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Серед багатьох патогенетичних механізмів ушкодження судин при ішемічній хворобі серця та цукровому діабеті 2 типу (ЦД 2 типу) визначальним є ендотеліальна дисфункція. Важлива роль відводиться показникам запалення та ендотеліальної дисфункції у розвитку ускладнень гострого інфаркту міокарда (ГІМ). Асиметричний діметіларгінін (AДMA) – новий фактор ризику серцево-судинних захворювань, асоційований зі спектром клінічних ситуацій, що характеризуються порушенням продукції оксиду азоту. Як структурний аналог L-аргініну, AДMA пригнічує активність всіх ізоформ ендотеліальної синтази оксиду азоту (NOS), викликаючи порушення механізмів утворення оксиду азоту в плазмі крові і тканинах. Інгібітор активатору плазміногену 1 типу (ІАП-1), як головний фізіологічний інгібітор активації плазміногену in vivo, гальмуючи розчинення ниток фібрину, сприяє тромбозу. 
Мета: проаналізувати зв'язок між маркерами ендотеліальної дисфункції та атеротромбозу, а саме, асиметричним діметіларгініном, інгібітором активатора плазміногену 1 типу та NOS. 
Матеріали і методи: дослідження включало 73 пацієнта на ГІМ та супутній ЦД 2 типу (43 чоловіка та 30 жінок, середній вік (62,73 ± 1,39) років), 57 пацієнта на ГІМ без діабету (43 чоловіка та 14 жінок, середній вік – (63,97 ± 1,47) р.). Рівень ІАП-1 визначався за допомогою комерційних тест-систем Technoclone PAI-1 ELISA Kit (Austria), AДMA – Immunodiagnostik ADMA Xpress ELISA Kit (Austria), NOS - Enzyme-Linked Imunosorbent Assay (ELISA) Kit For Nitric Oxide Synthase Endothelial (NOS). Математична комп'ютерна обробка результатів проводилася за допомогою програмного пакету "Statistica 6.0" (StatSoft Inc., USA). 
Результати: задля аналізу взаємовідносин між досліджуваними маркерами ендотеліальної дисфункції та атеротромбозу, нами було проведено кореляційний аналіз, за результатами якого встановлено наявність прямого кореляційного зв’язку між рівнями ІАП-1 та АДМА (r=0,46; p˂0,05), та зворотного зв’язку між рівнями АДМА та NOS (r=-0,27; p˂0,05) та між ІАП-1 та NOS (r=-0,53; p˂0,05) у хворих на ГІМ із супутнім ЦД 2 типу. Щодо хворих на ГІМ без ЦД 2 типу доведено аналогічну тенденцію зв’язків між зазначеними маркерами: прямий кореляційний зв'язок між рівнями ІАП-1 та АДМА (r=0,82; p˂0,05), зворотній зв’язок між АДМА та NOS (r=-0,55; p˂0,05) та між ІАП-1 та NOS (r=-0,70; p˂0,05). 
Висновки: отримані результати дозволяють припустити, що існують процеси потенціювання гострої ішемії судинної стінки маркерами ендотеліальної дисфункції та атеротромбозу у хворих на ГІМ з супутнім цукровим діабетом 2 типу та без порушень вуглеводного обміну.
