acute Myocardial Infarction with Concomitant Diabetes Mellitus Type 2
Feldman D. A.
Abstract. The purpose of the study was to investigate the dynamics of endothelial monocyte activating 

polypeptide-ІІ in patients with acute myocardial infarction with concomitant diabetes mellitus type 2 six months 
after a coronary event.

Materials and methods. 120 patients participated in the study: group 1 – patients with acute myocardial 
infarction with diabetes mellitus type 2 (n=70), group 2 – patients with acute myocardial infarction (n=50). The 
control group included 20 practically healthy people. All patients underwent laboratory and instrumental exam-
ination on the first day of acute myocardial infarction and 6 months after it. The level of endothelial monocyte 
activating polypeptide-ІІ was determined using the test system “Human Endothelial Monocyte Activating Poly-
peptide-ІІ ELISA KIT”.

Results and discussion. The average level of endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ on the first 
day of an 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; control group – 1.1 ± 0.037 ng/ml (р<0.05). In patients of the 1st group, half a 
year after acute myocardial infarction, the average level of endothelial monocyte activating polypep-
tide-ІІ was equal to 3.6 ± 0.11 ng/ml; 2nd – 2.28 ± 0.05 ng/ml (р<0.00001). Re-examination of patients, 
depending on treatment tactics, showed the following results: in patients with acute myocardial infarction 
with concomitant diabetes mellitus type 2 after cardiac ventriculography, the endothelial monocyte ac-
tivating polypeptide-ІІ level was equal to 3.5 ± 0.04 ng/ml; in patients with acute myocardial infarction 
with concomitant diabetes mellitus type 2 after standard anticoagulant therapy it was 3.71 ± 0.03 ng/ml; 
 in patients with isolated acute myocardial infarction after cardiac ventriculography – 2.24 ± 0.01 ng/ml; in 
patients with isolated acute myocardial infarction after standard anticoagulant therapy – 2.33 ± 0.04 (р<0.01).

Conclusion. Endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ is a marker of endothelial dysfunction that has 
prognostic properties in relation to comorbid pathology in the form of acute myocardial infarction with. diabe-
tes mellitus type 2. In patients with an acute myocardial infarction in the presence of diabetes mellitus type 2, 
a higher level of endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ was noted on the 1st day of a coronary event 
and 6 months after it, compared to patients with an isolated acute myocardial infarction and individuals of the 
control group (p<0.05). After cardiac ventriculography in patients, the level of endothelial monocyte activating 
polypeptide-ІІ was significantly lower compared to this indicator after standard anticoagulant therapy.

Keywords: endothelial monocyte activating polypeptide-ІІ, markers of endothelial dysfunction, comorbid 
pathology, acute myocardial infarction, diabetes mellitus type 2.
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