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На сьогодні залишається актуальне питання визначення ролі компонентів екстрацелюлярного матриксу у хворих на гострий інфаркт міокарда (ГІМ) та цукровий діабет (ЦД) 2 типу. Донині недостатньо вивченою є матриксна металопротеїназа-13 (ММП-13) та тканинний інгібітор металопротеїнази-4 (ТІМП-4) у хворих на ГІМ та ЦД 2 типу.  
Метою дослідження є вивчення вмісту матриксної металопротеїнази-13 та тканинного інгібітора металопротеїнази-4 у хворих на гострий інфаркт міокарда та цукровий діабет 2 типу. 
Матеріали та методи. У дослiдженнi обстежено 120 пацієнтів, серед яких 46 жiнок (42,6 %) та 74 чоловiкiв (57,4%), котрі перебували на лiкуваннi в інфарктому вiддiленні ХМКЛ № 27 та в першому кардіологічному відділенні ЦКЛ Укрзалізниці. Всіх пацієнтів було розподiлено на групи: основну групу склали 60 хворих на ГІМ з супутнім ЦД 2 типу (серед них – чоловіків 31 осіб, жiнок 29 осіб, у віці від 45 до 88 років); порівняльну групу – 40 хворих на ГІМ з відсутністю ЦД 2 типу (22 чоловіків і 18 жінок у віці від 45 до 75 років); контрольну групу – 20 осіб (серед них 11 чоловiків та 9 жiнок, у віці 22-27 років). Контрольну групу склали практично здорові особи. Вмiст глiкозильованого гемоглобiну (HbA1с) у цiльнiй кровi визначали фотометричним методом за реакцiєю з тiобарбiтуровою кислотою з використанням комерцiйної тест-системи фiрми «Реагент» (Україна). Рiвень глюкози вимірювали глюкозооксидазним методом у капiлярнiй кровi, взятiй у пацієнтів натщесерце (норма 3,3–5,5 ммоль/л). ММП-13 – iмуноферментним методом за допомо- гою набору реагентiв «Human MMP-13» (RayBiotech, Norcross, USA). ТІМП-4 – iмуноферментним методом за допомогою набору реагентiв «Human TIMP-4» (R&D Systems, Minneapolis, USA). Статистична комп’ютерна обробка результатів проведена за допомогою комп’ютерних програм Microsoft Office Excel та Statistica 6. Оцiнку розбiжностей мiж групами при розподiлi, близькому до нормаль- ного, проводили за допомогою t-критерiя Ст’юдента. Статистично значущими вважали вiдмiнностi при (p<0,05). При аналiзi рiзницi частот в двох незалежних вибiрках використовували критерiй Пiр- сона. 
Результати. Порівняння показників вуглеводного обміну у хворих з ГІМ залежно від наявності або відсутності ЦД 2 типу показало, що при ЦД 2 типу рівень глюкози склав 9,80±0,71 ммоль/л та HbA1с – 5,97±0,11 % (р<0,05); без ЦД 2 типу – 5,41±1,04 ммоль/л і 4,83±0,12 % (р>0,05), в порівнян- ні з групою контролю – 4,50±0,18 ммоль/л і 4,9±0,11 %. Рівень ММП-13 на 1-2 добу у хворих з ГІМ та ЦД 2 типу склав 65,6±2,5 пг/мл та 47,9±3,8 пг/мл без ЦД 2 типу при порівняні з групою контролю – 32,2±2,6 пг/мл (p<0,05). Вміст ТІМП-4 на 1-2 добу в основній групі склав 1518±136 пг/мл та 1540±113 пг/мл, в групі порівняння порівняно з контрольною групою – 1269±75 пг/мл (p<0,05). З метою аналізу зв’язків використовували кореляцію у хворих на ГІМ з ЦД 2 типу між ММП-13 та глюкозою крові – (r=0,36; p<0,05) та HbA1с – (r=0,42; p<0,05). Визначено кореляційні взаємозв’язки між ТІМП-4 на 1-2 добу та глюкозою (r=0,22; p 0,05).

Висновки. У хворих на гострий інфаркт міокарда та цукровий діабет 2 типу спостерігається пі двищення рівня матриксної металопротеїнази-13 порівняно з хворими на гострий інфаркт міокарда без цукрового діабету 2 типу, що може бути обумовлено ефектами гіперглікемії. У хворих на гострий інфаркт міокарда та цукровий діабет 2 типу визначається зростання тканинного інгібітора металопротеїнази-4 паралельно зі збільшенням матриксної металопротеїнази-13, що свідчить на користь компенсаторної реакції з боку тканинних інгібіторів металопротеїназ.

