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Мета: вивчити роль матриксної металопротеїнази-13 та тканинного інгібітору металопротеїнази-4 у хворих на гострий інфаркт міокарда та цукровий діабет 2 типу. 
Матеріали та методи. У досліджені обстежено 120 пацієнтів, серед яких 46 жінок (42,6 %) та 74 чоловiкiв (57,4 %), котрі перебували на стацiонарному лiкуваннi в інфарктному вiддiленні Харківської міської клiнiчної лiкарнi № 27 (клiнiчна база кафедри внутрiшньої медицини № 2, клінічної імунології та алергології Харківського національного медичного університету МОЗ України) та в першому кардіологічному відділенні Центральної клінічної лікарні Укрзалізниці. Усіх пацієнтів було розподілено на групи: основну групу склали 60 хворих на гострий інфаркт міокарду (ГІМ) з супутнім цукровим діабетом (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 чоловіків та 9 жiнок у віці 22-27 років). Контрольну групу склали практично-здорові особи. Імуноферментним методом визначали вміст матриксної металопротеїнази-13 (ММП-13) за допомогою набору реагентiв «Human MMP-13» (RayBiotech, Norcross, USA), тканинний інгібітор металопротеїнази-4 (ТІМП-4) з використанням набору реагентів «Human TIMP-4» (R&D Systems, Minneapolis, USA). Статистична комп‘ютерна обробка результатів проведена за допомогою комп‘ютерної програми Microsoft Office Excel 2010. 
Результати дослідження. 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 у хворих на ГІМ та ЦД 2 типу склав (1518 ± 136) пг/мл та (1540 ± 113) пг/мл порівняно з контрольною групою – (1269 ± 75) пг/мл (p ˂ 0,05). 
Висновки. У хворих на гострий інфаркт міокарда та цукровий діабет 2 типу визначається більш вірогідна гіперпродукція 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 за наявності та відсутності цукрового діабету 2 типу спостерігається зростання вмісту тканинного інгібітора металопротеїнази-4, що свідчить про компенсаторну роботу з боку цього показника в системі міжклітинного матриксу.
