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Результати численних міжнародних досліджень засвідчуюють, що ліпоцитокіни відіграють одну із ключових ролей у патогенезі цукрового діабету (ЦД) 2 типу. 

Саме фактор некрозу пухлини-α (ФНП-α) та інтерлейкін-6 (ІЛ-6), які утворюються в жировій тканині, здатні впливати на чутливість периферичних тканин до інсуліну. Є також дослідження щодо ролі прозапальних цитокінів ФНП-α та ІЛ-6, а також реактивного протеїну в патогенезі інсулінорезистентності (ІР), судинних ускладнень ЦД 2-го типу, в тому числі, й розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС).
Мета – вивчити значення ліпоцитокінів в патогенезі метаболічних порушень у пацієнтів із ішемічною хворобою серця та цукровим діабетом 2-го типу. 

Обстежено 56 хворих (32 жінки та 24 чоловіків), які страждають на ІХС та ЦД 2-го типу. Вік хворих становив від 51 до 79 років (середній вік 69,88 ± 1,14 років). ФНП-α (норма – 55,8-90,1 пг/мл) визначали за допомогою набору Альфа-ФНО-ИФА-Бест, виробництва «Вектор-Бест», Росія. ІЛ-6 (норма – 50-80 нг/мл) вимірювали у сироватці крові імуноферментним методом із використанням набору реагентів А-8768 виробництва «Вектор-Бест», Росія. Інструментальні методи включали рентгенологічне дослідження, електокардіографію, Ехо-кардіографію.
Середній рівень ФНП-α у обстежених нами хворих склав 193,7 ± 7,5 пг/мл, що більше ніж у 2 рази перевищувало показники норми, рівень ІЛ-6 – 173,3 ± 11 пг/мл, що теж значно більше за норму майже в 2 рази.
У обстежених пацієнтів доведено значне збільшення цитокінів ФНП-α та ІЛ-6, що обумовлено наявністю ІР. В свою чергу, активність циркулюючих адипоцитокінів – ФНП-α, ІЛ-6, модулюється їх специфічними розчиними рецепторами. 
На даний час доведено, що у хворих на ІХС та ЦД 2-го типу має місце збільшення продукціії анти- і прозапальних цитокінів. Останнє є фіналом загального шляху еволюції серцевої недостатності незалежно від причин її виникнення і потребує комплексного фармакологічного підходу до запобігання її прогресування в подальшому.
