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МОЗ УКРАЇНИ

ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ВУГЛЕВОДНОГО ТА ЛІПІДНОГО 
МЕТАБОЛІЗМУ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА 
З НОРМАЛЬНОЮ І ПІДВИЩЕНОЮ МАСОЮ ТІЛА

Вступ. За розповсюдженістю та несприятливими наслідками гострий інфаркт міокарда (ІМ) зали-
шається однією з актуальних проблем кардіології протягом багатьох років. 

Мета дослідження – провести порівняльний аналіз показників метаболізму вуглеводного та ліпідно-
го обміну у хворих на інфаркт міокарда з нормальним і підвищеним індексом маси тіла та осіб з метабо-
лічним синдромом.

Методи дослідження. У дослідження було включено 77 чоловіків, хворих на гострий ІМ з елевацією 
сегмента ST. У всіх пацієнтів визначали масу тіла (кг), зріст (м), індекс маси тіла (ІМТ, кг/м2), окружність 
талії (ОТ, см) і окружність стегон (ОС, см), відношення ОТ/ОС. За ІМТ хворих поділили на 3 групи: нор-
мальна маса тіла (18,5<ІМТ<24,9 кг/м2) – 1-ша група (n=23); надлишкова маса тіла (25<ІМТ<29,9 кг/м2) – 
2-га група (n=33); ожиріння (ІМТ>30 кг/м2) – 3-тя група (n=21). Під час біохімічного дослідження визначали 
рівні кардіальних тропонінів І та Т, МВ-фракції креатинфосфокінази (КФК-МВ), ліпідного спектра крові, 
глікемії і концентрації інсуліну у вихідному стані, натще після 8-годинного голодування та на 12-ту добу. 
Одночасно у хворих визначали також постпрандіальні рівні глікемії, а при необхідності проводили тест 
на толерантність до вуглеводів за загальноприйнятою методикою. Статистичну обробку отриманих 
результатів виконували за допомогою пакета статистичних програм Statistica 10.0 та програми Microsoft 
Exel-2013.

Результати й обговорення. У вихідному стані в більшості пацієнтів усіх досліджуваних груп показ-
ники ОТ і ОТ/ОС перевищували верхню межу гендерної норми: в 1-й групі – у 69,5 % (n=16), у 2-й – у 81,8 % 
(n=27), в 3-й – у 85,7 % (n=18) хворих (р<0,05), що свідчить про дисметаболічні порушення в організмі не 
лише хворих з надлишковою масою тіла та ожирінням, але й пацієнтів з нормальною масою тіла. Одно-
часно в цих пацієнтів діагностували гіперглікемію, гіперінсулінемію та атерогенну дисліпопротеїнемію. 

Висновок. Розвиток інсулінорезистентності й метаболічного синдрому у хворих на ІМ супроводжу-
ється значущими порушеннями вуглеводного і ліпідного обміну, що проявляється гіперглікемією, гіперін-
сулінемією та атерогенною дисліпідемією в гострий і підгострий періоди хвороби у пацієнтів з вісцераль-
ним ожирінням незалежно від маси тіла.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: інфаркт міокарда; надмірна маса тіла; ожиріння; інсулінорезистентність; вісце-
ральний жир; вуглеводний обмін; ліпідний обмін.
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ВСТУП. За розповсюдженістю та несприят-
ливими наслідками гострий інфаркт міокарда 
(ІМ) залишається однією з актуальних проблем 
кардіології протягом багатьох років [1]. Упрова-
дження сучасних технологій діагностики, ліку-
вання і реабілітації сприяло суттєвому зниженню 
летальності цієї категорії хворих. Проте несвоє-
часне проведення реперфузійної терапії або 
наявність супутньої патології (ожиріння, цукро-
вий діабет, артеріальна гіпертензія, подагра) 
ускладнює своєчасну діагностику гострого коро-
нарного синдрому та значно погіршує результа-
ти лікування даної коморбідної патології [2]. 
Серед провідних факторів ризику розвитку ІМ 

важливу роль відводять абдомінальному ожи-
рінню [3], яке, на думку експертів ВООЗ, набуває 
епідемічного поширення в усьому світі [4, 5]. 
Тому при збереженні темпів зростання кількості 
людей з надмірною масою тіла з’являється ре-
альна загроза збільшення і поширеності ІМ у 
сучасній популяції. Водночас питання про наяв-
ність причинно-наслідкових зв’язків між форму-
ванням абдомінального ожиріння, інсулінорезис-
тентності (ІР), цукрового діабету 2 типу, дисліпі-
демії та розвитком і прогресуванням серцево-су-
динних захворювань залишається відкритим. 

Сукупність зазначених станів об’єднується 
поняттям “метаболічний синдром” [3]. При цьому 
ряд авторів вважає, що ключову роль у розвитку 
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метаболічного синдрому відіграє інсулінорезис-
тентність [6]. На думку інших дослідників [7], 
абдомінальне ожиріння не завжди супроводжу-
ється ІР і, навпаки, може бути в осіб з нормаль-
ною масою тіла.

Вищенаведені факти стали обґрунтуванням 
для проведення цього дослідження.

Мета дослідження – провести порівняльний 
аналіз показників метаболізму вуглеводного та 
ліпідного обміну у хворих на інфаркт міокарда з 
нормальним і підвищеним індексом маси тіла та 
осіб з метаболічним синдромом.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. У дослідження 
було включено 77 чоловіків, хворих на гострий 
інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST. Їх вік 
становив (57,54±8,02) року. Всі хворі отримували 
стандартне лікування відповідно до протоколів 
МОЗ України [8]. 

У всіх пацієнтів визначали масу тіла (кг), 
зріст (м), індекс маси тіла (ІМТ, кг/м2), окружність 
талії (ОТ, см) і окружність стегон (ОС, см), від но-
шен ня ОТ/ОС. За ІМТ хворих поділили на 3 групи: 
нормальна маса тіла (18,5<ІМТ<24,9 кг/м2) – 
1-ша група (n=23); надлишкова маса тіла 
(25<ІМТ<29,9 кг/м2) – 2-га група (n=33); ожиріння 
(ІМТ>30 кг/м2) – 3-тя група (n=21).

Діагноз гострого ІМ верифікували згідно з 
рекомендаціями ESC [2] при наявності типового 
ангінозного нападу, динаміки специфічних змін 
кривої електрокардіограми (реципрокне зміщен-
ня сегмента ST) та ознак резорбтивно-некротич-
ного синдрому. Підтверджували діагноз за допо-
могою лабораторних та інструментальних мето-
дів обстеження. Досліджували показники загаль-
ного аналізу крові та визначали рівні кардіальних 
тропонінів І та Т, МВ-фракції креатинфосфокіна-
зи (КФК-МВ), використовуючи автоматичний біо-
хі мічний аналізатор “Cobas integra 400 plus” 
фірми “Roche” (Швейцарія). Кількісне визначення 
тропоніну Т проводили за допомогою електрохе-
мілюмінісцентного біохімічного аналізатора 
“Elecsys 2010” фірми “Roche Нitachi” (Швейцарія).

Кров на аналізи для вимірювання ліпідного 
спектра крові (загального холестерину (ЗХC), 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності 

(ХС ЛПВЩ), холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності (ХС ЛПНЩ) і триацилгліцеролів (ТГ)) 
брали натще після 8-годинного голодування та 
на 12-ту добу. Рівень глюкози у крові натще ви-
значали теж на 12-ту добу після прийняття 
хворого в стаціонар, оскільки гострий метаболіч-
ний стрес через гострий коронарний синдром 
може впливати на рівні глюкози і ліпідів у плазмі 
крові. Одночасно у пацієнтів з ІМ визначали 
також постпрандіальні рівні глікемії та концен-
трацію інсуліну, а при необхідності проводили 
тест на толерантність до вуглеводів за загально-
прийнятою методикою [9]. Для виключення цук-
рового діабету в день госпіталізації визначали 
рівень глікованого гемоглобіну (HbA1c) та інсу-
лінорезистентність за допомогою індексу НОМА.

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували за допомогою пакета статистичних 
програм Statistica 10.0 та програми Microsoft 
Exel-2013. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. У вихідно-
му стані в більшості пацієнтів усіх досліджуваних 
груп показники ОТ і ОТ/ОС перевищували верх-
ню межу гендерної норми: в 1-й групі – у 69,5 % 
(n=16), у 2-й – у 81,8 % (n=27), в 3-й – у 85,7 % 
(n=18) хворих (р<0,05). Наведені катамнестичні 
результати можуть свідчити про дисметаболічні 
порушення в організмі не лише хворих з над-
лишковою масою тіла та ожирінням, але й паці-
єнтів з нормальною масою тіла (табл. 1). Отри-
мані дані узгоджуються з думкою дослідників 
щодо можливості розвитку метаболічного син-
дрому і в осіб з нормальною масою тіла [10].

У вихідному стані (при прийнятті в стаціонар) 
у більшості пацієнтів зареєстровано гіпергліке-
мію натще: в 1-й групі – у 82,6 % (n=19), у 2-й – у 
78,8 % (n=26), у 3-й – у 81 % (n=17) хворих 
(р<0,05) (табл. 2), тоді як рівень глікованого ге-
моглобіну не перевищував норми в жодного 
хворого. Отримані дані дозволили виключити в 
обстежених пацієнтів наявність цукрового діабе-
ту до розвитку ІМ, а виявлена транзиторна гіпер-
глікемія в гострий період ІМ (гострий коронарний 
синдром), на думку науковців, зумовлена акти-
вацією симпатоадреналової системи, підвище-

Таблиця 1 – Показники окружності талії та стегон у хворих на інфаркт міокарда з різною масою тіла

Показник 1-ша група
(n=23)

2-га група
(n=33)

3-тя група
(n=21) Р1–2 Р1–3 Р2–3

ОТ, см 94,2 (84,0–97,0) 104,0 (101,0–109,0) 123,2 (110,0–124,0) р<0,05 р<0,05 р<0,05
ОС, см 96,0 (92,5–98,0) 100,0 (98,0–104,0) 115,6 (101,0–121,0) р<0,05 р<0,05 р<0,05
ОТ/ОС 0,97 (0,8–1,1) 1,03 (0,7–1,2) 1,14 (1,0–1,2) р<0,05 р<0,05 р<0,05

Примітки. Тут і в таблицях 2, 3: 
1. Різницю достовірності між групами визначали за критерієм χ2-Пірсона. 
2. Р1–2 – достовірність різниці між 1-ю та 2-ю групами; Р1–3 – достовірність різниці між 1-ю і 3-ю групами; Р2–3 – 

достовірність різниці між 2-ю та 3-ю групами обстежених.
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ним викидом катехоламінів і кортизолу, посилен-
ням процесів глюконеогенезу, глікогенолізу та 
ліполізу [11]. З огляду на те, що до періоду руб-
цювання зони некрозу активність симпатоадре-
налової системи знижується, слід було очікува-
ти відновлення показників вуглеводного обміну. 
Однак, згідно з отриманими даними та на 
12-ту добу перебігу ІМ, у понад половини хворих 
було зареєстровано підвищення глікемії як нат-
ще (в 1-й групі – у 60,8 % (n=14), у 2-й – у 63,6 % 
(n=23), у 3-й – у 71,4 % (n=15) пацієнтів, р<0,05), 
так і через 2 год після їди (в 1-й групі – у 21,7 % 
(n=5), у 2-й – у 18,2 % (n=6), у 3-й – у 19,0 % (n=4) 
хворих, р<0,05). Виявлені зміни вуглеводного 
обміну у хворих із гострим стресом, зумовленим 
ІМ, на тлі накопичення вісцерального жиру свід-
чать про зрив компенсаторних механізмів у ре-
гуляції порушеного вуглеводного обміну і в по-
дальшому можуть слугувати тригером для 
формування ІР, гіперфункції β-клітин острівко-
вого апарату підшлункової залози та можливого 
їх апоптозу [12]. 

Результати дослідження концентрації інсулі-
ну в плазмі крові підтвердили ці припущення. 
Так, на 1-шу добу ІМ глікемію натще зареєстро-
вано: в 1-й групі – у 17,4 % (n=4), у 2-й – у 15,2 % 
(n=5), у 3-й – у 23,8 % (n=5). На 12-ту добу ІМ у 
жодній групі пацієнтів суттєвої динаміки рівня 
інсуліну в плазмі крові натще не виявлено. Після 

стандартного сніданку глікемія траплялася знач-
но частіше – майже у кожного четвертого хворо-
го, в тому числі в 1-й групі – у 26,1 % (n=6), у 
2-й – у 24,2 % (n=8), у 3-й – у 33,3 % (n=7).

Значна частота глікемії серед хворих на ІМ 
була зумовлена ІР, що підтверджено значеннями 
індексу HOMA. Інсулінорезистентність на 
1-шу добу діагностовано в 52,2 % (n=12) хворих 
1-ї групи, у 57,6 % (n=19) пацієнтів 2-ї групи та в 
61,9 % (n=13) хворих 3-ї групи (р>0,05). На  
12-ту добу в більшості пацієнтів ІР зберігалася 
і становила, відповідно, в 1-й групі 43,5 % (n=10), 
у 2-й – 45,5 % (n=15), у 3-й – 52,4 % (n=11) 
(р>0,05), що дозволило виключити стрес як 
єдину причину її виникнення.

Аналіз стану ліпідного обміну свідчив про 
достовірно виражені порушення в усіх пацієнтів 
з гострим ІМ (табл. 3). При цьому зауважимо, що 
в групах хворих з надлишковою масою тіла та 
ожирінням атерогенна гіперліпідемія (підвищен-
ня рівня ЗХС, ТГ та ХС ЛПНЩ на фоні зниженої 
концентрації ХС ЛПВЩ) була достовірно більш 
виражена, ніж у групі пацієнтів з нормальним 
ІМТ (р<0,05). Водночас не виявлено суттєвої 
різниці в концентрації атерогенних ліпопротеїнів 
між групами хворих на ІМ з надлишковою масою 
тіла та ожирінням (р>0,05).

Таким чином, отримані результати дослі-
дження дозволяють зробити висновок, що вста-

Таблиця 2 – Показники глікемії та інсулінорезистентності у хворих на інфаркт міокарда  
з нормальним і підвищеним індексом маси тіла

Показник 1-ша група
(n=23)

2-га група
(n=33)

3-тя група
(n=21) Р1–2 Р1–3 Р2–3

HbA1c, % 5,3 (4,0–5,7) 5,3 (4,5–5,9) 5,6 (4,3–5,7) р>0,05 р>0,05 р>0,05
Глюкоза на 1-шу добу, ммоль/л 6,5 (5,4–7,7) 6,6 (5,8–8,0) 6,9 (5,8–8,7) р>0,05 р>0,05 р>0,05
Глюкоза на 12-ту добу, 
ммоль/л

5,4 (5,2–7,6) 6,0 (5,6–7,2) 7,6 (5,7–10,8) р<0,05 р<0,05 р<0,05

Постпрандіальний рівень 
глюкози на 12-ту добу, ммоль/л

5,8 (4,8–6,4) 6,2 (4,9–6,0) 7,8 (5,9–9,7) р>0,05 р<0,05 р<0,05

Індекс НОМА, 1-ша доба 2,41  
(0,84–4,95) 

3,97  
(2,01–5,39)

4,45  
(2,94–9,90)

р<0,05 р<0,05 р>0,05

Індекс НОМА, 12-та доба 1,20  
(1,81–6,71) 

1,80  
(0,62–8,22)

3,96  
(2,30–8,33)

р>0,05 р<0,05 р<0,05

Таблиця 3 – Динаміка показників ліпідного профілю на 1-шу і 12-ту доби перебігу 
 інфаркту міокарда у хворих з різною масою тіла

Показник 1-ша група
(n=23)

2-га група
(n=33)

3-тя група
(n=21) Р1–2 Р1–3 Р2–3

ЗХС,
ммоль/л

1 5,6 (4,40–6,70) 5,9 (4,50–6,90) 6,3 (4,60–6,90) р>0,05 р<0,05 р<0,05
2 5,3 (4,40–6,30) 5,7 (4,50–6,90) 6,0 (4,90–7,20) р<0,05 р<0,05 р<0,05

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л

1 2,0 (2,10–3,48) 2,5 (0,82–1,14) 2,6 (0,78–1,37) р<0,05 р<0,05 р>0,05
2 1,9 (2,40–4,80) 2,62 (1,96–3,34) 2,71 (2,61–3,69) р<0,05 р>0,05 р>0,05

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л

1 1,09 (0,89–1,21) 0,99 (0,82–1,23) 0,86 (0,73–1,26) р>0,05 р>0,05 р>0,05
2 1,15 (0,88–1,11) 0,98 (0,84–1,14) 0,93 (0,72–1,21) р>0,05 р>0,05 р>0,05

ТГ, ммоль/л 1 1,17 (0,99–2,19) 1,97 (0,70–1,25) 1,89 (0,71–1,41) р>0,05 р>0,05 р>0,05
2 1,03 (1,28–2,75) 1,56 (1,40–2,06) 1,91 (1,61–2,36) р<0,05 р<0,05 р>0,05

Примітка. 1 і 2 – параметри показників на 1-шу і 12-ту доби.
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новлена висока частота гіперінсулінемії і пору-
шень вуглеводного та ліпідного обміну в пацієн-
тів як з підвищеним, так і з нормальним індексом 
маси тіла свідчить про те, що досліджувані по-
рушення метаболізму зумовлені не лише збіль-
шенням маси тіла, але й накопиченням вісце-
рального жиру. 

Проведене дослідження також показало, що 
в більшості хворих на ІМ з надмірною масою тіла 
та ожирінням розвивається ІР, яка супроводжу-
ється порушеннями процесів метаболізму вугле-
водів і ліпідів у гострий та підгострий періоди ІМ.

Отримані результати підтверджують думку 
багатьох дослідників [13], що накопичення вісце-
рального жиру має вирішальне значення у фор-
муванні компонентів метаболічного синдрому.

ВИСНОВКИ. 1. У хворих на інфаркт міокар-
да метаболічний синдром діагностують у 65,6 % 
пацієнтів з нормальним індексом маси тіла, у 
85,7 % – з надмірною масою тіла й у 96,3 % – з 
ожирінням, що проявляється збільшенням ок-

ружності талії понад 94 см для чоловіків, наяв-
ністю інсулінорезистентності, підвищенням глі-
кемії натще понад 5,6 ммоль/л і рівня триацил-
гліцеролів понад 1,7 ммоль/л, зниженням рівня 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності 
менше 1,0 ммоль/л, а також підвищенням арте-
ріального тиску понад 130/85 мм рт. ст.

2. Розвиток інсулінорезистентності й мета-
болічного синдрому у хворих на інфаркт міокар-
да супроводжується значущими порушеннями 
вуглеводного та ліпідного обміну, що проявля-
ється гіперглікемією, гіперінсулінемією та атеро-
генною дисліпідемією в гострий і підгострий 
пе ріоди хвороби у пацієнтів з вісцеральним 
ожи  рінням незалежно від маси тіла.

Перспективи подальших досліджень. 
Виявлені суттєві порушення вуглеводого і ліпід-
ного обміну у хворих на гострий інфаркт міокар-
да з нормальною та підвищеною масою тіла 
обґрунтовують доцільність розробки диферен-
ційованих адекватних програм корекції як маси 
тіла, так і метаболічних порушень.
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M. i. Shved, i. o. Yastremska 
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY 

FEATURES OF DISORDERS OF HYDROCARBON AND LIPID METABOLISM  
IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION WITH NORMAL  
AND OVERWEIGHT

Summary
Introduction. In terms of prevalence and adverse effects, acute myocardial infarction (MI) remains one of the 

most pressing problems in cardiology for many years.
The aim of the study – comparative analysis of indicators of metabolism of hydrocarbon and lipid metabolism 

in patients with MI with normal and elevated body mass index and persons with metabolic syndrome.
Research Methods. The study included 77 men with acute ST-segment elevation myocardial infarction. All 

patients had body weight (kg), height (m), body mass index – BMI (kg/m2), waist circumference (WC) and hip 
circumference (HC), WC/HC ratio. By BMI, patients were divided into three groups: normal body weight  
(18.5<BMI<24.9 kg/m2) – group 1 (n=23); overweight (25<BMI<29.9 kg/m2) – group 2 (n=33), obesity  
(BMI>30 kg/m2) – group 3 (n=21). The biochemical study determined the levels of cardiac troponins I and T, CF 
fraction of creatine phosphokinase (CPK-MB), blood lipid spectrum, glycemia and insulin concentration at baseline, 
on an empty stomach after 8 hours of fasting and for 12 days. At the same time, patients were also determined 
postprandial blood glucose levels, and if necessary, performed a test for tolerance to carbohydrates according to 
conventional methods. Statistical processing of the obtained results was performed using the statistical software 
package "Statistica 10.0" and the program "Microsoft Exel-2013".
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Results and Discussion. At baseline, in most patients of all study groups, the indicators of WC and WC/HC 
exceeded the upper limit of the gender norm: in group 1 – in 69.5 % (n=16), in group 2 – in 81.8 % (n=27), in 
group 3 – in 85.7 % (n=18) patients (p<0.05), which indicates dysmetabolic disorders in the body not only in patients 
with overweight and obesity, but also in patients with normal body weight. At the same time, these patients were 
diagnosed with hyperglycemia, hyperinsulinemia and atherogenic dyslipoproteinemia. 

Conclusion. The development of insulin resistance and metabolic syndrome in patients with MI is accompanied 
by significant disorders of carbohydrate and lipid metabolism, manifested by hyperglycemia, hyperinsulinemia and 
atherogenic dyslipidemia in acute and subacute periods of the disease in patients with visceral obesity.

KEY WORDS: myocardial infarction; overweight; obesity; insulin resistance; visceral fat; carbohydrate 
metabolism, fat metabolism.
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