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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ

ГЛШ — гiпертрофiя лiвого шлуночка
IМ — iнфаркт мiокарда

IХС — iшемiчна хвороба серця
ММП — матриксна металопротеїназа

ММП-1 — матриксна металопротеїназа-1
ММП-2 — матриксна металопротеїназа-2
ММП-3 — матриксна металопротеїназа-3
ММП-7 — матриксна металопротеїназа-7
ММП-8 — матриксна металопротеїназа-8
ММП-9 — матриксна металопротеїназа-9
ММП-12 — матриксна металопротеїназа-12

ММП-13 — матриксна металопротеїназа-13
ММП-14 — матриксна металопротеїназа-14
ММП-16 — матриксна металопротеїназа-16

ТIМП — тканинний iнгiбiтор металопротеїнази
ТIМП-1 — тканинний iнгiбiтор металопротеїнази-2
ТIМП-2 — тканинний iнгiбiтор металопротеїнази-2
ТIМП-3 — тканинний iнгiбiтор металопротеїнази-3
ТIМП-4 — тканинний iнгiбiтор металопротеїнази-4

ТнC — тенасцинС
TNF-α — фактор некрозу пухлини-α

ЦД — цукровий дiабет
α-SMA — α-smooth muscle actin (α-актин гладких

м’язiв)

Iшемiчна хвороба серця (IХС) посiдає
перше мiсце серед хвороб системи кровообi-
гу та є однiєю з головних причин iнвалiдно-
стi i смертностi населення в країнах захiдної
Європи й Українi [6]. Цукровий дiабет (ЦД)
2 типу — iстотний чинник, що обумовлює
несприятливий перебiг IХС [34].

За показниками REACH-реєстру (реєстр

клiнiчних ознак атеросклерозу) встановле-
но, що летальнiсть хворих на iнфаркт мiо-
карда (IМ) без ЦД 2 типу становить лише
8,6% порiвняно 16,1% хворих на IМ та ЦД
2 типу вiдповiдно (p<0,01) [41, 65]. Таким
чином, згiдно з дослiдженням, зростає ле-
тальнiсть хворих на гострий iнфаркт мiокар-
да з ЦД 2 типу, що може бути зумовлено
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тяжкiстю гострого iнфаркту мiокарда iз су-
путньою патологiєю.

Метою дослiдження є аналiз лiтератур-
них джерел щодо впливу матриксних мета-
лопротеїназ, тканинних iнгiбiторiв метало-
протеїназ i тенасцинуС на розвиток та тяж-
кiсть гострого iнфаркту мiокарда у хворих
на ЦД 2 типу.

Запалення й ангiогенез виникають у па-
тологiчних умовах, зокрема таких як атеро-
склероз, дiабет i артрит. У разi порушення
вуглеводного обмiну виявляється хронiчне
запалення, що супроводжується експресiєю
молекул адгезiї або прозапальних цитокiнiв:
фактора некрозу пухлини-α (TNF-α), моно-
цитарного хемоатрактантного бiлка-1 i при-
крiпленням моноцитiв до ендотелiю колате-
ральних судин. Активованi моноцити змiню-
ють баланс у системi матриксних металопро-
теїназ та їх тканинних iнгiбiторiв, результа-
том чого є деструкцiя внутрiшньої еласти-
чної мембрани судин i мiжклiтинного матри-
ксу. При збереженнi тиску на стiнку судин
вiдбувається збiльшення їх дiаметру. Гомео-
стаз компонентiв позаклiтинного матриксу
сприяє завершенню запального процесу та
швидкому вiдновленню тканин [4, 22, 35, 37].

На думку вчених [2] особливостями ре-
моделювання серця у хворих на гострий iн-
фаркт мiокарда та супутнiй ЦД 2 типу є ди-
латацiя лiвого шлуночка, лiвого передсердя
та правого шлуночка, збiльшення iндексу
сферичностi, систолiчна дисфункцiя лiвого
шлуночка та лiвого передсердя, мiокардi-
альний стрес та жорсткiсть мiокарда. Ремо-
делювання серця у хворих на ЦД 2 типу
та перенесений iнфаркт мiокарда пов’язанi
з показниками вуглеводного обмiну та пара-
метрами кардiогемодинамiки. Пiд час дослi-
дження виявленi прямi кореляцiйнi зв’язки
мiж кiнцево-дiастолiчним iндексом лiвого
шлуночка та рiвнем глюкози, iндексом жорс-
ткостi мiокарда та рiвнем iнсулiну, а також
зворотнiй кореляцiйний зв’язок мiж фракцi-
єю викиду i глiкозильованим гемоглобiном.

Згiдно iз концепцiєю Л.С. Барбараша,
А.А. Азарова, наявнiсть ЦД 2 типу в пацi-
єнтiв на IМ асоцiюється iз складним бага-
тосудинним ураженням коронарних артерiй.
Таким чином, неповна реваскуляризацiя ко-
ронарних артерiй може мати несприятливий

прогноз гострого iнфаркту мiокарда у хво-
рих на ЦД 2 типу [1].

Вiдомо, що пiд час гiперглiкемiї пору-
шується структура мiжклiтинного матри-
ксу i базальної мембрани [3]. Причиною
є розвиток iнсулiнорезистентностi, яка зу-
мовлює активацiю компонентiв позаклiтин-
ного матриксу: матриксних металопротеїназ
(ММП) та тканинних iнгiбiторiв металопро-
теїназ (ТIМП) що призводить до ремоделю-
вання базальної мембрани i мiжклiтинної
речовини при ЦД.

ТенасцинС (TнC) — позаматрiксний бi-
лок, який вiдiграє певну роль у розвитку
серцево-судинних захворювань, а саме: регу-
люваннi поведiнки клiтин та матриксної ор-
ганiзацiї в ремодулюваннi тканин, диферен-
цiюваннi кардiомiоцитiв, ангiогенезi. TнC
виникає в кровi пiд час патологiчних станiв,
таких як мiокардит, iнфаркт мiокарда, кар-
дiальний фiброз, атеросклероз, аневризма
серця [17, 19, 30, 32].

Рiвень TнС виражений при запаленнi
i грануляцiї в експериментальнiй моделi го-
строго iнфаркту мiокарда. Iнформативнiсть
цього показника пiдвищується внаслiдок ло-
калiзацiї мiж нормальною тканиною та зо-
ною некрозу. На думку вчених [17] TнC мо-
же послабити сильну адгезiю кардiомiоци-
тiв, реорганiзувати їх форму i розмiщення.
Пружнi властивостi TнС молекули свiдчать
про те, що вiн може дiяти як молекулярний
амортизатор для захисту клiтин вiд руйнiв-
них механiчних напружень. Крiм того, у ро-
ботi, що недавно виконана, автори зазначи-
ли значну роль TнС у регенерацiї кардiомiо-
цитiв [17]. Фiбробластичнi клiтини, що видi-
ленi з рiзних зон, стали протофiбробласта-
ми, якi рухаються вiд непошкодженої зони
в зону некрозу i диференцiюються в аль-
фа-актин гладких м’язах (α-smooth muscle
actin, α-SMA) — позитивнi мiофiбробласти.
Завдяки синтезу колагену мiофiбробласти
сприяють загоєнню рани. Пiд час загоєння
тканини мiокарда, основним джерелом TнC
є iнтерстицiальнi фiбробласти, що знаходя-
ться в безпосереднiй близькостi вiд пошко-
джених кардiомiоцитiв, але самi кардiомiо-
цити не синтезують TнC. Спочатку α-SMA-
негативнi iнтерстицiальнi клiтини здiйсню-
ють експресiю TнC, а потiм α-SMA-пози-
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тивнi мiофiбробласти виникають в областi
експресiї TнC. В експериментi TнC спро-
щує мiграцiю i експресiю α-SMA серцевих
фiбробластiв. Крiм того, поява мiофiбробла-
стiв у пошкоджених дiлянках затримується
в областi експресiї TнC. Таким чином, перед-
бачається, що TнC, синтезованi iнтерстицi-
альними клiтинами на раннiй фазi, виклика-
ють диференцiацiю мiофiбробластiв i сприя-
ють мiграцiї в пошкодженi дiлянки мiокар-
да [17].

Гiпотетично тенасцинС може захистити
кардiомiоцити в пограничнiй зонi, як амор-
тизатор. Однак експериментально це не пiд-
тверджено i, нинi проводяться науковi до-
слiдження в означеному напрямку. Експе-
риментально доведено, що тенасцинС по-
слаблює негативний вплив ремоделювання
шлуночка i полiпшує серцеву функцiю пiсля
iнфаркту мiокарда [14, 16, 18].

Останнi дослiдження довели, що, з одно-
го боку, TнC послаблює адгезiю клiтин,
активує матрикснi металопротеїнази та по-
силює запальнi реакцiї. З iншого боку, збiль-
шення мiофiбробластiв i фiброзу повиннi пе-
решкоджати виникненню шлуночкової дила-
тацiї. Останнє дослiдження засвiдчило, що
видалення TнC значно знижує шлуночкове
ремоделювання i полiпшує серцеву функцiю
пiсля перенесеного гострого iнфаркту мiо-
карда. Тому, вважається, що TнC може бути
показником для ремоделювання лiвого шлу-
ночка та предиктором кардiальних випадкiв
розвитку серцевої недостатностi [36].

Згiдно з дослiдженням [33] рiвень TнC
збiльшується у хворих на IМ порiвняно з пi-
знiм iнфарктом мiокарда та контрольною
групую. Слiд вiдзначити, що рiвень TнC
пiдвищується у хворих iз ремоделюванням
лiвого шлуночка порiвняно з контрольною
групою.

На основi проведеного iмуногiстохiмi-
чного аналiзу мiокарда хворих ученi [23, 25]
з’ясували, що рiвень тенасцинуC збiльшує-
ться на 4–6 день пiсля IМ бiля зони пошко-
дження тканини мiокарда. Пiсля 2–4 тижнiв
перенесеного IМ на периферiї зони пошко-
дження тенасцинС не виявляється, а та-
кож важливо зазначити, що, на вiдмiну вiд
фiбронектину, тенасцинС виникає на пери-
ферiї зони некрозу. Також вiдомо, що ан-

тиадгезiйнi властивостi тенасцинуС проти-
дiють адгезивним функцiям фiбронектину.
Отже, обидвi молекули функцiонують як
«спiвучасники» при ремоделюваннi тканини
мiокарду [25].

Останнi експериментальнi дослiджен-
ня свiдчать, що пiсля гострого iнфаркту
мiокарда пiдвищуються рiвнi матриксної
металопротеїнази-7 (ММП-7) i матриксної
металопротеїнази-9 (ММР-9). Скринiнг тка-
нини лiвого шлуночка показав, що те-
насцинC пiдвищується пiсля перенесеного
IМ. Представленi данi доводять, що тена-
сцинС є природним субстратом для ММП-7
i ММР-9, видалення яких полiпшує ремоде-
лювання лiвого шлуночка пiсля IМ. Рiвень
тенасцинуС у сироватцi кровi та визначення
плазмової ММР-9 вищий у хворих з ремо-
делювання лiвого шлуночка. Обидва пока-
зники зменшуються у пацiєнтiв зi зворотнiм
розвитком фiброзу лiвого шлуночка, а та-
кож ММР-9 розщеплює тенасцинC [25].

Аналiз лiтературних джерел свiд-
чить [10, 11, 13, 15], що показники позаклi-
тинного матриксу передають позаклiтиннi
механiчнi сигнали кардiомiоцитам. Кардi-
альнi фiбробласти є основним джерелом
регулятивних бiлкiв — матриксних мета-
лопротеїназ, що можуть знизити бiлки
позаклiтинного матриксу та їх iнгiбiтори —
тканиннi iнгiбiтори металопротеїназ. Ба-
ланс мiж функцiями ММП i ТIМП має
вирiшальне значення в пiдтримцi гомеоста-
зу позаклiтинного матриксу. ММП — це
є цинк-залежнi ферменти, якi синтезуються
як неактивнi (про-ММП), i можуть бути
активованi через видалення амiнокислоти-
кiнцевого домену пропептиду й експози-
цiї каталiтичного домену. Нинi ремоде-
люванню мiокарду сприяють: матриксна
металопротеїназа-1 (ММП-1), матриксна
металопротеїназа-2 (MMП-2), матриксна
металопротеїназа-3 (MMП-3), матриксна
металопротеїназа-8 (ММП-8), матриксна
металопротеїназа-9 (MMП-9), матриксна
металопротеїназа-12 (ММП-12), матриксна
металопротеїназа-13 (ММП-13). Наприклад,
ММП-13, яка належить до колагену типiв I,
II i III, може зменшувати бiлки позаклiтин-
ного матриксу: фiбронектин, ламiнiн та фi-
брилярний колаген типу I. Тканинний iнгi-
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бiтор металопротеїнази-2 (TIMП-2), тканин-
ний iнгiбiтор металопротеїнази-3 (TIMП-3)
i тканинний iнгiбiтор металопротеїнази-4
(TIMП-4) синтезується, а тканинний iнгi-
бiтор металопротеїнази-1 (TIMП-1) експре-
сується на низьких рiвнях у здоровому
серцi, але його рiвень збiльшується пiд час
хвороби серця.

Експресiя ММП моноцитами/макрофагами
може призвести до розриву атеросклеро-
тичної бляшки та розвитку iнфаркту мiо-
карда. Диференцiйованi макрофаги через
простагландин-залежний шлях активують
ММП. Крiм того, останнi данi свiдчать про
те, що рiзнi фенотипи макрофагiв можуть
впливати на ММП та їх iнгiбiтори [29].

На основi аналiзу експериментально-
го дослiдження [38] з’ясовано, що рiвень
ММП-9 пiдвищується протягом 24 годин пi-
сля IМ. Але, починаючи з 4 доби, зменшує-
ться порiвняно з рiвнем ММП-2, активнiсть
якої починає швидко збiльшуватися з 4 дня,
досягаючи максимуму на 7 день пiсля IМ. Рi-
вень ММР-3 сягає максимуму через 4 днi пi-
сля IМ i залишається активною протягом 14
днiв. Рiвень ММП-1 помiрно пiдвищений на
3-й день i знижується до нормального на 7
добу пiсля IМ. Активнiсть ММП-9 i ММП-2
залежить вiд часу IМ та його ускладнень,
а саме: розриву мiокарда.

Рiвень TIMП-1 та ТIМП-2 значно збiль-
шується протягом 3 днiв пiсля iнфаркту мiо-
карда, однак ТIМП-2 змiнюється саме на 2,
5 i 16 тижнi пiсля iнфаркту мiокарда. Iсну-
ють деякi розбiжностi щодо активностi стру-
ктури ММП i ТIМП мiж рiзними добовими
термiнами пiсля iнфаркту мiокарда [38].

Слiд зазначити, що пiсля досягнення
свого пiку протягом перших 7 днiв пi-
сля iнфаркту мiокарда активнiсть ММП-9
i ММП-2 знижується, але залишається зна-
чно пiдвищеною мiж 7 та 14 днями порiв-
няно з початковим рiвнем. Поширення та
iнфiльтрацiя мiофiбробластiв можуть при-
звести до пiдвищення рiвня ММП-2 на 14
день у хворих, якi перенесли IМ. Активнiсть
ММП-3 i ММП-13 залишається пiдвищеною
в цьому промiжку часу пiсля IМ, але механi-
зми цих протеїназ донинi не вивчено. Рiвень
ММП-8 пiдвищується з 14 дня пiсля IМ та
залишається пiдвищеним на 5, 8 i 16 тижнях

пiсля IМ. ММП i ТIМП вiдiграють важливу
роль у процесi ремоделювання лiвого шлу-
ночка, а при перевiрцi через 8 тижнiв пiсля
IМ знижуються [38].

Chan D. et al. [8] зазначають, що пiдви-
щенi рiвнi ММП-9 i ММП-2 виявлено у хво-
рих з уперше встановленим IМ, а у хворих
з повторним IМ данi показники не вивча-
лись. Також важливо зазначити, що рiвнi
MMП-9, MMП-2 призводять до розвитку ди-
латацiї лiвого шлуночка i серцевої недоста-
тностi, а рiвень MMП-2 асоцiюється з неза-
довiльним прогнозом IМ.

За лiтературними даними вiдомо,
що рiвнi ММП-2, ММП-9 залишаються
пiдвищеними пiсля ангiопластики ресте-
ноза, позитивна регуляцiя матриксної
металопротеїнази-14 (ММП-14) i матри-
ксної металопротеїнази-16 (ММП-16) спри-
чиняє активацiю ММП-2 i ММП-9, TIMП-1
i залишається незмiнною або пiдвищеною
в атеросклеротичних бляшках, а ММП-1,
ММП-3 пiдвищуються при атеросклеро-
зi. ММП може модулювати апоптоз че-
рез розщеплення TNF-α, Fas-лiганд та їх
рецепторiв. Наприклад, ММП-1, ММП-2,
ММП-9, ММП-8, ММП-13 розщеплюють
про-TNF-α. Показник ТIМП-4 стимулює
апоптоз, але механiзм понинi залишається
невiдомим [28, 29, 39, 40].

Вiдомо, що колаген є головним стру-
ктурним компонентом атеросклеротичних
бляшок, а зникнення iнтерстицiального
колагену дестабiлiзує атеросклеротичнi
бляшки. Доведено, що ММП-1, ММП-7,
ММП-12 та ММП-13 наявнi при розривi
атеросклеротичної бляшки, спричиняють
тромбоз та розвиток iнфаркту. TIMП-1,
TIMП-2, ТIМП-4 пригнiчує ММП i, таким
чином, має здатнiсть регулювати пошкодже-
ння судин [9].

При дослiдженнi FINRISK 97, що прово-
дилось на протязi 10-рiчного перiоду з 1997
по 2007 роки виявлено 1413 осiб iз серце-
во-судинними захворюваннями, а саме: го-
стрим iнфарктом мiокарда, iнсультом та сер-
цево-судинною смертнiстю. При цьому рiв-
нi ММП-7, ММП-8, ММП-13 були пiдвище-
ними у пацiєнтiв iз серцево-судинними за-
хворюваннями, TIMП-1 пiдвищувався при
гострому коронарному синдромi та IМ. Ре-
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зультати з проспективного дослiдження се-
ред населення засвiдчили, що концентрацiя
MMП-8 у сироватцi кровi залишається висо-
кою i пов’язана з кардiоваскулярним ризи-
ком летальностi. Також висока концентра-
цiя MMP-13 знаходилась в макрофагах ате-
росклеротичних бляшок. Незважаючи на це,
автори [31, 37] не виявили будь-якої асоцiацiї
мiж рiвнем ММП-13 та зниженням кардiова-
скулярних подiй.

На думку вчених [24], TIMП регулюють
рiзнi процеси, зокрема ММП. Важливо за-
значити, що TIMП-1, TIMП-4 контролюють
пролiферацiю клiтин та апоптоз за допо-
могою механiзму, незалежного вiд процесiв
гальмування ММП. Донинi залишається не-
достатньо вивченим TIMП-4, котрий вияв-
ляється у хворих на захворювання серця,
нирок, пiдшлункової залози, товстої кишки,
сiм’яникiв, головного мозку i жирової тка-
нини.

Атеросклероз [7] має тенденцiю до про-
гресування у пацiєнтiв iз цукровим дiабе-
том 2 типу. Автори визначили показники
ММП-9, ТIМП-1, ТIМП-2, ТIМП-3, ТIМП-4
у пацiєнтiв з атеросклеротичним ураженням
сонної артерiї при наявностi та вiдсутностi
ЦД 2 типу. Пiдвищена експресiя ММП спо-
стерiгається порiвняно з недостатньо вира-
женими показниками ТIМП, особливо рiвня
ТIМП-3 у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу.

Проведене дослiдження [21] про iмплан-
тацiю стента, в якому пiдвищенi ММП-2
i ММП-9. Пiсля iмплантацiї стента рiвень
ММП-2 та ММП-9 поступово знижувався
на 12, 24 i 48 годинi. Концентрацiя TIMП-1
повiльно збiльшувалася i становила макси-
мальний вищий рiвень на 48 годинi пiсля
процедури порiвняно з його концентрацiєю
до та вiдразу пiсля стентування. У 14 па-
цiєнтiв (15% дослiджуваної групи) TIMП-1
пiсля процедури був нижчим, нiж через
3 години. Пацiєнти зi зниженою фракцiєю
викиду лiвого шлуночка (<50%) мали ви-
щу активнiсть MMП-9 до стентування та
через 3 години пiсля iмплантацiї стента по-
рiвняно з пацiєнтами зi збереженою фракцi-
єю викиду лiвого шлуночка. Така тенден-
цiя спостерiгалася iз рiвнем ТIМП-2. Таким
чином, рiвень ММП-2 i ММП-9 пiдвищує-
ться при STEMI гострої фази i знижується

через 12 годин пiсля успiшної iмплантацiї
стента, в той час як концентрацiя TIMП-1
збiльшується через 48 годин пiсля процеду-
ри. Зниження фракцiї викиду лiвого шлу-
ночка при виписцi зi стацiонару спостерi-
галась у пацiєнтiв з вищим рiвнем MMП-9
та ТIМП-2.

Згiдно з результатами [27] експеримен-
тальної моделi з визначенням вiку, статi, ра-
си, iндексу маси тiла, артерiальної гiпертен-
зiї, ЦД, загального холестерину, лiпопротеї-
нiв високої щiльностi, триглiцеридiв, фiбри-
ногену, фактора Вiллебранда, рiвнi ММП-1,
ТIМП-1 були вищими у хворих iз серцево-
судинними захворюваннями порiвняно з па-
цiєнтами, котрi не страждали на серцево-
судиннi захворювання. Визначення показни-
кiв ТIМП-1 та MMП-1 у плазмi можуть бу-
ти предикторами кардiоваскулярного ризи-
ку в людей середнього вiку.

Вивчення зв’язку мiж ММП, ТIМП,
тенасцинуС та геометрiї лiвого шлуно-
чка [12, 13] свiдчить, що рiвень TнC був
вищим у пацiєнтiв з гiпертрофiєю лiвого
шлуночка (ГЛШ) порiвняно зi здоровими
i вищим в ексцентричнiй ГЛШ у порiвняннi
з концентричною ГЛШ. ММП-9 був вищим
у пацiєнтiв з ГЛШ порiвняно з контроль-
ною групою та знижувався з ексцентричною
ГЛШ у порiвняннi з концентричною ГЛШ.
Пацiєнти з ГЛШ мали вищi рiвнi TIMП-1,
TIMП-2, TIMП-4, нiж здоровi особи, не ви-
явлено жодних вiдмiнностей мiж групами
ГЛШ. Отже, ремоделювання мiокарда лi-
вого шлуночка пов’язане зi змiнами рiвнiв
MMП-9, TIMП-1, -2, -4 i TнC. Крiм того, рi-
вень TнC має рiзнi величини ексцентричної
та концентричної ГЛШ i може використову-
ватися як дiагностичний показник.

Дослiдження [5] свiдчить, що ММП i TI-
MП беруть участь у ремоделюваннi лiвого
шлуночка. Рiвнi ММП-2, ММП-7, ТIМП-1
збiльшувалися в залежностi вiд вiку, а рi-
вень ММП-9 знижувався. Були значущi ко-
реляцiї мiж зниженням обсягу i маси лiвого
шлуночка та збiльшення ММП-7, TIMП-1
i ТIМП-4. Вiковi змiни в ММП i ТIМП про-
фiлях пов’язанi з концентричним ремоделю-
ванням мiокарда лiвого шлуночка i знижен-
ням його дiастолiчної функцiї.

Експериментальне дослiдження [26] вза-
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ємозв’язку геометрiї лiвого шлуночка та ма-
триксних металопротеїназ i їх iнгiбiторiв пi-
сля IМ свiдчить, що рiвнi ММП-2, ММП-9,
ТIМП-1 визначали через 1 годину, 7 днiв
та 28 днiв пiсля IМ. Встановлено, що кон-
центрацiя ММП-2, ММП-9, ТIМП-1 збiль-
шилася на 7 добу пiсля IМ. Слiд вiдзначити,
що геометричнi показники лiвого шлуночка
були в нормi пiд час дослiдження рiвнiв
ММП-2, ММП-9 та ТIМП-1. Рiвень ТIМП-1
був значно нижчим порiвняно з рiвнями
ММП-2, ММП-9. Максимальний пiк рiвня
ММП-9 пiсля IМ вiдмiчено на 7 i 14 добу.
На думку авторiв, визначення матриксних
металопротеїназ та їх iнгiбiторiв пiсля IМ
може мати терапевтичну значимiсть, а саме:
запобiгти шкiдливiй реконструкцiї мiокарда
лiвого шлуночка пiсля IМ.

Kelly-Cobbs Aisha I. et al. [20] зазнача-
ють, що пiсля проведеного лiкування рiвень
ММП-9 знизився у хворих на ЦД 2 типу
в порiвняннi з пацiєнтами, котрi не стражда-
ють на ЦД.

Матрикснi металопротеїнази можуть
спричиняти несприятливий процес ремо-
делювання серця пiсля IМ. На основi
експериментального дослiдження виявлено,
що концентрацiя ММП-1, ММП-8, ММП-9,
ММП-13 була найвищою в зонах некро-
зу мiокарда, пiк концентрацiї спостерiгав-
ся на 8 добу пiсля IМ. ММП були значно
нижчими в перехiднiй зонi мiокарда лiво-
го шлуночка. Отже, визначення ММП мо-
же бути прогностичним критерiєм процесу
ремоделювання мiокарда лiвого шлуночка
пiсля IМ [26].

ВИСНОВКИ

Таким чином, ремоделювання мiокарда
пов’язане не лише iз геометричними змi-
нами шлуночка, ай з клiтинними i моле-
кулярними реконструкцiями. Аналiз лiтера-
турних джерел засвiдчив значну роль ком-
понентiв позаклiтинного матриксу, а саме:
тенасцинуС i матриксних металопротеїназ.
Компоненти позаклiтинного матриксу бе-
руть участь у ремоделюваннi серця, мо-
жуть бути дiагностичними та прогности-

чними маркерами кардiоваскулярних подiй.
Дискутабельним залишається питання впли-
ву iнсулiнорезистентностi щодо перебiгу го-
строго iнфаркту мiокарда та зв’язку iз си-
стемою позаклiтинного матриксу, а саме:
визначення предикторних властивостей на
розвиток гострого iнфаркту мiокарду у хво-
рих на цукровий дiабет 2 типу, що є перспек-
тивами подальшого дослiдження.
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РОЛЬ КОМПОНЕНТIВ ПОЗАКЛIТИННОГО МАТРИКСУ В РОЗВИТКУ
ГОСТРОГО IНФАРКТУ МIОКАРДА ТА ЦУКРОВОГО ДIАБЕТУ 2 ТИПУ

(огляд лiтератури)

Koтелюх M.Ю., Kравчун П. Г.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет,
Кафедра внутрiшньої медицини №2, клiнiчної iмунологiї та алергологiї

akme15@ukr.net

У статтi розкрито вплив матриксних металопротеїназ, тканинних iнгiбiторiв металопроте-
їназ i тенасцинуС на розвиток та тяжкiсть гострого iнфаркту мiокарда у хворих з коморбi-
дною патологiєю. Визначено, що рiвнi матриксних металопротеїназ знижувалися, а тканин-
нi iнгiбiтори металопротеїназ пiдвищувалися у хворих iз серцево-судинними захворюваннями
в залежностi вiд наявностi або вiдсутностi цукрового дiабету 2 типу. Акцентовано увагу на
здатностi показникiв позаклiтинного матриксу здiйснювати процес ремоделювання мiокарда
лiвого шлуночка у хворих на гострий iнфаркт мiокарду та його ускладнення. Виявлено змiни
показникiв у обстежених хворих, якi засвiдчують перспективнiсть вивчення їх предикторних
властивостей на розвиток кардiоваскулярних ускладнень у хворих на гострий iнфаркт мiокарду
з супутнiм цукровим дiабетом 2 типу.

К л ю ч о в i с л о в а: гострий iнфаркт мiокарду, цукровий дiабет 2 типу, позаклiтинний
матрикс, кардiоваскулярнi ускладнення.
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В статье раскрыто влияние матриксных металлопротеиназ, тканевых ингибиторов металло-
протеиназ и тенасцина С на развитие и тяжесть острого инфаркта миокарда у больных с ко-
морбидной патологией. Определено, что уровни матриксных металлопротеиназ были снижены,
а тканевые ингибиторы металлопротеиназ были повышены у больных с сердечно-сосудистыми
заболеваниями в зависимости от наличия или отсутствия сахарного диабета 2 типа. Акценти-
ровано внимание на способности показателей внеклеточного матрикса осуществлять процесс
ремоделирования миокарда левого желудочка у больных острым инфарктом миокарда и его
осложнений. Выявлены изменения показателей у обследованных больных, которые подтвер-
ждают перспективность изучения их предикторных свойств на развитие кардиоваскулярных
осложнений у больных острым инфарктом миокарда с сопутствующим сахарным диабетом
2 типа.

К л ю ч е в ы е с л о в а: острый инфаркт миокарда, сахарный диабет 2 типа, внеклето-
чный матрикс, кардиоваскулярные осложнения.
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The article highlights the influence of matrix metalloproteinases, tissue inhibitors of metallo-
proteinases and tenascin C onto development and severity of the acute myocardial infarction in the
patients with comorbide pathology. It was determined that the levels of matrix metalloproteinases were
decreasing, and tissue inhibitors of metalloproteinases were raising in the patients with cardiovascular
disease depending on the presence or absence of diabetes mellitus type 2. The attention was compelled
to the ability of the extracellular matrix indicators to implement remodeling of the left ventricular
myocardium in the patients with acute myocardial infarction and its complications. Here was exposed
the changes in the parameters of the patients that have confirmed a promising study of their
predicting properties at the development of cardiovascular complications in the patients with the acute
myocardial infarction with concomitant diabetes mellitus type 2.

K e y w o r d s: acute myocardial infarction, diabetes mellitus type 2, extracellular matrix,
cardiovascular complications.
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