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ЗВ'ЯЗОК КАЛЬПРОТЕКТИНА, ПАРАМЕТРІВ ІМУННОГО ЗАПАЛЕННЯ  
З ПАРАМЕТРАМИ ЛІПІДНОГО ТА ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНІВ У ХВОРИХ  
НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ 
Харківський національний медичний університет 
Метою дослідження було проаналізувати зв’язки імунозапалення на підставі вивчення кальпротек-
тину та параметрів ліпідного та вуглеводного обмінів, оцінити наявність та характер зв’язків да-
ного параметра з показниками вуглеводного обміну на підставі вивчення рівнів глюкози крові, інсу-
ліну та виразності інсулінорезистентності (за індексами HOMA, QUICKI, Caro), антропометричних 
показників (ІМТ) та показників запалення (рівень моноцитів та нейтрофілів). Матеріали і методи. 
Обстежено 64 хворих (середній вік 65, 31 ± 1,62 років) на гострий інфаркт міокарда із супутнім цук-
ровим діабетом 2 типу. Дизайн дослідження полягав у первинному лабораторному обстеженні хво-
рих протягом першої доби від початку гострого інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST до 
початку проведення тромболітичної терапії або перкутанного втручання. Отримані результати 
дають змогу припустити наявність взаємин між порушенням гомеостазу вуглеводів та активніс-
тю імунного запалення за рахунок його прозапальної ланки. Висока концентрація прозапального ін-
дикатора кальпротектину асоціюється з прогресуванням виразності інсулінорезистентності, що 
визначається за допомогою відповідних індексів (HOMA, Caro, QUICKI). Позитивні кореляції між па-
раметром запалення кальпротектином можуть свідчити на користь роботи імунної системи в 
якості модулятора концентрації циркулюючого кальпротектину. Виявлено, що зростання індексу 
маси тіла й активності запальних параметрів концентрації моноцитів та нейтрофілів сироватки 
крові асоціюється з високими концентраціями кальпротектину, що супроводжується порушеннями 
гомеостазу вуглеводів в бік зростання інсулінорезистентності та змінами ліпідограми проатеро-
генного характеру.  
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Вступ 
Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) продовжує по-

сідати одне з провідних місць серед причин смер-
тності населення. З високим ризиком серцево-
судинних ускладнень асоціюються також деякі 
показники ендотеліальної дисфункції, яким нале-
жить ключова роль у патогенезі розвитку серце-
во-судинних ускладнень, що обумовлює актуаль-
ність вивчення взаємозв'язку маркерів дисфункції 
ендотелію з розвитком і прогресуванням атеро-
склеротичного ураження судин, в тому числі і у 
хворих на цукровий діабет 2 типу (ЦД 2 типу), для 
яких характерний прискорений розвиток атеро-
склерозу [1]. Одним з найнебезпечніших факторів 
ризику розвитку ГІМ є цукровий діабет, що може 
ускладнювати його перебіг [2]. 

В рамках реєстру EHS ‒ DH (the Euro Heart 
Survey on Diabetes and the Heart) було підтвер-
джено кореляцію частоти розвитку серцево-
судинних подій з тяжкістю цукрового діабету 2 
типу, а також з кількістю років, протягом яких у 
хворих з коронарними подіями спостерігався цу-
кровий діабет [3]. 

Мета роботи 
Проаналізувати зв’язки імунозапалення на 

підставі вивчення кальпротектину, а також оці-
нити наявність та характер зв’язків з показника-
ми вуглеводного обміну, а також з показниками 
запалення на підставі вивчення рівнів глюкози 
крові, інсуліну та виразності інсулінорезистент-
ності.  

Матеріал та методи дослідження 
Обстежено 64 хворих (середній вік 65, 

31±1,62 років) на ГІМ із супутнім ЦД 2 типу. До-
слідження проведене відповідно до основних 
біоетичних норм Гельсінської декларації Всесві-
тньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення науково-медичних досліджень із по-
правками (2000, з поправками 2008), Універса-
льної декларації з біоетики та прав людини 
(1997), Конвенції Ради Європи з прав людини та 
біомедицини (1997). Письмова інформована 
згода була отримана у кожного учасника дослі-
дження і вжиті всі заходи для забезпечення ано-
німності пацієнтів.  

Дизайн дослідження полягав у первинному 
лабораторному обстеженні хворих протягом 
першої доби від початку гострого інфаркту міо-
карда з елевацією сегмента ST до початку про-
ведення тромболітичної терапії або перкутанно-
го втручання та їх розподіл на групи в залежнос-
ті від наявності або відсутності супутнього цук-
рового діабету 2-го типу.  

Статистичний аналіз проводився із викорис-
танням статистичних програм BIOSTAT 3.4. Оці-
нку різниці між групами при розподілу близькому 
до нормального проводили параметричними ме-
тодами за допомогою критерія F – Фішера. На-
явність взаємозв’язків між показниками що ви-
вчалися визначалась з використанням кореляцій 
Пірсона (R). Статистично вірогідними вважались 
відмінності за умов р ˂0,05. 
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Результати дослідженнята їх обговорення 
Ускладнений перебіг ГІМ у вигляді гострої се-

рцевої недостатності було виявлено у 12 хворих. 
Порушення ритму у хворих з ГІМ та ЦД 2 типу 
було виявлено у вигляді фібриляції передсердь 
у 4 хворих, екстрасистолічної аритмії у 6 хворих. 
Порушення провідності знайдено у вигляді АВ 
блокад та блокад лівої та правої гілок пучка Гіса 
у 10 хворих на ГІМ з ЦД 2 типу. Діагноз артеріа-
льна гіпертензія було встановлено у 100% хво-
рих основної групи та групи зіставлення. Трива-
лість перебігу цукрового діабету за даними ам-
булаторних карт становила 3-10 років.  

Діагноз ГІМ було встановлено згідно з Нака-
зом Міністерства охорони здоров’я України № 
455 від 02.07.2014 р. «Уніфікований клінічний 
протокол екстреної, первинної, вторинної (спеці-
алізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги та медичної реабілітації хво-
рих на гострий коронарний синдром з елевацією 
сегмента ST, базуючись на клінічних, електрока-
рдіографічних та біохімічних критеріях» [4]. 

Діагноз ЦД 2 типу визначали відповідно до 
спільних рекомендацій Американської діабетич-
ної асоціації (ADA – American Diabetes 
Association) та Європейської асоціації з вивчен-
ня ЦД (EASD – European Association for the Study 
of Diabetes). 

Критеріями виключення були ревматологічні, 
онкологічні хвороби, дифузні захворювання спо-
лучної тканини, захворювання гіпофіза та гіпо-
таламуса, захворювання щитоподібної залози, 
наявність симптоматичних гіпертензій. 

З метою оцінки взаємин між параметрами лі-
підограми, вуглеводного обміну, абсолютної кі-
лькості моноцитів, нейтрофілів, антропометрич-
ного показника індексу маси тіла (ІМТ) та конце-
нтрації сироваткового маркера – кальпротекти-
ну, оцінено кореляційні зв’язки. Знайдено пря-
мий кореляційний зв'язок між кальпротектином 
сироватки крові та ІМТ (R = 0,34; p<0,05). Дослі-
дження показників вуглеводного обміну та рівня 
кальпротектину виявило наявність зв’язків між 
досліджуваними параметрами. 

Виявлено кореляційні зв’язки прямого харак-
теру між вмістом кальпротектину та індексом ін-
сулінорезистентності HOMA (R = 0,52; p<0,05), 
інсулінемією (R = 0,57; p<0,05), глікемією натще-
серце (R = 0,59; p<0,05), а також зворотні коре-
ляційні зв’язки з індексом Caro (R = 0,68; p<0,05) 
та індексом QUICKI (R = 0,59; p<0,05). 

Крім того, отримано прямий зв'язок між каль-
протектином та рівнем тригліцеридів (R = 0,31; 
p<0,05), та негативний зв'язок з ліпопротеїдами 
високої щільності (R = 0,35; p<0,05). Рівень зага-
льного холестерину, ліпопротеїдів низької щіль-
ності не виявив достовірних зв’язків з прозапа-
льним чинником, що досліджувався (R = 0,12; 
p>0,05 та R = 0,18; p>0,05 відповідно). 

Показники запалення, а саме абсолютна кі-
лькість нейтрофілів та моноцитів сироватки кро-
ві також виявили кореляційні зв’язки з концент-

рацією кальпротектину. Знайдено прямий коре-
ляційний зв'язок між абсолютною кількістю нейт-
рофілів та рівнем кальпротектину (R = 0,36; 
p<0,05), абсолютною кількістю моноцитів та зна-
ченням сироваткового кальпротектину (R = 0,31; 
p<0,05). 

Такі зв’язки свідчать про зростання активності 
імунозапального параметра кальпротектину 
пропорційно збільшенню ваги тіла, що може бу-
ти додатковим чинником, який підтверджує 
участь адипоцитарної тканини з хронічним запа-
ленням. 

Отримані результати дають змогу припустити 
наявність взаємин між порушенням гомеостазу 
вуглеводів та активністю імунного запалення за 
рахунок його прозапальної ланки. Висока концен-
трація прозапального індикатора кальпротектину 
асоціюється з прогресуванням виразності інсулі-
норезистентності, що визначається за допомогою 
відповідних індексів (HOMA, Caro, QUICKI). Пози-
тивні кореляції між параметром запалення кальп-
ротектином можуть свідчити на користь роботи 
імунної системи в якості модулятора концентрації 
циркулюючого кальпротектину.  

Даний фактор може бути пов'язаний з ре-
зультатами [5], які вказують на залучення імуно-
компетентних клітин, а саме поліморфонуклеар-
них клітин, макрофагів, до експресії та релізингу 
кальпротектину. В свою чергу, кальпротектин є 
медіатором активації нуклеарного фактору капа 
β (NF-kβ), що індукує експресію прозапального 
гену [6]. Отримані дані дають можливість ствер-
джувати, що даний прозапальний параметр мо-
же бути поєднуючою ланкою ланцюга патогене-
тичних каскадів між метаболічними порушення-
ми, хронічним імунозапаленням, що є базисом 
атеросклеротичного ураження судин та розгля-
дається як індикатор ішемічної хвороби серця та 
розвитку гострих коронарних подій. Крім того, 
висока активність кальпротектину пов’язана з 
порушенням ліпідограми у бік проатерогенних 
функцій, що підтверджується прямим зв’язком 
між кальпротектином та рівнем тригліцеридів, а 
також зворотнім напрямком зв’язку з антиатеро-
генною формацією ліпопротеїдів високої щіль-
ності. Наявність дисліпідемії проявляється дода-
тковим фактором ризику розвитку кардіоваску-
лярних катастроф [7]. 

Висновки 
Таким чином, кальпротектин, проявляючи 

прозапальну активність, демонструє сильні ко-
реляційні зв’язки з показниками інсулінорезисте-
нтності, показниками вуглеводного обміну, а та-
кож з показниками запалення. 

Перспективи подальших досліджень 
В подальшому планується дослідження 

впливу активності імунокомпетентних клітин на 
прогресування атерогенезу, а також розробка 
способів прогнозування несприятливого перебігу 
гострого інфаркту міокарда за результатами ак-
тивності імунозапальних маркерів.  
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Реферат 
ВЗАИМОСВЯЗЬ КАЛЬПРОТЕКТИНА С ПАРАМЕТРАМИ ЛИПИДНОГО И УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНОВ, 
АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИМИ И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА  
НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА 
Журавлева М. И. 
Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, сахарный диабет 2 типа, углеводный обмен, показатели воспаления. 

Цель данного исследования - проанализировать связи иммуновоспаления на основании изучения 
кальпротектина и параметров липидного и углеводного обменов, оценить наличие и характер связей 
данного параметра с показателями углеводного обмена на основании изучения уровня глюкозы кро-
ви, инсулина и выразительности инсулинорезистентности (по индексам HOMA, QUICKI, Caro), антро-
пометрических показателей (ИМТ) и показателей воспаления (уровень моноцитов и нейтрофилов). 
Обследовано 64 больных (средний возраст 65, 31 ± 1,62 лет) с острым инфарктом миокарда с сопутс-
твующим сахарным диабетом 2 типа. Дизайн исследования заключался в первичном лабораторном 
обследовании больных в течение первых суток от начала острого инфаркта миокарда с элевацией 
сегмента ST до начала проведения тромболитической терапии или перкутанного вмешательства. По-
лученные результаты позволяют предположить наличие взаимоотношений между нарушением го-
меостаза углеводов и активностью иммунного воспаления за счет его провоспалительного звена. Вы-
сокая концентрация провоспалительного индикатора кальпротектина ассоциируется с прогрессирова-
нием выраженности инсулинорезистентности, что определяется с помощью соответствующих индек-
сов (HOMA, Caro, QUICKI). В результате было выявлено, что рост индекса массы тела и активности 
моноцитов и нейтрофилов сыворотки крови ассоциируется с высокими концентрациями кальпротек-
тина, что сопровождается нарушениями гомеостаза углеводов в сторону увеличения инсулинорезис-
тентности и изменениями липидограммы проатерогренного характера. 

Summary 
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MELLITUS TYPE 2 
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Nowadays, an acute myocardial infarction is one of the leading causes of mortality among the population. 
The EHS-DH registry data clearly illustrate the association between the comorbidities and high mortality 
following acute myocardial infarction during a year period of follow up. The pronounced influence of 
carbohydrate metabolism disturbances on the survival of such patients has already been reported. The aim 
of the study was to analyze the immune inflammation relationships based on assessing calprotectin and the 
parameters of lipid and carbohydrate metabolism, to evaluate the presence and nature of the relationship 
between these parameters and carbohydrate metabolism parameters based on the study of blood glucose, 
insulin and insulin resistance (by the indices HOMA, QUICKI, Caro), anthropometric indicators and 
inflammatory indicators (monocyte and neutrophile levels). Materials and methods. The study included 64 
patients (mean age 65, 31 ± 1.62 years) with acute myocardial infarction and concomitant diabetes mellitus 
type 2. The design of the study included the primary laboratory investigation of patients during the first day 
since the onset of acute myocardial infarction with the elevation of the ST segment before the initiation of 
thrombolytic therapy or percutaneous intervention. The direct correlation between the calprotectin 
concentration and the HOMA insulin resistance index (R = 0.52; p <0.05), insulinemia (R = 0.57; p <0.05), 
fasting glycaemia (R = 0, 59; p <0.05), as well as inverse correlation relationships between the Caro index (R 
= 0.68; p <0.05) and the QUICKI index (R = 0.59; p <0.05) were found out. Moreover, a direct correlation 
between calprotectin and triglyceride levels (R = 0.31; p <0.05), and negative correlation with high density 
lipoprotein (R = 0.35; p <0.05) was established as well. The level of total cholesterol and low density 
lipoproteins showed no significant association with the proinflammatory factor (R = 0.12; p> 0.05 and R = 
0.18; p> 0.05, respectively). Conclusions. The increase in the body mass index and the activity of serum 
monocytes and neutrophils is associated with high concentrations of calprotectin that is accompanied by 
disturbances of carbohydrate homeostasis towards the growth of insulin resistance and changes of 
lipidograms of proatherrogenic nature. 


