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РЕЗЮМЕ. В осіб з ожирінням гормон лептин визначається в крові у надмірній кількості. Відомо, що він сприяє 
розвитку ендотеліальної дисфункції. Лептин зумовлює зниження синтезу NO та збільшення кількості моноцитар-
ного хемотаксичного протеїну-1, що, в свою чергу, призводить до вазоконстрикції, а також адгезії лейкоцитів до 
судинної стінки. 

Метою дослідження було з’ясувати активність системного запалення та рівень лептину в пацієнтів із гострим 
інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST (STEMI) за наявності надмірної маси тіла (НМТ) та ожиріння.

Матеріал і методи. Було обстежено 44 пацієнти, у яких визначали концентрацію лептину (імуноферментний 
набір ELISA з використанням аналізатора і тест-системи DBC) та C-реактивний протеїн (СРП) (тест-система hs СРБ 
AccuBind® ІФА) у сироватці при поступленні в стаціонар і на 30-ту добу захворювання. Пацієнтів було поділено на 
3 групи залежно від індексу маси тіла (ІМТ).

Результати. При поступленні у стаціонар вміст лептину у сироватці крові пацієнтів із STEMI за нормальної 
маси тіла становив (6,65±0,55) нг/мл, в осіб зі STEMI за наявності НМТ – (16,01±1,73) нг/мл, а в пацієнтів зі STEMI та 
ожирінням І–ІІІ ст. – (38,64±3,1) нг/мл. У пацієнтів з НМТ та ожирінням значення цього показника були достовірно 
вищими від рівня лептину в осіб з нормальною масою тіла. Рівні СРП були достовірно вищими у пацієнтів з усклад-
неннями, порівняно з особами без ускладнень, – як при госпіталізації ((15,12±1,12) мг/л проти (5,17±0,45) мг/л, 
р<0,001), так і на 30-ту добу спостереження ((5,63±0,71) мг/л проти (2,6±0,36) мг/л, р<0,001).

Висновок. Збільшення маси тіла пацієнтів асоціюється з достовірно вищими значеннями лептину, а серед 
осіб з ожирінням показник лептинорезистентності (Л/ТГ) достовірно вищий, ніж у хворих з нормальною та над-
мірною масою тіла. 

Рівні СРП були достовірно вищими у пацієнтів з ускладненнями, порівняно з хворими без ускладнень. Одно-
часно у пацієнтів з ускладненнями було виявлено тенденцію до вищих рівнів лептину.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: інфаркт міокарда; С-реактивний протеїн; лептин; надмірна маса тіла; ожиріння.

Вступ. Ішемічна хвороба серця (ІХС) досі зали-
шається основною причиною захворюваності та 
смертності в усьому світі, незважаючи на значне 
покращення її профілактики, діагностики та ліку-
вання [1]. Ожиріння є предиктором ІХС та перед-
часної смерті. Відомо, що особи з незначним ожи-
рінням, порівняно з людьми з нормальною масою 
тіла, живуть на 3–5 років менше, а виражене ожи-
ріння призводить до скорочення тривалості життя 
аж до 15 років. Згідно з даними літератури, причи-
ною смерті двох із трьох пацієнтів з ожирінням є 
захворювання, пов’язані з розладами обміну ліпі-
дів. Ліквідація ожиріння дала б змогу збільшити 
тривалість життя людей на 4 роки [2, 3]. Відносно 
недавно опубліковане дослідження LEGASY де-
монструє, що в пацієнтів із надмірною масою тіла 
чи ожирінням стійке зниження ваги, особливо із 
уникненням коливань, виявилося особливо ефек-
тивним антиаритмічним засобом при фібриляції 
передсердь [4].

Існує багато доказів того, що жирова тканина у 
ділянці тулуба при абдомінальному типі ожиріння 
(андроїдний, верхній тип ожиріння, тулубний) є ва-
гомим предиктором метаболічних порушень (зо-
крема інсулінорезистентності), що збільшують ри-
зик виникнення серцево-судинних захворювань 
(ССЗ), тоді як надмірна кількість жирової тканини у 

нижній частині тіла, при сіднично-стегновому ожи-
рінні (гіноїдний, нижній тип), не зумовлює появи 
метаболічних розладів [5–7]. Біологічна функція 
жирової тканини залежать від місця її розташуван-
ня в організмі, що проявляється протилежними 
впливами на різні обмінні процеси, включаючи ре-
гуляцію вуглеводного та ліпідного обміну [8, 9].

Результати багатьох досліджень підкреслю-
ють важливість розподілу жирової тканини у ви-
никненні кардіометаболічних захворювань. За ре-
зультатами американського дослідження, що 
включало 2683 жінки у постменопаузі з нормаль-
ним індексом маси тіла (ІМТ) (від 18,5 до 25 кг/м2), 
які не мали ССЗ на початку дослідження, з’ясовано, 
що в жінок у постменопаузі з нормальним  ІМТ, які 
мають більшу кількість жирової тканини в абдомі-
нальній зоні та меншу в ділянці стегон, наявний 
підвищений ризик розвитку ССЗ [5]. Вказані вис-
новки підкреслюють вплив локалізації жирової 
тканини у певних ділянках людського організму на 
розвиток ССЗ. У чоловіків середнього віку абдомі-
нальне ожиріння є незалежним фактором ризику 
виникнення гострого коронарного синдрому, а в 
поєднанні з курінням цей ризик збільшується у 
5,5 раза [10].

В осіб з ожирінням гормон лептин визнача-
ється в крові у надмірній кількості. Відомо, що він 
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сприяє розвитку ендотеліальної дисфункції. Леп-
тин зумовлює зниження синтезу NO та збільшен-
ня кількості моноцитарного хемотаксичного про-
теїну-1, що, в свою чергу, призводить до вазокон-
стрикції, а також адгезії лейкоцитів до судинної 
стінки [11, 12]. 

Сучасні фармакологічні та інтервенційні ме-
тоди лікування сприяють зниженню смертності 
та зменшенню серцево-судинних ускладнень піс-
ля гострого інфаркту міокарда з елевацією сег-
мента ST (STEMI). Однак пацієнти, які перенесли 
STEMI, є в групі високого ризику як у ранньому 
післяінфарктному періоді, так і у віддаленій пер-
спективі. Прояви серцевої недостатності (СН) все 
ще залишаються важливою проблемою, що знач-
но погіршує якість життя цієї категорії осіб [13]. 

Метою дослідження було з’ясувати актив-
ність системного запалення та рівень лептину у 
пацієнтів з гострим інфарктом міокарда за наяв-
ності надмірної маси тіла та ожиріння.

Матеріал і методи дослідження. Було обсте-
жено 44 пацієнти, у яких визначали концентрацію 
лептину та С-реактивного протеїну (СРП) у сиро-
ватці при поступленні в стаціонар і на 30 добу за-
хворювання. Пацієнтів було поділено на 3 групи 
залежно від індексу маси тіла (ІМТ): І група – 13 па-
цієнтів з нормальною масою тіла (середній вік – 
(60,83±11,94) р.); ІІ група – 15 пацієнтів із надмір-
ною масою тіла (НМТ) (середній вік – (62,04±8,55) р.); 
ІІІ група – 16 пацієнтів з ожирінням І–ІІІ ступенів (се-
редній вік (60,96±11,31) р.). При виконанні роботи 
були дотримані основні вимоги біоетики щодо 
проведення наукових медичних досліджень за 
участю людини у якості об’єкта дослідження, під-
писано добровільну інформовану згоду пацієнтів. 
Результати дослідження були розглянуті на засі-
данні комісії з питань етики наукових досліджень, 
експериментальних розробок і наукових творів 
Львівського національного медичного університе-
ту імені Данила Галицького. Усі морально-етичні 
норми у відповідності до принципів Гельсінської 
декларації, Конвенції Ради Європи про права лю-
дини і біомедицину, ICH GCP та чинних норматив-
но-правових актів України були дотримані. Пору-
шень під час проведення дослідження не було 
(протокол № 8 від 26 вересня 2022 р.).

Лабораторне дослідження рівнів лептину у 
сироватці крові пацієнтів проводилось в перший 
день госпіталізації та на 30 добу спостереження. 
Застосовували імуноферментний набір ELISA з 
використанням аналізатора і тест-системи DBC 
(Канада). Референтні значення для чоловіків 
були 2,0–5,6 нг/мл, для жінок – 3,7–11,1 нг/мл.

Активність системного запалення досліджу-
вали шляхом визначення рівня СРП у перший 
день госпіталізації та на 30 добу спостереження, 

використовуючи тест-систему hs СРБ AccuBind® 
ІФА, виробник «Monobind Inc.» (США). Значення 
>3,0 мкг/мл розцінювали як наявність високого 
ризику щодо виникнення ускладнень.

Медико-статистичний аналіз отриманих да-
них проводився за допомогою методів описової та 
аналітичної статистики із застосуванням сучасних 
пакетів прикладних програм (Microsoft Excel 2016 і 
Statistica 10). Спочатку, згідно з тестом Шапіро – 
Уілка, визначали вид статистичного розподілу 
кількісних даних – у частині груп встановлено гау-
сівський тип розподілу, що дозволило для кожно-
го з досліджуваних середніх показників (Мean) ви-
значити стандартне відхилення у вибірці (standards 
deviation, SD) та похибку (М±m). Порівняння 2-х 
груп середніх величин проводили за допомогою 
непарного критерію Стьюдента (t). Для опису від-
носних величин розраховували відсоток та його 
похибку (Р±mр, %). Для порівняння двох досліджу-
ваних груп за категоріальними змінними та часто-
тами використовували критерій χ2 Пірсона. 

Результати й обговорення. При поступленні 
у стаціонар вміст основного адипоцитокіну лепти-
ну в сироватці крові пацієнтів зі STEMI за наявності 
нормальної маси тіла становив (6,65±0,55)  нг/мл 
(група І), в осіб зі STEMI за наявності НМТ – 
(16,01±1,73) нг/мл (група ІІ), а в пацієнтів зі STEMI та 
ожирінням І–ІІІ ст. – (38,64±3,1) нг/мл (група ІІІ) 
(табл. 1). Слід зауважити, що в пацієнтів із НМТ та 
ожирінням значення цього показника достовірно 
перевищували параметри норми і були достовір-
но вищими від рівня лептину в осіб з нормальною 
масою тіла.

При повторному визначенні середній рівень 
лептину в пацієнтів І групи становив (5,22± 
0,41) нг/мл, у осіб ІІ групи – (14,86±1,65) нг/мл, а у 
пацієнтів ІІІ групи – (35,97±3,02) нг/мл, залишаю-
чись у хворих з НМТ й ожирінням достовірно ви-
щим щодо референтних рівнів та значень осіб з 
нормальною масою тіла (p<0,001).

У процесі лікування спостерігали зниження 
концентрації лептину, порівняно з вихідними зна-
ченнями, статистично значиме лише у пацієнтів із 
нормальною масою тіла (група І) (р=0,048) (табл. 1).

Середній рівень СРП у сироватці крові пацієн-
тів І групи при госпіталізації становив (11,53± 
1,23) мг/л, осіб ІІ групи – (10,35±1,31) мг/л, а паці-
єнтів ІІІ групи – (9,44±1,06) мг/л, без достовірних 
відмінностей між групами (p>0,05). На 30-й день 
спостереження спостерігали зниження середніх 
значень показника у всіх трьох групах пацієнтів 
(достовірне лише у пацієнтів ІІ групи, р=0,034), 
при цьому в пацієнтів з НМТ (група ІІ) цей показ-
ник був достовірно нижчим, порівняно з хворими 
із нормальною масою тіла (група І) та пацієнтами 
з ожирінням (група ІІІ) (p1-2=0,006, p2-3=0,015). 
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Виявлено, що при госпіталізації перевищення 
верхньої межі референтних значень лептину 
(табл. 2) виявляли в усіх пацієнтів з ожирінням (100± 
0 %), у (93,33±6,44) % осіб із НМТ та у (69,23± 12,8) % 

пацієнтів із нормальною масою тіла. При цьому у 
хворих ІІІ групи гіперлептинемію реєстрували досто-
вірно частіше, порівняно з особами І групи (100±0 % 
(група ІІІ) проти 69,23±12,8 % (група І), р1-3=0,017). 

Таблиця 1. Рівні лептину та СРП у пацієнтів зі STEMI та різною масою тіла при поступленні у стаціонар  
і на 30 добу спостереження (M±m)

Показники група І (n = 13) група ІІ (n = 15) група ІІІ (n = 16)
Лептин нг/мл

При поступленні 6,65±0,55 16,01±1,73#⸊ 38,64±3,1*^⸊
На 30-й день спостереження 5,22±0,41 14,86±1,65#⸊ 35,97±3,02*^⸊

СРП, мг/л
При поступленні 11,53±1,23 10,35±1,31 9,44±1,06
На 30-й день спостереження 5,15±0,82 2,63±0,34# 4,61±0,72*

Примітки: # – р<0,01, достовірність різниці між групами І і ІІ; ^ – р<0,001, достовірність різниці між групами І і ІІІ; * – р<0,05, 
достовірність різниці між групами ІІ і ІІІ; ⸊ – р<0,05, достовірність різниці між показниками лептину та його референтними 
значеннями.

Таблиця 2. Частка осіб із відхиленнями від норми показників лептину та СРП (P±mp, %)

Показники
група І (n=13) група ІІ (n=15) група ІІІ (n=16)

n P±mp, % n P±mp, % n P±mp, %

Лептинᵒ > референтної норми 9 69,23±12,8 14 93,33±6,44 16 100±0#

Лептинᵒᵒ > референтної норми 5 38,46±13,49 13 92,86±6,88** 15 100±0##

СРПᵒ >3 мг/л 10 76,92±11,69 10 66,67±12,17 10 62,5±12,1
СРПᵒᵒ >3 мг/л 6 46,15±13,83 4 28,57±12,07 7 46,67±12,88

Примітки: * – р<0,05, ** – р<0,01, достовірність різниці між показниками груп І та ІІ; # – р<0,05, ## – р<0,01, достовірність різниці між 
показниками груп І та ІІІ;  # – р<0,05 достовірність різниці між показниками СРП при поступленні та на 30-й день спостереження;
ᵒ – при поступленні, ᵒᵒ – на 30-й день спостереження. 

При повторному визначенні перевищення 
референтних значень лептину спостерігали та-
кож у всіх пацієнтів ІІІ групи, у 13 осіб ІІ групи 
(992,86±6,88)  %) та лише у 5 пацієнтів І групи 
((38,46±13,49) %), (р1-2=0,003, р1-3<0,001). Щодо рів-
нів СРП, то достовірних відмінностей між підгру-
пами за частотою перевищення референтних 
значень виявлено не було. 

Відомо, що зростання рівня лептину крові пе-
реважно зумовлено лептинорезистентністю, яка 
діагностується за збільшенням відношення лепти-
ну до тригліцеридів (Л/ТГ) понад 2,7 [14, 15]. У паці-
єнтів із ожирінням показник лептинорезистент-
ності (Л/ТГ) достовірно, майже у 9 разів, перевищу-
вав верхню межу норми і становив 23,93±4,03. При 
цьому він був достовірно вищим, ніж в осіб із НМТ 
(10,9±1,32, р2-3=0,003) та у хворих із нормальною 
масою тіла (4,88±0,42, р1-3<0,001).

З метою визначення секреторної активності 
адипоцитів ми розрахували відношення лептину 
до ІМТ (Л/ІМТ). Цілком очікувано ми виявили, що 
при госпіталізації у пацієнтів із ожирінням (гру-
па ІІІ) воно було істотно вищим, ніж в осіб з над-
мірною (група ІІ) та нормальною масою тіла 
(1,1±0,08 проти 0,57±0,06 та 0,28±0,02, р<0,001). 
Отже, зі збільшенням маси тіла секреторна актив-
ність адипоцитів (за Л/ІМТ) збільшується.

Відомо, що атеросклероз, який відіграє важ-
ливу роль у виникненні та прогресуванні ІХС та її 
ускладнень, має значний запальний компонент 
[16]. Запалення низького ступеня виявляють на 
всіх фазах серцево-судинного континууму, почи-
наючи зі встановлення факторів ризику та ІХС, до 
серцево-судинних подій: інфаркту міокарда, СН та 
смерті [17, 18]. Проведено порівняльний аналіз по-
казників лептину та СРП серед груп пацієнтів із 
ранніми серцево-судинними ускладненнями (гост-
ра аневризма лівого шлуночка, гостра серцева не-
достатність (ІІІ–ІV ФК за Killip, порушення ритму та 
провідності серця, рання післяінфарктна стено-
кардія) та без них (табл. 3). Виявлено, що рівні СРП 
були достовірно вищими у групі пацієнтів із усклад-
неннями, порівняно з групою без ускладнень, – як 
при госпіталізації ((15,12±1,12)  мг/л проти (5,17± 
0,45) мг/л, р<0,001), так і на 30 добу спостереження 
(95,63±0,71)  мг/л проти (2,6±0,36  мг/л, р<0,001). 
Варто зазначити, що при порівнянні СРП в динамі-
ці виявлено його зниження на 30 добу спостере-
ження, достовірне в осіб, в яких виникали усклад-
нення (р<0,001). Щодо показників лептину, то до-
стовірних відмінностей між групами щодо середніх 
значень цього показника не виявлено, хоча у паці-
єнтів групи з ускладненнями була тенденція до ви-
щих рівнів лептину, як при госпіталізації (р=0,09), 
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так і на 30 день спостереження (р=0,07), у порівнян-
ні з пацієнтами, у яких ускладнення не виникали.

Згідно з результатами нашого дослідження, 
перевищення верхньої межі референтних значень 
основного показника системного запалення (СРП) 

виявлено у достовірно більшої частки осіб, як при 
госпіталізації, так і на 30 добу спостереження, у 
групі пацієнтів, що мали серцево-судинні усклад-
нення у ранньому післяінфарктному періоді, по-
рівняно із групою без ускладнень, р<0,05 (табл. 4).

Таблиця 3. Середні рівні лептину і СРП у групах пацієнтів із ускладненнями та без ускладнень (М±m, %)

Показники
Група з ускладненнями, 

М±m
Група без ускладнень, 

М±m
Р

Лептинᵒ, нг/мл 24,26±2,81 18,42±1,97 0,09
Лептинᵒᵒ, нг/мл 22,42±2,78 16,41±1,81 0,07
СРПᵒ, мг/л 15,12±1,12 5,17±0,45* <0,001
СРПᵒᵒ, мг/л 5,63±0,7# 2,6±0,36* <0,001

Примітки: * – р<0,001, достовірність різниці між показниками груп з ускладненнями та без ускладнень;  # – р<0,001, достовірність 
різниці між показниками СРП при поступленні та на 30 добу спостереження; ᵒ – при поступленні, ᵒᵒ – на 30 добу спостереження.

Таблиця 4. Частка осіб із відхиленням від норми показників лептину та СРП досліджуваних пацієнтів груп  
з ускладненнями та без ускладнень (%) 

Показники
Група з ускладненнями Група без ускладнень

Р (χ2)n 
(визначень)

n (відхил.  
від норми)

%
n 

(визначень)
n (відхил.  

від норми)
%

Лептинᵒ 23 21 91,3±5,88 21 18 85,71±7,64 0,56
Лептинᵒᵒ 21 16 76,19±9,29 21 17 80,95±8,57 0,71
СРПᵒ 23 20 86,96±7,02 21 10 47,62±10,9* 0,005
СРПᵒᵒ 21 12 57,14±10,8 21 5 23,81±9,29* 0,028

Примітки: * – р<0,05, достовірність різниці між показниками груп з ускладненнями та без ускладнень; ᵒ – при поступленні, ᵒᵒ – на 
30 добу спостереження.

Висновки. Збільшення маси тіла пацієнтів 
асоціюється з достовірно вищими значеннями 
лептину, а серед осіб з ожирінням показник леп-
тинорезистентності (Л/ТГ) достовірно вищий, ніж 
у хворих з нормальною та надмірною масою тіла. 
Статистично значиме зниження рівня лептину в 
процесі лікування спостерігали лише в пацієнтів 
із нормальною масою тіла.

Щодо СРП – достовірних відмінностей стосов-
но частки осіб із статистично значимим перевищен-

ням референтних значень цього показника серед 
пацієнтів з різною масою тіла виявлено не було. 
Однак рівні СРП були достовірно вищими у пацієн-
тів з ускладненнями, порівняно з хворими без 
ускладнень. Одночасно у пацієнтів з ускладненнями 
була відмічена тенденція до вищих рівнів лептину.

Перспективи подальших досліджень – 
встановлення патогенетичних механізмів виник-
нення гострого інфаркту міокарда при наявності 
у пацієнтів надмірної маси тіла та ожиріння.
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ACTIVITY OF SYSTEMIC INFLAMMATION AND THE LEVEL OF LEPTIN IN PATIENTS  
WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND DIFFERENT BODY WEIGHTS

©O. Ye. Labinska, M. P. Halkevych, N. Z. Lutsiv, N. D. Bojkiv
Danylo Halytsky Lviv National Medical University

SUMMARY. In obese people the hormone leptin is determined in the blood in an excessive amount. It is known that 
it contributes to the development of endothelial dysfunction. Leptin causes a decrease in the synthesis of NO and an 
increase in the amount of monocyte chemotactic protein-1, which leads to vasoconstriction, as well as adhesion of leu-
kocytes to the vascular wall.

The aim – to investigate systemic inflammatory activity and leptin levels in overweight and obese patients with  
ST-seg ment elevation myocardial infarction (STEMI).

Material and Methods. 44 patients were examined, in whom the concentration of leptin (enzyme-linked immuno-
sorbent assay kit using the DBC analyzer and test system) and C-reactive protein (CRP) (hs CRP AccuBind® ELISA test 
system) in the serum was determined upon admission to the hospital and on the 30th day of the disease. Patients were 
divided into 3 groups depending on body mass index (BMI).

Results. At admission to the hospital, the plazma levels of leptin in STEMI patients in the presence of normal body 
weight were 6.65±0.55 ng/ml, in STEMI subjects in the presence of overweight – 16.01±1.73 ng/ml, and in STEMI patients 
with obesity I-III degree – 38.64±3.1 ng/ml. In patients with overweight and obesity, the values of this indicator were 
significantly higher than the leptin level in normal weight subjects. CRP levels were significantly higher in patients with 
complications compared with subjects without complications, both during hospitalization (15.12±1.12 mg/L vs. 5.17± 
0.45 mg/L, p<0.001) and on the 30th day of observation (5.63±0.71 mg/l vs. 2.6±0.36 mg/l, p<0.001).

Conclusion. An increase of the body weight of patients is associated with significantly higher leptin levels, and 
among obese subjects the leptin resistance index (L/TG) is significantly higher than in normal body weight and over-
weight patients.

SRP levels were significantly higher in patients with complications compared to patients without complications. At 
the same time, a trend towards higher leptin levels was noted in patients with complications. 
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