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РОЛЬ ЕНЕРГЕТИЧНОГО ГОМЕОСТАЗУ Й АДИПОКІНОВОЇ 

СИСТЕМИ В РОЗВИТКУ ГОСТРОГО ІНФАРКТУ МІОКАРДА 

ІЗ СУПУТНІМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

 

Котелюх М. Ю. 

 

ВСТУП 

Відомо, що ішемічна хвороба серця є однією з поширених серцево-

судинних хвороб
1
. Вона займає перше місце серед причин інвалідності 

та летальності населення у країнах Європи та в Україні
2
. Цукровий 

діабет (далі – ЦД) 2 типу є істотним чинником, який зумовлює 

несприятливий перебіг гострого інфаркту міокарда (далі – ГІМ)
3
. 

Поширеність ЦД у Європейському регіоні зростає з кожним роком
4
. 

Збільшення кількості випадків цього захворювання тісно пов’язане зі 

збільшенням кількості людей із надмірною вагою та ожирінням
5
.  

Вчені вважають, що ЦД 2 типу є хронічним системним запальним 

процесом
6
. У жировій тканині синтезуються багато адипокінів і 

пептидів, які беруть участь у метаболізмі глюкози і ліпідів, формуванні 

інсулінорезистентності (далі – ІР) та процесів запальних реакцій
7
. Нині 

залишаються не досить вивченими адропін, ірисин, Fatty acid binding 
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protein 4 (далі – FABP 4) та C1q/TNF-Related Protein (далі – CTRP 3) 

у розвитку ГІМ із наявним та відсутнім ЦД 2 типу
8
.  

Автори з’ясували, що CTRP 3 є потужним протизапальним 

адипокіном, який інгібує прозапальні шляхи, чинить протизапальну, 

антиапоптотичну та кардіопротекторну дію під час розвитку ІХС
9
. 

Вчені визначили, що FABP 4 є адипокіном, який бере участь 

у посиленні секреції інсуліну
10

. Адропін та ірисин впливають на 

гомеостаз глюкози і ліпідів, вони відіграють важливу роль у розвитку 

ІР, дисліпідемії, пов’язаних із ЦД 2 типу
11

. Нині розглядається питання 

участі адропіну, ірисину, FABP 4, CTRP 3 у патогенезі ГІМ, що може 

впливати на несприятливий перебіг цього захворювання.  

У дослідженні визначено зв’язок між концентраціями у плазмі 

адропіну та показниками атерогенної гіперхолестеринемії
12

. Взаємодія 

між концентрацією адропіну та рівнями ліпопротеїдів низької 

щільності (далі – ЛПНЩ) виявилася найбільш виразною в осіб із 

ожирінням. Учені визначили, що рівень адропіну в сироватці крові 

зменшується у пацієнтів із ЦД 2 типу
13

. Відомо, що ген, який кодує 

ірисин, присутній у білій жирової тканині. Він здатний посилювати 

термогенез через низку аутокринних механізмів. У пацієнтів із 

ожирінням та ЦД 2 типу виявлено низьку експресію гену ірисину
14

.  
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У дослідженні визначено, що FABP 4 є адипокіном, який 

виділяється із адипоцитів при гіпоксії
15

. Виявлено, що інсулін 

пригнічує вивільнення FABP 4 із адипоцитів, що свідчить про те, що 

FABP 4 та інсулін утворюють ендокринну петлю, яка координує 

взаємодію β-клітин та ожиріння
16

.  

Автори дослідили, що CTRP 3 є адипокіном, який бере участь 

у розвитку ІХС
17

. CTRP 3 інгібує толл-подібні рецептори (далі – TLR) 

і сигнальні шляхи ядерного фактору «каппа-бі» (далі – NF-κB)
18

. Він 

зменшує секрецію запальних адипоцитокінів, послаблює ІР та хронічні 

системні протизапальні реакції, пов’язані з ожирінням
19

. CTRP 3 може 

впливати на місцеву чутливість до інсуліну в жировій тканині. Він 

підвищує чутливість до інсуліну та поліпшує метаболізм гліколіпідів
20

. 

CTRP 3 може знижувати рівень глюкози та зменшувати її вихід 

у резистентних до інсуліну суб’єктів шляхом активації сигнального 

шляху Akt у печінці та пригнічення печінкової експресії глюко- 

неогенного гену та ферментів
21

. Тому подальше дослідження 

показників енергетичного гомеостазу та адипокінів може виявити нові 

діагностичні аспекти лікування ЦД 2 типу, асоційованого із серцево-

судинними захворюваннями (далі – ССЗ). 
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1. Роль адропіну й ірисину у хворих на гострий інфаркт міокарда 

із супутнім цукровим діабетом 2 типу 

Для дослiдження було обстежено 91 хворого на ГІМ залежно від 

наявності та відсутності ЦД 2 типу, які перебували на стацiонарному 

лiкуваннi у відділенні реанімації та інтенсивної терапії Державної 

установи «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої 

Національної академії медичних наук України» та в першому 

кардіологічному відділенні Харківської клінічної лікарні на 

залізничному транспорті № 1 філії «Центру охорони здоров’я» 

Акціонерного товариства «Українська залізниця».  

Адропін та ірисин визначали імуноферментним методом за 

допомогою набору реагентів “Human Adropin” та “Human Fibronectin 

type III domain-containing protein 5 (FNDC5)” (Elabscience, США) згідно 

із зазначеною інструкцією для проведення аналізу. Вміст інсуліну 

визначали імуноферментним методом за допомогою набору реагентів 

“Human insulin” (Monobind Inc, Lake Forest, USA). Рівень глюкози 

досліджували глюкооксидантним методом у капілярній крові 

натщесерце.  

Оцінка інсулінорезистентності проводилася шляхом розрахунку 

індексу HOMA. Математична комп’ютерна обробка результатів 

дослідження проведена шляхом використання програмного пакету “IBM 

SPPS Statistics 27,0” (IBM Inc., США, ліцензія № L-CZAA-BKKMKE). 

Обчислювалися середнє значення (далі – М), стандартне відхилення, 

вірогідність і рівень значущості (далі – p). Для усіх груп хворих 

показники не мають нормального розподілу за критерієм Шапіро-Вілкса. 

Незалежні порівняння проводилися за допомогою непараметричного U-

критерію Манна-Уітні. Відмінності вважалися достовірними при рівні 

статистичної значущості р < 0,05. Для оцінки зв’язків між параметрами 

застосовували метод кореляційного аналізу із розрахунками коефіцієнтів 

кореляції Спірмена (при розподілі, який відрізняється від нормального).  

Адропін та ірисин – це два пептиди, які беруть участь у регулюванні 

енергетичного обміну
22

. Основна функція адропіну включає 

регулювання вуглеводного, ліпідного та білкового метаболізму шляхом 

послаблення глюкозо-опосередкованого вивільнення інсуліну
23

. 

Адропін кодується геном, пов’язаним із енергетичним гомеостазом 
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(далі – Enho)
24

. Він експресується у печінці, мозку, коронарних 

артеріях, серці та ендотеліальних клітинах, в інших органах
25

. 

Визначено зв’язок між концентраціями у плазмі адропіну та 

показниками атерогенної гіперхолестеринемії
26

. Необхідно зазначити, 

що рівень адропіну був значно знижений у пацієнтів із цукровим 

діабетом 2 типу із надмірною вагою або ожирінням
27

. Адропін є новим 

регулятором ендотеліальної функції
28

. 

На експериментальній моделі визначено, що Signal transducer and 

activator of transcription 3 (далі – STAT3) – сигнальний білок і активатор 

транскрипції із сімейства білків STAT, який у людини кодується геном 

STAT3
29

. STAT3 є одним із білків-посередників, які забезпечують 

відповідь клітини на сигнали, що надходять через рецептори 

інтерлейкінів (далі – ІЛ) і факторів росту. STAT3 бере участь у 

генетичній регуляції адропіну, підвищуючи його рівень та сприяючи 

експресії Enho у печінці при ЦД.  

У дослідженні виявлено, що дефіцит адропіну асоціюється зі 

зменшенням регуляторних Т-лімфоцитів і призводить до розвитку 

аутоімунних захворювань
30

. PPAR-γ експресується у жирових тканинах 

і відіграє незамінну роль у диференціації адипоцитів, бере участь у 

метаболізмі жирних кислот
31

. Крім того, активація PPAR-γ має 
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наслідки для експресії та секреції численних факторів, включаючи 

зменшення експресії та секреції адипокінів, прозапальних цитокінів 

(наприклад, ІЛ-6, фактор некрозу пухлини – α (далі – ФНП-α) та 

хемотаксичний білок-1 моноцитів (далі – MCP-1)
32

. MCP-1 та ФНП-α 

можуть індукувати інфільтрацію та запалення макрофагів. Отже, 

активація PPAR-γ може зменшити інфільтрацію макрофагів і запалення 

жирових тканин
33

.  

У дослідженні визначено, що адропін регулює протизапальні або 

прозапальні фенотипи макрофагів, підвищуючи експресію PPAR-γ
34

. 

PPAR-γ може бути важливим для протизапальної дії адропіну
35

. 

Дослідження показали, що адропін може суттєво зменшити експресію 

ФНП-α, ІЛ-6 та індуцибельної NOS (далі – iNOS) на рівні мРНК 

у тканинах підшлункової залози щурів-діабетиків
36

. Зазначені вище 

результати дослідження визначили, що рівень експресії адропіну може 

бути знижений при різних запальних метаболічних захворюваннях
37

. 

У дослідженні в пацієнтів із ЦД 2 типу та із дисфункцією ендотелію 

був нижчий рівень адропіну, що дозволяє припустити захисну роль 

адропіну у функції ендотелію
38

. У пацієнтів із ЦД був нижчий рівень 

адропіну. У дослідженні виявлено, що у хворих на ГІМ без елевації ST 

був низький рівень адропіну, який може бути використаний як 

альтернативний показник оцінки тяжкості ІХС
39

.  
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Експресія ірисину індукується коактиватором гамма – рецептором, 

активованим проліфератором пероксисом-1α (далі – PGC-1α), 

пов’язаним із енергетичним метаболізмом
40

. PGC-1α бере участь 

в експресії термогеніну (далі – UCP-1) та у механізмі термогенезу 

в коричневому жирі за допомогою PPAR-γ
41

. Він контролює біогенез 

мітохондрій та окисного метаболізму у багатьох типах клітин. PGC-1α 

індукується у м’язах за допомогою фізичних вправ
42

. Фізичні вправи 

супроводжуються підвищеною експресією PGC-1α у м’язах, а при ЦД 2 

типу або малорухливому способі життя вони пов’язані зі зниженою 

експресією. Підвищення м’язової експресії PGC-1α захищає від 

збільшення ваги, запалень, окисного стресу, втрати м’язів і кісткової 

маси. Збільшення експресії PGC-1α покращує метаболічні параметри, 

такі як чутливість до інсуліну та передача сигналів інсуліну
43

.  

Секреція ірисину відбувається у серцевому м’язі та жировій 

тканині
44

. Ірисин – це протидіабетичний гормон та адипокін, який 

регулює метаболізм жирової тканини при ожирінні
45

. Він підтримує 

гомеостаз глюкози шляхом перетворення білої жирової тканини у 

коричневу
46

. Останні дослідження виявили тісний зв’язок між рівнем 

циркулюючого ірисину та багатьма основними хронічними захворю- 

ваннями, такими як ожиріння, ЦД 2 типу та ССЗ
47

. 

На основі аналізу дослідження з’ясовано, що рівні глюкози, 

інсуліну, індексу ІР НОМА мали тенденцію до зростання при 

зіставленні із групою контролю (p ˂ 0,05) та майже не відрізнявся у 

пацієнтів на ГІМ залежно від наявності та відсутності ЦД 2 типу. 

Вірогідних відмінностей за вмістом глюкози, інсуліну, індексу ІР 
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НОМА не було виявлено при порівнянні із хворими на ГІМ із 

відсутністю ЦД 2 типу (p ˃ 0,05).  

Після проведеного нами дослідження рівень адропіну в сироватці 

крові у хворих на ГІМ із ЦД 2 типу становив 13,52 ± 0,73 пг/мл 

порівняно із пацієнтами на ГІМ – 16,92 ± 0,79 пг/мл та із контрольною 

групою – 23,58 ± 0,57 пг/мл (р = 0,157). Рівень ірисину в сироватці 

крові у хворих на ГІМ із ЦД 2 типу становив 2,01 ± 0,06 пг/мл 

порівняно із пацієнтами на ГІМ – 2,22 ± 0,11 пг/мл та із контрольною 

групою – 5,97 ± 0,47 пг/мл (р = 0,000).  

Визначено зворотні кореляційні зв’язки між адропіном і глюкозою 

(r = -0,409; p ˂ 0,05), індексом НОМА (r = -0,401; p ˂ 0,05). 

Кореляційний зв’язок засвідчив наявність прямого зв’язку між 

ірисином та інсуліном (r = 0,422; p ˂ 0,05). Згідно із результатами 

досліджень спостерігався значний вплив адропіну на гомеостаз 

глюкози та ліпідів, він може відігравати важливу роль у розвитку 

інсулінорезистентності, порушенні толерантності до глюкози та 

дисліпідемії, пов’язаної із ЦД 2 типу
48

. Вчені визначили значну 

зворотну кореляцію між рівнями адропіну та вмістом глюкози із 

індексом маси тіла (далі – ІМТ) та із тригліцеридами
49

. У дослідженні 

визначено, що висока концентрація ірисину пов’язана з більшим 

зниженням рівня глікемії та інсулінемії
50

. У дослідженнях визначено 

позитивну кореляцію між ірисином та ІМТ, глюкозою, 

тригліцеридами
51

. 

 

2. Значення FABP 4 і CTRP 3 у розвитку 

гострого інфаркту міокарда із супутнім цукровим діабетом 2 типу 

FABP 4 відомий як адипоцитарний білок 2 (далі – aP2), який 

експресується у жировій тканині. Він виконує роль підтримки 

гомеостазу глюкози, що полегшує зв’язок між системами накопичення 

енергії та віддаленими органами для реагування на ситуації, які 
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загрожують життю
52

. Однак FABP 4 в умовах імунометаболічного 

стресу, такого як ожиріння, посилює низку імунометаболічних 

захворювань, включаючи ЦД та атеросклероз
53

.  

На експериментальних моделях встановлено, що рівні циркулю- 

ючого FABP 4 корелювали із частотою метаболічних захворювань. 

FABP 4 виконує роль підтримки гомеостазу адипоцитів, у регулюванні 

ліполізу та адипогенезу завдяки взаємодії із гормоночутливою ліпазою 

(далі – HSL) та пероксисомою PPAR-γ. Суб’єкти із низькою експресією 

FABP 4 демонструють нижчу частоту виникнення ЦД 2 типу, зниження 

циркулюючих тригліцеридів і холестерину при ожирінні та зменшення 

ускладнень, пов’язаних із атеросклерозом. Результати нещодавнього 

дослідження, проведеного за геномом понад 500 000 осіб у всьому 

світі, дозволило встановити, що FABP 4 є загальним фактором ризику 

ЦД 2 типу та ІХС
54

. Високий рівень FABР 4 був незалежним 

предиктором розвитку ЦД 2 типу
55

.  

CTRP 3 – це адипокін, який належать до сімейства CTRP
56

. CTRP3, 

який секретується у моноцитах, інгібує сигнальний шлях так званого 

толл-подібного рецептора (далі – TLR) та нуклеарного фактору «каппа-

бі» (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, NF-κB), 

зменшує секрецію ІЛ-6 та ФНП-α, що призводить до інгібування 

запальних шляхів, пов’язаних із ожирінням та ЦД 2 типу
57

. Відомо, що 

запалення є основним патогенетичним механізмом ЦД 2 типу та 

атеросклерозу
58

.  
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У дослідженні виявлено зв’язок між низькими рівнями CTRP 3
59

 

і підвищеним ризиком розвитку ІХС та ЦД 2 типу
60

. Отже, ці 

метаболічні умови опосередковано пов’язані через ефекти CTRP 3
61

. 

Білок, який зв’язує жирні кислоти-4 і C1q/TNF-зв’язуючий білок-3 

визначали імуноферментним методом за допомогою набору реагентів 

“Human FABP 4” (Elabscience, USA), “Human CTRP 3” (Aviscera 

Bioscience Inc, Santa Clara, USA) згідно із зазначеною інструкцією для 

проведення аналізу.  

Для визначення ризику виникнення несприятливого ускладнення 

ГІМ у хворих із ЦД 2 типу використовували метод відношення шансів 

odds ratio (далі – OR). OR – це відношення шансів для першої групи 

об’єктів до шансів для другої групи об’єктів (Табл. 1). Цей метод 

використовується для оцінки відносного ризику у дослідженнях типу 

«випадок-контроль», він показує зв’язок між впливом фактору ризику 

і наслідком його впливу. OR має таке пояснення у вигляді формули: 

OR = 
Шанси появи несприятливого ускладнення ГІМ у групі хворих,які зазнали впливу фактору

Шанси появи несприятливого ускладнення ГІМ у групі хворих,які не зазнали впливу фактору
 

Розрахунок OR шляхом використання формули виглядає так: 

OR = 
𝑎×𝑑

𝑏×𝑐
,                                                      1)  

де а – поява несприятливого ускладнення ГІМ у групі хворих із ЦД 

2 типу; b – поява несприятливого ускладнення ГІМ у групі хворих без 

ЦД 2 типу; c – відсутність несприятливого ускладнення ГІМ у групі 

хворих із ЦД 2 типу; d – відсутність несприятливого ускладнення ГІМ 

у групі хворих без ЦД 2 типу.  

Інтерпретація значень величини: 

– якщо OR = 1, то ризик (шанси) однакові для двох порівнюваних 

груп, тобто немає взаємозв’язку; 
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– якщо OR > 1, то ризик (шанси) підвищені для групи, яка під 

впливом певних потенційних факторів, а тому відбувається позитивна 

(можливо, причинна) асоціація; 

– якщо OR < 1, то ризик (шанси) для групи, яка перебуває під 

впливом певних потенційних факторів, нижчий, ніж для групи, яка не 

під впливом фактору, тобто відбувається негативний зв’язок, можливо, 

захисний. 

Згідно проведеного дослідження рівень FABP 4 в сироватці крові 

у хворих на ГІМ зі ЦД 2 типу становив 10,72 ± 0,33 пг/мл порівняно 

із пацієнтами на ГІМ – 9,76 ± 0,27 пг/мл та із групою контролю –  

5,02 ± 0,43 пг/мл (р = 0,000). Рівень CTRP 3 в сироватці крові у хворих на 

ГІМ із ЦД 2 типу становив 238,55 ± 7,48 пг/мл порівняно із пацієнтами 

на ГІМ – 272,31 ± 7,36 пг/мл та із контрольною групою – 325,97 ± 

9,44 пг/мл (р = 0,000). Виявлено прямі кореляційні зв’язки між FABP 4 

і глюкозою (r = 0,34; p ˂ 0,05), інсуліном (r = 0,39; p ˂ 0,05), індексом 

НОМА (r = 0,38; p ˂ 0,05). Кореляційний аналіз засвідчив наявність 

зворотного зв’язку між рівнем CTRP 3 і глюкозою (r = -0,59; p ˂ 0,05), 

інсуліном (r = -0,35; p ˂ 0,05), індексом НОМА (r = -0,61; p ˂ 0,05).  

У хворих із наявністю ЦД 2 типу відбувається значне збільшення 

FABP 4 та зменшення CTRP 3 порівняно із хворими з відсутністю 

ЦД 2 типу. Згідно результатів досліджень підвищений рівень 

FABP 4 асоціюється із ІР, ЦД 2 типу, гіпертонією, серцевою 

дисфункцією та атеросклерозом
62

. Вчені визначили, що рівень FABP 4 

значно підвищений у пацієнтів із ЦД 2 типу порівняно із хворими без 

ЦД, а рівень FABP 4 у сироватці крові позитивно корелював із 

артеріальним тиском та ІР
63

. Зниженням експресії FABP 4 у жировій 

тканині зменшує ризик виникнення серцево-судинних захворювань у 

популяційному дослідженні. FABP 4 асоціюється із тригліцеридами, 

загальним холестерином, діастолічним артеріальним тиском, 

зниженням рівня ЛПВЩ. FABP 4 був вивчений як прогностичний 

біомаркер у пацієнтів із гострим коронарним синдромом.  

Вчені виявили незалежний зв’язок між CTRP 3 у сироватці крові та 

наявністю ІХС. Встановлений зв’язок між CTRP 3 та ІХС можна 

пояснити впливом CTRP 3 на різні аспекти атеросклерозу (запалення та 

метаболічні порушення). Рівень CTRP 3 негативно корелював із 

метаболічними факторами ризику, включаючи окружність талії, 
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тригліцеридами та рівнем глюкози, індексом HOMA. Для CTRP 3  

була визначена біологічна функція метаболічного регулятора 

гомеостазу глюкози.  

Дослідження виявило суттєве зниження рівнів CTRP 3 при гострому 

коронарному синдромі із контрольними суб’єктами. Коригування 

факторів серцево-судинного ризику ще більше посилює зв’язок між 

рівнями CTRP 3 та ІХС. В експериментальному досліджені визначено, 

що експресія CTRP 3 в адипоцитах значно зменшилася через день після 

ГІМ і поступово відновлювалася. Рівні CTRP 3 у плазмі крові значно 

зменшувалися після ГІМ, досягаючи найнижчого рівня через 3 дні. 

Експресія або продукція CTRP 3 змінювалися під час реконструкції 

серця після ГІМ
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Зменшення концентрацій адропіну, ірисину, CTRP 3, збільшення 

рівня FABP 4 на 1-2 добу у хворих на ГІМ і ЦД 2 типу свідчать про 

вірогідний зв’язок із вуглеводним обміном та порушення 

енергетичного гомеостазу, адипокіновий дисбаланс. Отже, визначено 

вплив маркерів енергетичного гомеостазу та адипокінової системи на 

стан вуглеводного обміну у хворих на ГІМ із супутнім ЦД 2 типу. 

 

Таблиця 1 

Визначення стану перехресних таблиць у хворих 

на гострий інфаркт міокарда із супутнім цукровим діабетом 2 типу 

 Умови 

Загалом 

Експозиція 

ЦД 2 

типу 

Кількість 

Повторний 

ГІМ 

Первинний 

ГІМ 

6 25 31 

% 19,4% 80,6% 100,0% 

Без ЦД 

2 типу 

Кількість 5 55 60 

% 8,3% 91,7% 100,0% 

Загалом 
Кількість 11 80 91 

% 12,1% 87,9% 100,0% 
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Таблиця 2 

Оцінка ризику виникнення повторного інфаркту міокарда 

 
Значення 

95% довірчий інтервал 

Нижче Вище 

Співвідношення шансів на вплив 
(ЦД 2 типу / немає ЦД 2 типу) 

2,640 0,736 9,472 

Для когортного стану =  
Повторний ГІМ 

2,323 0,769 7,011 

Для когортного стану =  
Первинний ГІМ 

0,880 0,729 1,062 

Кількість хворих 91   

 

Таблиця 3 

Результати визначення шансу виникнення повторного 

інфаркту міокарда у хворих із супутнім цукровим діабетом 2 типу 

Шанс знайти фактор ризику в основній групі 0,240 

Шанс знайти фактор ризику у контрольній групі 0,091 

Відношення шансів (OR) 2,640 

Стандартна помилка відношення шансів (S) 0,652 

Нижня межа 95% ДІ (CI) 0,736 

Верхня межа 95% ДІ (CI) 9,472 

 
Згідно проведеного дослідження (табл. 2., табл. 3) ризик повторного 

інфаркту міокарда за наявності ЦД 2 типу зростає в 2,64 рази.  
Перспективами подальших розробок у зазначеному напрямі 

є вивчення адропіну, ірисину, FABP 4, CTRP 3 в динаміці у хворих на 
ГІМ із синтропічною патологією залежно від обраної тактики 
лікування. 

 
ВИСНОВКИ 
У результаті дослідження визначено, що ЦД 2 типу є істотним 

чинником, який впливає на розвиток і подальший перебіг ГІМ. Адропін 
та ірисин – це сучасні пептиди, які асоціюються із енергетичним 
гомеостазом і захистом серцево-судинної системи при різних 
коморбідних патологічних метаболічних станах (ожиріння, ЦД 2 типу). 
За наявності ЦД 2 типу спостерігається більш чітке зменшення вмісту 
адропіну й ірисину порівняно із пацієнтами з відсутністю ЦД 2 типу 
та контрольною групою, що свідчить про вплив ЦД 2 типу на розвиток 
і перебіг ГІМ.  
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Результати дослідження дозволяють стверджувати про погіршення 
у системі енергетичного гомеостазу, які потребують корекції показників 
енергетичного гомеостазу для покращення стану пацієнта із ГІМ 
і ЦД 2 типу та у подальшому профілактики розвитку несприятливих 
наслідків перебігу ГІМ, що можуть призвести до летальності пацієнта. 
FABP 4 і CTRP 3 – це нові адипокіни, які регулюють вуглеводний 
і ліпідний обміни при різних захворюваннях: ожирінні, ЦД 2 типу та 
ССЗ. Білок 4, що зв’язує жирні кислоти, є внутрішньоклітинним ліпідним 
шапероном, який бере участь у перехресних зв’язках між жировою і 
периферичною тканинами, і сприяє розвитку ІР у клітинах, зокрема, 
включаючи серцеві клітини. Однак роль цього адипокіну у регуляції 
серцевого обміну та вмісту нейтральних ліпідів у міокарді у пацієнтів із 
ГІМ і ЦД 2 типу залишається не з’ясованою. CTRP 3 відіграє ключову 
роль у патогенезі ІХС. Ми з’ясували, що вміст CTRP 3 у сироватці 
пов’язаний із розвитком ГІМ із супутнім ЦД 2 типу.  

Результати дослідження виявили збільшення вмісту FABP 4 
і зменшення рівня CTRP 3, що підтверджує інформацію про зміни в 
адипокіновій системі при ГІМ. Кореляційний аналіз засвідчив прямий 
зв’язок між FABP 4 і вуглеводним обміном. Водночас виявлено 
зворотний зв’язок між CTRP 3 і вуглеводним обміном. Патологічний 
процес у гострому періоді інфаркту міокарда із супутнім ЦД 2 типу 
зумовлений наявністю гіперглікемії, гіперінсулінемії, ІР та 
адипокінового дисбалансу. 

 
АНОТАЦІЯ 
Адропін, ірисин, FABP 4, CTRP 3 – це нові біомаркери, які беруть 

участь у регулюванні вуглеводного та ліпідного обмінів та асоціюються із 
розвитком і перебігом ССЗ. Однак залишається не досить вивченою роль 
цих біомаркерів у розвитку ГІМ у хворих із коморбідною патологією. 
Результати дослідження засвідчили зменшення адропіну, ірисину і 
CTRP 3 у хворих на ГІМ із наявним і відсутнім ЦД 2 типу. Вміст цих 
показників був значно нижчим у хворих із ЦД 2 типу. Важливо 
зауважити, що вміст FABP 4 збільшувався у хворих із ЦД 2 типу.  

Виявлено прямий зв’язок між адропіном, FABP 4 і вуглеводним 
обміном. Кореляційний аналіз засвідчив зворотний зв’язок між 
ірисином, CTRP 3 і вуглеводним обміном. Отже, зміни цих маркерів 
свідчать про дисбаланс енергетичного гомеостазу та адипокінової 
системи у хворих на ГІМ із супутнім ЦД 2 типу.  
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