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Интенсивность процессов кардиального ремо-
делирования во многом определяют величину 

индивидуального кардиоваскулярного риска у паци-
ентов в острый и ранний постинфарктный периоды 
[11], сохраняя свою взаимосвязь с величиной общей 
и внезапной смерти, а также частотой возникновения 
впервые выявленной сердечной недостаточности (СН) 
[6]. Репозиция внеклеточного матрикса часто рассматри-
вается как детерминирующая составляющая изменения 
пространственной архитектоники сердца не только не-
посредственно после перенесенного инфаркта миокарда 
(ИМ), но и в относительно отдаленный период [16]. 
Важную роль в этих процессах играют стромелизины, 

реализующие свою активность против широкого спек-
тра компонентов внеклеточного матрикса, таких как 
протеогликаны, ламинины, фибронектин, витронектин 
и некоторые типы коллагенов [5]. Ранее в эксперимен-
тальных и клинических исследованиях установлено, 
что представители стромелизинов MMП-3 и ММП-9, 
способствующие деградации широкого круга различных 
субстратов (желатин I, III, IV и V типов, а также колла-
ген III, IV, IX и X типов), принимают непосредственное 
участие в репозиции внеклеточного каркаса сердца в 
острый и постинфарктный периоды [7,10]. В клиниче-
ских условиях избыточный уровень ММП-3 и ММП-9 
тесно коррелировал с выраженностью постинфарктной 
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нейрогуморальной активации, а также показателями 
общей и кардиоваскулярной смерти, в том числе и 
вследствие острой СН и разрыва стенки миокарда левого 
желудочка (ЛЖ), при 3-недельном наблюдении [9,12,17]. 
Вместе с тем, параллельные фазовые изменения и зна-
чение ММП-3, ММП-9 и NT-pro-НУП как индикаторов 
кардиального ремоделирования ЛЖ в острый и ранний 
постинфарктный периоды ранее не анализировали.
Цель работы 
Изучение роли циркулирующих стромелизинов 

ММП-3 и ММП-9 как индикаторов кардиального ре-
моделирования у пациентов с Q-инфарктом миокарда 
в остром и раннем постинфарктном периодах.
Пациенты и методы исследования
В исследование включены 85 больных обоего пола 

с документированным Q-инфарктом миокарда и 30 
практически здоровых пациентов того же возраста и 
пола. Характеристика пациентов, включенных в иссле-
дование, приведена в таблице 1.

Таблица 1
Общая характеристика пациентов, 
принявших участие в исследовании

Характеристики n %
Всего больных 85 100
Возраст, годы 56,89±9,29
Мужской пол 47 55,3%

Локализация участка некроза
Передняя стенка ЛЖ 56 65,9%
Боковая стенка ЛЖ 41 48,2%
Верхушка ЛЖ 6 7%
Задняя стенка ЛЖ 38 44,7%
Базальные отделы ЛЖ 8 9,4%

Анамнестические данные
ИМ в анамнезе 15 17,6%
Стенокардия напряжения в анамнезе 18 21,2
Хроническая СН I-II ФК NYHA 4 4,7%
Сахарный диабет 2 типа 8 9,4%
АГ 52 61,2%
Гиперлипидемия 28 32,9%
Приверженность к курению 14 16,4%
Отягощенный семейный анамнез 
по раннему возникновению ИБС 6 7,1%

Факторы риска неблагоприятного исхода при госпитализации
GRACE индекс 113±27
Класс острой СН выше I (по Killip) 12 14,1%
Вентрикулярная (устойчивая 
и не устойчивая) тахикардия 10 11,8%

Реваскуляризационные процедуры при госпитализации
ТЛТ 54 63,5%
Ургентная перкутантная ангиопластика 16 18,8%
Стентирование (металлический стент) 9 10,6%

Медикаментозная терапия при выписке
Ацетилсалициловая кислота 82 96,4%
Клопидогрель 76 89,4%
Статины 71 83,5%
Бета-адреноблокаторы 68 80%
ИАПФ/АРА 77 90,6%
Метформин 6 7,1%
Инсулин 2 2,4%

Диагноз Q-ИМ документирован в соответствии с 
диагностическими критериями, ESC/ACCF/AHA/WHF 
Task Force for the Redefi nition of Myocardial Infarction, 
включая увеличение содержания МВ-КФК плазмы крови 
в 2 и более раза выше лимита допустимых значений, 
тропонина I (Advia Centaur Troponin-I assay; Siemens) 
в пределах первых 30 часов после появления первых 
симптомов ангинозной боли, превышающей 20 минут 
или появление нового патологического зубца Q – диа-
гностически значимой элевации сегмента ST на ЭКГ в 3 
и более подтверждающих друг друга отведениях [18]. 
Критериями включения явились документированный 

Q-инфаркт миокарда I типа (ЭКГ-признаки, биологиче-
ские маркеры) в первые 72 часа после возникновения, 
возраст старше 18 лет, синусовый ритм, подписанное ин-
формированное согласие об участии в исследовании.
В качестве критериев исключения использовали не-

контролируемую артериальную гипертензию (АГ) и 
сахарный диабет, СН III–IV ФК, ФВ ЛЖ менее 39%, 
тяжелые заболевания печени и почек, способные ока-
зать самостоятельно влияние на клинические исходы, 
онкологические заболевания, симптоматическую АГ, 
ИМТ более 30 кг/м2 и менее 15 кг/м2, инфекционные 
заболевания в течение 3-х недель до момента скрини-
рования пациента, перенесенный инфаркт миокарда в 
течение 30 суток до включения в исследование, пере-
несенный геморрагический мозговой инсульт, черепно-
мозговая травма в течение 3-х месяцев до включения 
в исследования, уровень креатинина плазмы крови 
более 440 мкмоль/л, СКФ менее 35 мл/мин/м2, уровень 
С-реактивного протеина более 10 мг/дл, наличие тра-
диционных противопоказаний к применению нефрак-
ционированного или низкомолекулярного гепарина, 
тромболитической терапии (ТЛТ), кардиогенный шок 
и потребность в проведении аортальной баллонной 
контрпульсации на протяжении 72-х часов до подписа-
ния информированного согласия, атриовентрикулярная 
блокада II–III степени, постоянная форма фибрилляции 
предсердий.
После подписания информированного согласия всем 

пациентам проведено общеклиническое исследование, 
эхокардиография, допплерография трансмитрального 
кровотока, а также взяты образцы крови в день по-
ступления в клинику, документация диагноза острый 
Q-инфаркт миокарда, а также на 21-е и 60-е сутки. Ис-
следователи строго придерживались всех требований, 
предъявляемых к клиническим испытаниям в соот-
ветствии с Хельсинской декларацией прав человека 
(1964), Конференцией по гармонизации надлежащей 
клинической практики (GCP-ICH), Конвенции Совета 
Европы о защите прав и достоинства человека в связи 
с использованием достижений биологии и медицины, 
Конвенцией о правах человека и биомедицине, включая 
Дополнительный протокол к Конвенции о биомедицин-
ских исследованиях и законодательства Украины.
Оценку кардиогемодинамики осуществляли с помо-

щью эхокардиографии по общепринятому методу [3] на 
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аппарате Vivid 3 expert (General Electric, США) в М- и 
В-режимах эхолокации из парастернальной, субкосталь-
ной и апикальной позиции по короткой и длинной оси 
датчика Р5 МHz. Из апикальной 4-камерной позиции 
проводили запись трансмитрального потока с помощью 
импульсно-волновой допплерографии синхронно с II 
стандартным отведением ЭКГ. Стробируемый объем 
располагали в полости ЛЖ на 1,5 см ниже точки смы-
кания створок митрального клапана. После регистрации 
кривой потока проводили измерения допплерографи-
ческих характеристик не менее чем в 3 кардиоциклах с 
последующим расчетом среднего значения [2].
Конечно-диастолический  (КДО)  и  конечно-

систолический (КСО) объемы ЛЖ измеряли планиме-
трическим модифицированным методом Симпсона, а 
в случае верификации тяжелых нарушений локальной 
контрактильности миокарда – методом цилиндров 
(Asmi M.H., Walsh M.J.). Оценивали следующие по-
казатели центральной гемодинамики: ударный объем 
ЛЖ (УО), ФВ ЛЖ, максимальная скорость раннего 
диастолического наполнения ЛЖ (Е), максимальная 
скорость позднего диастолического наполнения ЛЖ (А), 
конечно-диастолическое давление в полости ЛЖ (КДД 
ЛЖ), конечно-диастолический объем левого предсердия 
(КДО ЛП), конечно-систолический объем левого пред-
сердия (КСО ЛП), фракция выброса левого предсердия 
(ФВ ЛП), толщина межжелудочковой перегородки в 
систолу (ТсМЖП) и диастолу (ТдМЖП), толщина задней 
стенки ЛЖ в систолу (ТсЗСЛЖ) и диастолу (ТдЗСЛШ), 
продольный размер ЛЖ от основания митрального 
клапана до верхушки ЛЖ в систолу (Ls) и диастолу (Ld), 
размеры ЛЖ соответственно его короткой оси в систолу 
(Rs) и диастолу (Rd).
На основе полученных данных рассчитывали по-

казатели: 
допплерографический индекс (ДИ) по формуле:• 

ДИ = Е / А,
где Е – максимальная скорость раннего диастоличе-

ского наполнения; 
А – максимальная скорость позднего диастолического 

наполнения. 
индекс диастолической сферичности (ИС• d);
индекс систолической сферичности (ИСs);• 
индекс относительной толщины стенки ЛЖ по • 
формуле: 

2H/D = ТдМЖП + ТдЗСЛЖ / Rd, 
где Rd – конечно-диастолический размер ЛЖ;
индекс миокардиального стресса (МС) ЛЖ по • 
формуле: 

МС=АДсист. × Rs / Ls × TcЗСЛЖ × {1+TcЗСЛШ / Rs}, 
где Rs  – конечно-систолический размер ЛЖ.
Для всех пациентов с документированным ИМ рас-

считан прогностический индекс GRACE в соответствии 
с действующими соглашениями [1] при поступлении в 
стационар, а также на 21- и 60-й день после перенесен-
ного ИМ.
Образцы крови для последующего определения 

уровней ММП-3, ММП-9, NT-pro-НУП отбирали не-
посредственно после верификации диагноза, а на 21- и 
60-й день – в утренние часы (7.00–8.00). Содержание 
ММП-3, ММП-9, а также NT-pro-НУП измерено с помо-
щью техники ELISA с использованием наборов фирмы 
R&D Systems и Roche Diagnostics соответственно. Наи-
меньшие детектируемые концентрации для последних 
определяли как 2 σ выше нулевой отметки, показатели 
составляли 0,02 нг/мл, 0,14 нг/мл и 0,10 пмоль/л соот-
ветственно. Перекрестных реакций между изоформами 
ММП не было.
Статистическую обработку результатов проводили 

с использованием пакетов статистических программ 
«Statistica 6.0» (№AXXR12D833214FAN5). Гипотезу о 
нормальности распределения исследуемых показателей 
проверяли с использованием критерия Шапиро-Уилка. 
Для каждой из непрерывных величин, в зависимости от 
их типа распределения, определяли либо среднее (M) и 
стандартное отклонение (σ), либо медиану и квартили 
распределения. При сравнении групп больных с ОКС и 
со СС по основным показателям (в зависимости от типа 
распределений анализируемых показателей) использо-
вали непарный t-критерий Стьюдента или U-критерий 
Манна-Уитни. При проведении парных сравнений 
уровней показателей внутри групп в 1-е и последую-
щие (21- и 60-е) сутки применяли парный критерий 
Вилкоксона. Для анализа таблиц сопряженности 2×2 
применяли двусторонний точный критерий Фишера. 
Для проверки гипотезы об идентичности распределений 
показателей в динамике использовали критерий Фрид-
мана. Множественные сравнения значений параметров 
в динамике проводили методом Ньюмена-Кейлса. Для 
изучения взаимосвязи переменных применяли методы 
регрессионного и корреляционного анализа. Если не 
удавалось установить нормальность распределения хотя 
бы одного из сравниваемых показателей, использовали 
коэффициент корреляции Спирмена.
Результаты и их обсуждение
Анализ полученных результатов показал, что уровень 

системного АД у пациентов с ИМ превышал таковые у 
здоровых лиц, достигая достоверных отличий в первые 
и 21-е сутки заболевания (табл. 2). Среди больных с 
ИМ величина ЧСС достоверно снижалась по сравне-
нию с референсными значениями на 21-е и 60-е сутки 
наблюдения. Полученные данные являются следстви-
ем превалирования в группе наблюдения пациентов с 
АГ (61,2%), а также широким использованием бета-
адреноблокаторов (80%), оказывающих отрицательный 
хронотропный эффект.
Вместе с тем, начиная с первых суток после форми-

рования зоны некроза у пациентов наблюдали признаки 
ранней постинфарктной дилятации полости ЛЖ в соче-
тании с достоверным снижением глобальной величины 
ФВ ЛЖ на фоне относительно стабильного УО ЛЖ. При 
этом, средние значения КДД ЛЖ в первые сутки после 
возникновения ИМ достоверно возрастали, достигая 
максимальных величин к 21-м, а затем проявляли тен-
денцию к некоторому снижению.

Роль циркулирующих стромелизинов как предикторов кардиального ремоделирования пациентов с Q-инфарктом...
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Динамика объемных характеристик полости ЛП была 
близка к таковой у ЛЖ. Вместе с тем, формирование 
дилятации полости ЛП и прогрессирующая утрата 
контратильных качеств последней тесно ассоцииро-
вались с увеличением ДИ. Инициальным ответом на 
формирование зоны некроза явилось его достоверное 
снижение в первые сутки ИМ. Указанные изменения 
свидетельствуют о постепенной утрате систолической 
функции ЛП на фоне повышения КДД ЛЖ и сфериче-
ской трансформации полости ЛЖ, что негативно от-
разилось на динамике 2H/D и МС. Полученные данные 
свидетельствуют о существовании тренда в направлении 
снижения величины 2H/D, достигающего наименьших 
значений к 60-м суткам после возникновения заболева-
ния. Напротив, достоверное повышение МС отмечено 
уже в первые сутки острого ИМ, а на протяжении по-
следующих 2 месяцев средние значения этого параметра 
проявляли лишь тенденцию к увеличению.

Содержание биологических маркеров у пациентов 
в острый и постинфарктный период по сравнению со 
здоровыми лицами представлено в таблице 3. Как видно 
из полученных данных, уровень ММП-3 прогрессивно 
возрастает более чем в 2,4 раза по сравнению со здоро-
выми лицами уже в 1 сутки после возникновения острого 
Q-ИМ, достигая максимальных значений к 21-м суткам 
заболевания, затем медленно снижается, оставаясь на 
избыточном уровне в раннем постинфарктном периоде. 
Циркулирующая концентрация ММП-9 также достовер-
но возрастала в первые 3 недели острого ИМ, а затем 
проявляла отчетливую тенденцию к регрессии, сохраня-
ясь на достоверно более высоком уровне по сравнению 
со здоровыми лицами к 60-м суткам заболевания. При 
этом достоверных различий между содержанием ММП-9 
в первые и 21-е сутки острого Q-ИМ не получено. Об-
ращает на себя внимание факт, что концентрация NT-
pro-НУП оказывалась достоверно выше по сравнению с 

Таблица 2
Основные кардиогемодинамические характеристики у пациентов в острый и постинфарктный период 

по сравнению со здоровыми лицами (М±m)

Показатели Здоровые (n=30)
Больные с ИМ (n=85)

1-е сутки 21-е сутки 60-е сутки

АД сист., мм рт. ст. 125,3±4,94 138,3±5,11;
P1-2<0,05

133,4±3,90;
P1-3<0,05 130,6±4,27

АД диаст., мм рт. ст. 73,6±3,10 85,9±4,25 79,5±4,08 77,3±4,19

ЧСС, уд. в 1 мин 68,7±5,12 78,8±4,77 62,2±3,15
P2-3<0,05

61,5±4,80
P2-4<0,05

КДО ЛЖ, мл 126,80±3,88 156,95±4,17;
P1-2<0,01

160,30±5,39;
P1-3<0,001

161,52±4,17;
P1-4<0,001;
P2-4<0,05

КСО ЛЖ, мл 47,30±4,21 80,15±3,22;
P1-2<0,001

88,40±2,70;
P1-3<0,001;
P2-3<0,05

89,95±2,80;
P1-4<0,001;
P2-4<0,05

УО, мл 79,50±4,10 76,80±3,75 72,26±3,61 71,57±3,54;
P1-4<0,05;

ФВ ЛЖ, % 62,70±3,52 48,90±2,90;
P1-2<0,001

45,10±2,80;
P1-3<0,001

44,30±2,60;
P1-4<0,001

КДД ЛЖ, мм рт. ст. 6,31±1,17 12,43±0,90;
P1-2<0,001

14,93±0,74; 
P1-3<0,001;
P2-3<0,001

12,50±0,82;
P1-4<0,001

КДО ЛП, мл 37,20±2,20 64,90±2,71; 
P1-2<0,001

66,50±2,90
P1-3<0,001

67,90±3,68;
P1-4<0,001;
P2-4<0,001

КСО ЛП, мл 14,90±1,77 32,67±2,58;
P1-2<0,001

34,20±2,51
P1-3<0,001

35,15±2,21;
P1-4<0,001

ФВ ЛП, % 59,9±1,90 56,60±1,95;
P1-2<0,02

48,57±2,10
P1-3<0,01;
P2-3<0,05

48,2±2,0;
P1-4<0,001;
P2-4<0,02

ДИ, ед. 1,27±0,12 0,746±0,052;
 P1-2<0,001

1,12±0,094;
P1-3<0,001;
P2-3<0,001

1,17±0,10;
P1-4<0,001;
P2-4<0,001

2H/D, ед. 0,41±0,04 0,31±0,070 0,29±0,050;
P1-3<0,01

0,28±0,060 P3<0,01;
P1-4<0,05

МС, ед. 86,20±15,66 196,50±44,90;
P1-2<0,001

215,6±50,1
P1-3<0,001

253,8±49,2;
P1-4<0,001
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контрольными значениями в 1 сутки ИМ, сохраняя тренд 
в отношении прогрессивного увеличения к 21-м суткам 
заболевания. В последующем отмечено статистически 
значимое снижение плазменной концентрации NT-pro-
НУП на протяжении всего постинфарктного периода, 
однако абсолютные значения последнего достоверно 
превышали таковые у здоровых лиц.
Таким образом, в первые 3 недели после возникно-

вения острого Q-ИМ все изученные биологические 
маркеры биомеханического стресса определялись в 
возрастающих концентрациях в крови обследованных 

больных, проявляя отчетливую тенденцию к реверсии 
к исходу раннего постинфарктного периода. Циркули-
рующие уровни ММП-3, ММП-9 и NT-pro-НУП к 60-и 
суткам не восстанавливались и достоверно отличались 
от таковых, полученных в первые сутки развития за-
болевания. 
При пошаговом регрессионном анализе оказалось, 

что между содержанием биологических маркеров био-
механического стресса и показателями внутрисердечной 
гемодинамики и пространственной конфигурации полости 
ЛЖ и ЛП имеется тесная взаимосвязь (табл. 4). Обращает 

Таблица 4
Взаимосвязь между содержанием биологических маркеров биомеханического стресса 

и показателями внутрисердечной гемодинамики и пространственной конфигурации полости ЛЖ и ЛП. 
Результаты пошагового регрессионного анализа

Показатели
Характеристики

ММП-3 ММП-9 NT-pro-НУП
r P r P r P

1-е сутки острого ИМ
КДО ЛЖ 0,38 <0,05 0,30 <0,05 0,50 <0,05
КСО ЛЖ 0,40 <0,01 0,38 <0,05 0,58 <0,01
ФВ ЛЖ -0,42 <0,01 -0,44 <0,02 -0,44 <0,01
КДД ЛЖ 0,40 <0,05 0,40 <0,001 0,42 <0,05
ФВ ЛП 0,42 <0,05 0,43 <0,05 0,54 <0,05
ДИ -0,26 <0,05 -0,22 <0,05 -0,23 <0,05

2H/D 0,24 <0,01 0,20 <0,05 0,22 <0,01
МС 0,58 <0,001 0,56 <0,01 0,54 <0,001

21-е сутки ИМ
КДО ЛЖ 0,48 <0,05 0,32 <0,05 0,42 <0,05
КСО ЛЖ 0,52 <0,05 0,40 <0,01 0,46 <0,05
ФВ ЛЖ -0,48 <0,001 -0,44 <0,01 -0,42 <0,05
КДД ЛЖ 0,44 <0,05 0,38 <0,05 0,36 <0,01
ФВ ЛП 0,56 <0,05 0,44 <0,05 0,50 <0,05
ДИ 0,36 <0,05 0,26 <0,05 0,22 <0,01

2H/D 0,26 <0,001 0,20 <0,05 0,22 <0,05
МС 0,60 <0,01 0,50 <0,05 0,38 <0,05

60-е сутки ИМ
КДО ЛЖ 0,38 <0,05 0,40 <0,01 0,40 <0,05
КСО ЛЖ 0,42 <0,001 0,46 <0,001 0,40 <0,05
ФВ ЛЖ -0,40 <0,05 -0,44 <0,01 -0,38 <0,05
ФВ ЛП 0,44 <0,05 0,46 <0,05 0,46 <0,05
КДД ЛЖ 0,36 <0,05 0,42 <0,05 0,32 <0,05

ДИ 0,38 <0,05 0,40 <0,05 0,20 <0,05
2H/D 0,29 <0,05 0,34 <0,05 0,22 <0,05
МС 0,56 <0,05 0,56 <0,05 0,38 <0,05

Таблица 3
Содержание биологических маркеров у пациентов в острый и постинфарктный период 

по сравнению со здоровыми лицами (М±m)

Показатели Здоровые лица 
(n=30)

Больные с ИМ (n=85)

1-е сутки 21-е сутки 60-е сутки

ММП-3, нг/мл 3,1±0,44 7,6±2,20;
P1-2<0,01

12,3±2,80;
P1-3<0,001;
P2-3<0,01

8,9±2,50;
P1-4<0,001; 
P3-4<0,05

ММП-9, нг/мл 7,2±1,10 16,7±5,10;
P1-2<0,001

20,9±4,80;
P1-3<0,001

12,2±3,60;
P1-4<0,05

NT-pro-НУП, пмоль/л 77±25 315±180;
P1-2<0,001

826±204;
P1-3<0,001;
P2-3<0,01

470±103;
P1-4<0,001;
P3-4<0,01

Роль циркулирующих стромелизинов как предикторов кардиального ремоделирования пациентов с Q-инфарктом...
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на себя внимание факт, что в 1 сутки острого ИМ кон-
центрация NT-pro-НУП проявляла наиболее отчетли-
вую взаимосвязь с показателями кардиогемодинамики. 
Напротив, на 21- и 60-е сутки развития заболевания 
именно уровни ММП-3 и ММП-9 соответственно де-
монстрировали наиболее выраженную взаимосвязь как 
с контрактильными индексами, так и с показателями, 
характеризующими негативные изменения геометрии 
полости ЛЖ.
Полученные в исследовании данные свидетельствуют 

о существовании тесной взаимосвязи между биологиче-
скими маркерами биомеханического стресса (ММП-3, 
ММП-9 и NT-pro-НУП) у пациентов с ИМ в острый и 
постинфарктный период. Вместе с тем, в 1 сутки раз-
вития заболевания определяющая роль в модулировании 
острых изменений внутрисердечной гемодинамики при-
надлежит NT-pro-НУП, значение которого уменьшается 
к 60-м суткам периода наблюдения. Описанные фазовые 
изменения концентраций ММП-3 и ММП-9 позволяют 
использовать их в качестве индикаторов ранней по-
стинфарктной дилятации ЛЖ, снижения систолической 
функции ЛЖ и ЛП, повышения «жесткости» стенки мио-
карда и нарушения его пассивно-эластических качеств. В 
первые 3 недели острого ИМ уровень циркулирующего 
стромелизина-1 (ММП-3) в большей мере соотносится 
с выраженностью постинфарктной дилятации, тогда 
как концентрация ММП-9, вероятно, чаще отражает 
объем зоны инфарцирования и его влияние на пассивно-
эластические качества миокардиальной стенки. Близкие 
результаты получены и другими исследователями, од-
нако сопоставление фазовых изменения трех основных 
биомаркеров биомеханического стресса не проводили 
[6,8,13,14]. Тем не менее, некоторые исследователи вы-
сказывали предположения о том, что совместное исполь-
зование 2 и более маркеров биомеханического стресса, 
включая ММП-3/ММП-9 и NT-pro-НУП, могут повысить 
надежность оценки выраженности кардиального ремо-
делирования в первые 3 недели после возникновения 
документированного некроза миокарда [4,9,15]. С нашей 
точки зрения, наиболее реальным кандидатом для оцен-
ки 2-месячного индивидуального кардиоваскулярного 
риска у пациентов, перенесших Q-ИМ, может служить 
именно ММП-3. Концентрация последней сохраняет 
свою ассоциацию с основными показателя кардиального 
ремоделирования на протяжении всего острого и раннего 
постинфарктного периодов. 
Выводы
Циркулирующие уровни ММП-3, ММП-9 и  NT-pro-

НУП в первые 3 недели после возникновения острого 
Q-ИМ определялись в возрастающих концентрациях в 
крови обследованных больных, проявляя отчетливую 
тенденцию к реверсии к исходу раннего постинфаркт-
ного периода, не достигая референсных значений.
В первые сутки инфаркта миокарда определяющая 

роль в модулировании острых изменений внутрисер-
дечной гемодинамики принадлежит NT-pro-НУП, зна-
чение которого уменьшается к 60-м суткам развития 
заболевания.

На 21- и 60-е сутки после формирования инфаркта 
миокарда концентрации циркулирующих ММП-3 и 
ММП-9 соответственно демонстрировали наиболее вы-
раженную корреляционную взаимосвязь с контрактиль-
ными индексами и показателями, характеризующими 
негативные изменения геометрии полости ЛЖ.
Уровень ММП-3 сохраняет свою ассоциацию с основ-

ными показателями кардиального ремоделирования на 
протяжении всего острого и раннего постинфарктного 
периодов, что, вероятно, является основанием для буду-
щего его использования в качестве индикатора индиви-
дуального риска у пациентов с Q-ИМ при краткосрочном 
наблюдении.
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