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Оригінальні дослідження

Резюме

Мета дослідження. Визначити предиктор-
ну цінність маркерів деградації екстрацелюляр-
ного матриксу щодо виникнення систолічної 
дисфункції лівого шлуночка у хворих зі STEMI.

Матеріали та методи. Результати дослі-
дження базуються на даних комплексного об-
стеження 162 хворих зі STEMI. Першу групу 
склали 145 хворих зі STEMI і фракцією вики-
ду лівого шлуночку > 45% (медіана віку – 59 
(52–64) років); другу 17 пацієнтів зі STEMI 
і фракцією викиду лівого шлуночку < 45% 
(медіана віку 61 (55–63) рік). Усі обстежені 
були порівнянні за віком, соціальним стату-
сом і статтю. Вибірка пацієнтів проводилася 
у період з 2015 по січень 2018 роки на базі КУ 
«Обласний медичний центр серцево-судинних 
захворювань» Запорізької обласної ради.

Результати. Рівень 5816,3 (5487,7–6538,6) пг/мл 
матриксної металопротеїнази-9 був біль-
ше у групі з фракцією викиду лівого шлуночка 
< 45% проти 5129,6 (3984,6–5975,8) пг/мл 
у групі з фракцією викиду лівого шлуночка 
> 45%, (р < 0,05). Рівень тканинного інгібіто-
ра металопротеїнази-2 у пацієнтів з фракці-
єю викиду лівого шлуночка < 45% становив 
524,8 (484,6–648,7) пг/мл і був вище порівняно 
з 459,7 (368,3–549,2) пг/мл у групі з фракцією 
викиду лівого шлуночка > 45%, (р < 0,05). Най-
більшу площу під ROC кривою (AUC = 0,694, 95% 
ДІ 0,617–0,764) серед аналізованих маркерів 
деградації екстрацелюлярного матриксу мав 

Abstract

The purpose of the study. To determine predictor 
value of the extracellular matrix degradation markers 
relative to the occurrence of left ventricular systolic 
dysfunction among patients with STEMI determined.

Materials and methods. The results of the study 
are based on data obtained from a comprehensive 
survey of 162 patients with STEMI. The first 
group consisted of 145 patients with STEMI and 
left ventricular ejection fraction > 45% (median 
age – 59 (52–64) years); the second group 
consisted of 17 patients with STEMI and left 
ventricular ejection fraction < 45% (median age 
61 (55–63) years). All persons were comparable 
in age, social status, and gender. The sample of 
patients was carried out in the period from 2015 
to January 2018 on the basis of the MI «Regional 
medical center of cardiovascular diseases» of the 
Zaporizhzhia regional Council.

Results. Significantly, the level of 
5816,3 (5487,7–6538,6) PG/ml of matrix 
metalloproteinase-9 was higher in the left 
ventricular ejection fraction group < 45% compared 
to 5129,6 (3984,6–5975,8) PG/ml in the left ventricular 
ejection fraction group > 45%, (p < 0,05). The level of 
tissue inhibitor of matrix metalloproteinase-2 among 
patients with left ventricular ejection fraction < 45% 
was 524,8 (484,6–648,7) PG/ml and was considerably 
higher compared to 459,7 (368,3–549,2) PG/ml in 
the left ventricular ejection fraction group 
> 45%, (p < 0,05). The largest area under the 
ROC curve (AUC = 0,694, 95% CI 0,617 to 0,764) 
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тканинний інгібітор матриксної металопро-
теїнази-2. У точці розподілу > 483,7 пг/мл чут-
ливість склала 76,47%, а специфічність 62,07% 
щодо систолічної дисфункції лівого шлуночка 
у пацієнтів зі STEMI.

Розрахований відносний ризик склав для ма-
триксної металопротеїнази-9 > 5247,9 пг/мл 
щодо розвитку систолічної дисфункції лівого 
шлуночка склав 7,139, 95% ДІ 1,686–30,218. 
При рівні тканинного інгібітора металопро-
теїнази-2 > 483,7 пг/мл відносний ризик склав 
4,271, 95% ДІ 1,455–12,536 щодо розвитку сис-
толічної дисфункції лівого шлуночка.

Висновки. У пацієнтів зі STEMI при фракції 
викиду лівого шлуночка < 45% відзначались до-
стовірно більш високі рівні матриксної метало-
протеїнази-9 і тканинного інгібітора матрик-
сної металопротеїнази-2. При рівні матриксної 
металопротеїнази-9 > 5247,9 пг/мл збільшується 
відносний ризик у 7,139 рази розвитку систо-
лічної дисфункції лівого шлуночка у пацієнтів 
зі STEMI.

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, 
матриксна металопротеїназа-9, тканинний 
інгібітор матриксної металопротеїнази-2, 
систолічна дисфункція лівого шлуночка.

among the analyzed markers of extracellular 
matrix degradation was tissue inhibitor of matrix 
metalloproteinase-2. At the distribution point 
> 483,7 PG/ml, the sensitivity was 76,47% and the 
specificity was 62,07% for left ventricular systolic 
dysfunction among patients with STEMI.

The calculated relative risk was for matrix 
metalloproteinase-9 > 5247,9 PG/ml for the 
development of left ventricular systolic dysfunction 
was 7,139, 95% CI 1,686–30,218. For the level 
of tissue inhibitor of matrix metalloproteinase-2 
> 483,7 PG/ml, the relative risk was 4,271, 
95% CI 1,455–12,536 for the development of left 
ventricular systolic dysfunction.

Conclusions. Patients having STEMI with left 
ventricular ejection fraction < 45% had essentially 
higher levels of matrix metalloproteinase-9 and 
tissue inhibitor of matrix metalloproteinase-2. 
At matrix metalloproteinase-9 > 5247.9 PG/ml 
level relative risk of the developing left ventricular 
systolic dysfunction in patients with STEMI 
increases by 7.139 times.

Keywords: acute myocardial infarction, matrix 
metalloproteinase-9, tissue inhibitor of matrix 
metalloproteinase-2, left ventricular systolic 
dysfunction.

ВСТУП

Не дивлячись на великі досягнення сучасної 
кардіології у діагностиці і лікуванні ішемічної 
хвороби серця (ІХС), розробку рекомендації за-
снованих на доказах по веденню пацієнтів з цим 
захворюванням, воно як і раніше асоціюється 
з високою частотою розвитку життєвонебезпеч-
них ускладнень. Хворі на ІХС при розвитку го-
строго інфаркту міокарда (ГІМ) мають високий 
ризик виникнення гострої серцевої недостатнос-
ті та фатальних порушень серцевого ритму, 
що може приводити до смерті пацієнтів [1, 2].

Навіть при успішному виконанні реперфузії 
проблема розвитку несприятливого постінфар-
ктного ремоделювання лівого шлуночка не втра-
чає своєї актуальності. Пусковим механізмом 
процесів постінфарктного ремоделювання є за-
гибель кардіоміоцитів, яка призводить до ви-
никнення умов, що сприяють зміні міокарда 
в прикордонних з вогнищем ураження зонах. 
Зниження фракції викиду лівого шлуночка 
може бути наслідком зниженої скорочувальної 
функції серця через обширного пошкодження 
міокарда або наслідком дилатації лівого шлу-
ночка, викликаної поширенням зони інфарк-
ту і розтягуванням рубцевої області міокарда. 
Функція лівого шлуночка є важливим предик-
тором результату ГІМ [3, 4].

Свій внесок у розвиток систолічної дисфунк-
ції лівого шлуночка, вносять і матриксні метало-
протеїнази (МПП). Матриксні металопротеїнази 

це сімейство з 25 протеолітичних ферментів, які 
регулюють оборот позаклітинного матриксу. 
Тільки близько половини відомих ММП були ви-
значені у лівому шлуночку (ЛШ) після ГІМ, що 
залишає значну прогалину в знаннях за цією те-
мою. Найбільшою прогностичною цінністю щодо 
розвитку систолічної дисфункції лівого шлуноч-
ка згідно з дослідженнями володіють ММП-2, 
ММП-3, ММП-9. У фізіологічних умовах експре-
сія МПП-9 низька, але її концентрація різко під-
вищується при патологічних станах, включаючи 
різні серцево-судинні захворювання. Матриксна 
металопротеїназа-9 – це желатиназа, яка може 
деградувати желатини, колагени та різні компо-
ненти міокарда. До того ж вона здатна локалізу-
ватися всередині кардіоміоцитів і безпосередньо 
пошкоджувати скоротливий апарат шляхом роз-
щеплення міозину. Підвищення її активності 
веде до більш агресивного розпаду компонентів 
міжклітинного матриксу, що сприяє подальшому 
прогресуванню дилатації порожнин ЛШ [5, 6].

Прогнозування несприятливої течії STEMI 
залишається серйозною і до кінця невирішеною 
проблемою, що підштовхує вчених до пошуку но-
вих біохімічних маркерів. Одним з таких сучас-
них маркерів, який доступний в даний час, але є 
не досить вивченим для використання у широкій 
рутинній клінічній практиці, може бути матрик-
сна металопротеїназа-9 (ММП-9) та тканинний 
інгібітор металопротеїнази-2 (ТІМП-2). У ряді до-
сліджень виявлено, що рівень ММП-9 достовірно 
вище не тільки у хворих на стабільну ІХС у по-
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рівнянні зі здоровими особами, але і є незалеж-
ним предиктором систолічної дисфункції лівого 
шлуночка при STEMI [7].

Більш високий рівень металопротеїназ у плаз-
мі крові був зареєстрований при ГІМ і пов'язаний 
з несприятливим ремоделюванням міокарда. 
Збільшення рівня ММП-9 корелює з більш вели-
кими об’ємами ЛШ і більшою його дисфункцією 
після ГІМ. Визначення ММП-9 – це важливий 
спосіб оцінки внутрішньоклітинного впливу 
на позаклітинне середовище і зміни у фізіології 
ЛШ після ГІМ [8].

На нашу думку, доцільно визначити маркери 
деградації екстрацелюлярного матриксу у хво-
рих з ГІМ при розвитку систолічної дисфункції 
лівого шлуночка. Це дасть можливість оцінити 
їх предикторну цінність у цієї категорії хворих.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Визначити предикторну цінність маркерів 
деградації екстрацелюлярного матриксу щодо 
виникнення систолічної дисфункції лівого шлу-
ночка у хворих зі STEMI.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Результати дослідження базуються на даних 
комплексного обстеження 162 хворих зі STEMI. 
Вибірка пацієнтів проводилася у період з 2015 
по січень 2018 роки на базі КУ «Обласний медич-
ний центр серцево-судинних захворювань» Запо-
різької обласної ради. Усі обстежені були порів-
нянні за віком, соціальним статусом і статтю 
(при цьому співвідношення чоловіків до жінок 
було 4 до 1).

Критерії включення в дослідження: пацієн-
ти чоловічої і жіночої статі від 46 до 75 років; 
для жінок постменопаузальний період більше 
1 року; наявність STEMI у перші 12 годин від по-
чатку захворювання; інформована згода пацієн-
та на участь у досліджені.

Критерії виключення з дослідження: атріо-
вентрикулярна блокада II–III ступеня; постійна 
форма фібриляції передсердь; виявлення вро-
джених і набутих гемодинамічно значущих вад 
серця; хронічна серцева недостатність III стадії; 
виявлена аневризма лівого шлуночка; деком-
пенсована супутня патологія; гострі запальні 
захворювання або загострення хронічних; аорто-
коронарне шунтування в анамнезі; онкологічні 
захворювання.

Усім хворим виконували комплексне клі-
нічне, інструментальне та лабораторне обсте-
ження. Верифікацію діагнозу ГІМ була вико-
нана на підставі ESC/ACCF/AHA/WHF Third 
universal definition of myocardial infarction 
(2012) з урахуванням рекомендацій ESC Fourth 
universal definition of myocardial infarction 
(2018) [9, 10]. Розподіл хворих на групи прово-

дили після встановлення відповідності хворих 
щодо критеріїв включення-виключення дослі-
дження залежно від фракції викиду лівого 
шлуночка:

– до першої групи увійшли 145 хворих зі STEMI 
і фракцією викиду лівого шлуночку > 45% 
(медіана віку – 59 (52–64) років);

– у другу – 17 пацієнтів зі STEMI і фракцією 
викиду лівого шлуночку < 45% (медіана віку 
61 (55–63) рік).

Характеристика хворих залучених у до-
слідження. Рівень МБ-КФК у хворих STEMI 
і ФВ ЛШ > 45% склав (75,56 ± 6,55) Од/л і 
не відрізнявся від значення (84,05 ± 27,22) Од/л 
групи STEMI і ФВ ЛШ < 45% (p > 0,05). У групі 
хворих STEMI і ФВ ЛШ > 45% рівень тропоніна 
І склав (4,27 ± 0,23) нг/мл і був зіставним про-
ти значення (3,58 ± 0,83) нг/мл у групі хворих 
STEMI і ФВ ЛШ < 45% (p > 0,05).

Локалізація ГІМ у групі STEMI і ФВ ЛШ > 45% 
була такою: нижньої стінки – 67 (46,2%), 
бокової стінки – 12 (8,3%), нижньо-боковий – 
13 (8,9%), передній поширений – 16 (11,0%), 
перетинковий – 14 (9,7%), передньо-верхівко-
вий – 19 (13,1%), задньої стінки – 4 (2,8%). 
У групі STEMI і ФВ ЛШ < 45% локалізація ГІМ 
була такою: нижньої стінки – 4 (23,5%), бокової 
стінки – 1 (5,9%), нижньо-боковий – 2 (11,7%), 
передній поширений – 1 (5,9%), перетинковий – 
3 (17,7%), передньо-верхівковий – 5 (29,4%), 
задньої стінки – 1 (5,9%). Не було виявлено 
достовірних відмінностей за частотою електро-
кардіографічних проявів локалізації ГІМ між 
групами хворих (p > 0,05).

Ехокардіографія. Оцінку параметрів вну-
трішньосерцевої гемодинаміки проводили 
на апараті Vivid 3 Expert («General Electric», 
США) в М та В-режимах за допомогою датчика 
3S з частотою 1,5–3,6 МГц за загальноприйня-
тими методиками ASE (The American Society 
of Echocardiography) та EACVI (The European 
Association of CardioVascular Imaging). Обчис-
лювали кінцевий діастолічний об’єм (КДО) ліво-
го шлуночку (ЛШ) і кінцевий систолічний об’єм 
(КСО) ЛШ методом Сімпсона. Визначення пара-
метрів внутрішньосерцевої гемодинаміки прово-
дили при скринінгу та на 12–14 добу [11].

Імуноферментний аналіз. Зразки крові заби-
рали через 24 години після початку клінічних 
проявів та через 14 діб. Рівень МПП-9 і ТІМП-2 
в плазмі крові визначали імуноферментним ме-
тодом за допомогою стандартних наборів Human 
MMP-9 (TIMP-2) ELISA kit (RayBiotech, США) 
згідно з методикою, викладеною в інструкції 
до тест-систем. Аналіз проводився за допомогою 
імуноферментного аналізатора «SUNRISE TS» 
(Австрія). Мінімальний рівень детекції ММП-9 
був 10 пг/мл і ТІМП-2 – 2 пг/мл.

Лікування хворих. Хворим проводили лі-
кування згідно наказу № 455 МОЗ України 
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від 02.07.2014 року. У групі пацієнтів з STEMI 
була проведена така терапія: поєднання систем-
ної тромболітичної терапії (ТЛТ) і імплантації 
стенту було у 36 (22,2%) пацієнтів, системна 
ТЛТ була проведена 41 (25,3%) хворому, імп-
лантація стенту – 71 (43,8%), і 14 особам (8,7%) 
проведено консервативне лікування. Подальше 
лікування хворих проводилося з використанням 
антикоагулянтів, антиагрегантів, селективного 
β-адреноблокатора, інгібітора АПФ, гіполіпіде-
мічних засобів і нітратів.

Статистична обробка отриманих результа-
тів. Отримані дані мали розподіл відмінний від 
нормального, і представлені у вигляді медіани 
і міжквартильного діапазону Ме (Q

25
–Q

75
). 

Результати дослідження оброблені методами 
параметричної або непараметричної статис-
тики в залежності від розподілу вибірки, з до-
помогою спеціалізованих комп'ютерних при-
кладних програм Apache Open Office (version 4.1, 
ліцензія GNU GPL) і PSPP (version 0.10.2, 
ліцензія GNU GPL).

Обробку кількісних даних здійснювали непа-
раметричними або параметричними методами. 
Непараметричний метод Манна-Уітні застосову-
вали при розподілі, відмінному від нормального, 
а при параметричному розподілі, застосовували 
непарний критерій Стьюдента (t-критерій), для 

порівняння незалежних вибірок.
Використовували ROC-аналіз (Receiver 

Operating Characteristic curve analysis), при 
цьому розраховували площу під ROC-кривою 
(AUC – Area under the ROC curve) та її 95% до-
вірчій інтервал, чутливість (Ѕе) і специфічність (Ѕр). 
Найбільшу суму чутливості і специфічності ви-
значали як точку розподілу показника. Модель 
вважали статистично значущою при величині 
AUC більше 0,5.

Розраховували відносний ризик (ВР), і його 
95% ДІ за допомогою таблиці 2 × 2, як відношен-
ня частоти випадків серед пацієнтів, які зазнали 
впливу досліджуваного фактора до частоти ви-
падків серед випробовуваних, на яких цей фак-
тор не вплинув. Достовірними вважали значен-
ня 95% ДІ ВР, що не перетинало 1. При ВР < 1, 
ризик несприятливого перебігу захворювання 
нижче, ніж у осіб, які не зазнали впливу факто-
ра, а при > 1 ймовірність несприятливого пере-
бігу захворювання в групі фактора ризику вище.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Аналізували маркери деградації екстра-
целюлярного матриксу у пацієнтів зі STEMI 
у залежності від ФВ ЛШ. Результати наведені 
в таблиці 1.

Таблиця 1
Маркери деградації екстрацелюлярного матриксу 

у пацієнтів зі STEMI у залежності від ФВ ЛШ

Показник, 
одиниця вимірювання

ФВ ЛШ > 45%
(n = 145)

ФВ ЛШ < 45%
(n = 17) р-рівень

Me (Q
25

–Q
75

)

MПП-9, пг/мл 5129,6 (3984,6–5975,8) 5816,3 (5487,7–6538,6) 0,009

TIMП-2, пг/мл 459,7 (368,3–549,2) 524,8 (484,6–648,7) 0,004

MПП-9 / TIMП-2 10,3 (8,6–12,1) 10,5 (9,4–12,2) 0,64

Медіана рівня 5816,3 (5487,7–6538,6) пг/мл 
MПП-9 у групі ФВ ЛШ < 45% була більше на 13,4% 
значення 5129,6 (3984,6–5975,8) пг/мл у групі 
ФВ ЛШ > 45%, (р < 0,05). Рівень TIMП-2 
у пацієнтів з ФВ ЛШ < 45% становив 524,8 
(484,6–648,7) пг/мл і був вище на 14,2% порівня-
но зі значенням 459,7 (368,3–549,2) пг/мл у гру-
пі ФВ ЛШ > 45%, (р < 0,05). Не було достовірної 

розбіжності значень співвідношення MПП-9/
TIMП між групами пацієнтів з ФВ ЛШ > 45% 
і ФВ ЛШ < 45% (р > 0,05).

Далі, використовуючи два набори даних: пер-
шої групи пацієнтів зі STEMI та ФВ ЛШ > 45% 
(n = 145) і другої – ФВ ЛШ < 45% (n = 17) 
і проводили ROC-аналіз. Отримані результати 
представлені в таблиці 2.

Таблиця 2
Точка розподілу маркерів деградації екстрацелюлярного матриксу 

щодо систолічної дисфункції ЛШ у пацієнтів зі STEMI

Показник, 
одиниця вимірювання

Точка розподілу AUC 95% ДI AUC Se, % Sp, %

MПП-9, пг/мл > 5247,9 0,692 0,615–0,763 88,24% 53,79%

TIMП-2, пг/мл > 483,7 0,694 0,617–0,764 76,47% 62,07%

MПП-9 / TIMП-2 > 7,66 0,507 0,428–0,586 100% 11,72%
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Найбільшу площу під кривою ROC (AUC = 0,694, 
95% ДІ 0,617–0,764) серед аналізованих марке-
рів деградації екстрацелюлярного матриксу мав 
TIMП-2. У точці розподілу > 483,7 пг/мл чутли-
вість склала 76,47%, а специфічність 62,07% 
щодо систолічної дисфункції ЛШ у пацієнтів 
зі STEMI.

Результати проведеного ROC-аналізу показа-
ли, що для MПП-9 достовірно (AUC = 0,692, 95% 
ДІ 0,615–0,763) при точці поділу > 5247,9 нг/мл 

значення чутливості склало 88,24% і специфіч-
ності 53,79%. Співвідношення MПП-9/TIMП-2 
(AUC = 0,507, 95% ДІ 0,428–0,586) мало 100% 
чутливість, але низьку – 11,72% специфічність 
при точці відсікання > 7,66 щодо систолічної 
дисфункції ЛШ у пацієнтів зі STEMI.

Використовуючи значення точки розпо-
ділу, був розрахований відносний ризик для 
аналізованих показників. Отримані результати 
наведені в таблиці 3.

Таблиця 3
Відносний ризик систолічної дисфункції ЛШ у пацієнтів зі STEMI

Показник, 
одиниця вимірювання

Точка розподілу ВР 95% ДI ВР

MПП-9, пг/мл > 5247,9 7,139 1,686–30,218

TIMП-2, пг/мл > 483,7 4,271 1,455–12,536

MПП-9/TIMП-2 > 7,66 ∞

У групі пацієнтів з ФВ ЛШ > 45% було 
68 пацієнтів з рівнем MПП-9 >5247,9 пг/мл 
і 77 зі значенням нижче 5247,9 пг/мл, у гру-
пі ФВ ЛШ < 45% – 15 осіб мали рівень MПП-9 
>5247,9 пг/мл і у 2 хворих значення було нижче 
точки розподілу. Розрахований відносний ризик 
склав 7,139, 95% ДІ 1,686–30,218.

Рівень TIMП-2 > 483,7 пг/мл був у 57 пацієнтів 
у групі ФВ ЛШ > 45% і у 13 осіб у групі ФВ ЛШ 
< 45%, значення TIMП-2 нижче точки розподілу 
було у 88 хворих у групі ФВ ЛШ > 45% і у 4 осіб 
у групі ФВ ЛШ < 45%. Відносний ризик склав 
4,271, 95% ДІ 1,455–12,536. Для співвідношен-
ня MПП-9/TIMП-2 відносний ризик розрахува-
ти не вдалося оскільки усі хворі групи ФВ ЛШ 
< 45% мали значення > 7,66.

Розвиток систолічної дисфункції ЛШ, не-
зважаючи на застосування сучасних страте-
гій ведення пацієнтів зі STEMI, залишається 
однією з найбільш частих причин несприят-
ливого прогнозу для хворих після ГІМ. Біо-
маркери можуть допомогти уточнити страти-
фікацію ризиків для більш персоналізованого 
медичного підходу у цих пацієнтів. Останнім 
часом дослідники намагаються визначити ре-
презентативні біомаркери, що передбачають 
несприятливе ремоделювання ЛШ після ГІМ. 
На сьогодні доведено, що порушення балан-
су металопротеїназ і їх тканинних інгібіторів 
зумовлює ті чи інші типи ремоделювання ЛШ 
після гострого інфаркту міокарда [12, 13].

Однак, залишається дискусійним, чи впли-
ває початкове підвищення сироваткових мета-
лопротеїназ і їх тканинних інгібіторів при ГІМ 
на подальше ремоделювання ЛШ, чи підви-
щення МПП-9 є наслідком зниження ФВ ЛШ 
після ГІМ.

Результати нашої роботи співвідносяться 
з даними інших досліджень, які свідчать про 

вплив високого вмісту ММП-9 на розвиток 
несприятливого постінфарктного ремоделюван-
ня. Так у дослідженні A. L. Cogni et al. у яке були 
включені хворі з ГІМ, визначено, що за резуль-
татами багатовимірної логістичної регресійної 
моделі рівні ММП-2 і -9 у сироватці крові асо-
ційованими з ремоделюванням ЛШ [14].

У дослідженні S. Ding et al. було включено 98 па-
цієнтів з ГІМ. Отримані результати свідчать про 
те, що більш високий рівень ММП-9 мали пацієнти 
у яких відбулося зниження ФВ ЛШ. Автори ро-
блять висновок, що ММП-9 може бути важли-
вим предиктором ремоделювання шлуночків 
після ГІМ [15].

Однак існує інша думка, що підвищення ме-
талопротеїназ є наслідком зниження ФВ ЛШ. 
За даними В. В. Базильова зі спіавт. зв'язок 
між ФВ ЛШ і МПП-9 виникає при ФВ < 53%. 
Дослідники роблять висновок, що при зни-
женні ФВ на 1% шанс підвищення рівня MMP-9 
збільшується на 10% [16].

Таким чином, наші дані свідчать про зна-
чно вищі рівні ММП-9 TIMП-2 у хворих зі STEMI 
у яких розвилась систолічна дисфункція ЛШ. 
Біохімічні маркери (ММР-9, TIMP-2) дегра-
дації екстрацелюлярного матриксу можна 
використовувати з метою прогнозування ре-
моделювання лівого шлуночка, і виділення 
групи пацієнтів з несприятливим перебігом 
захворювання. Покращення стратифікації ри-
зику для пацієнтів після ГІМ дуже важлива 
задача, хоча прогнозування ремоделювання 
ЛШ в клінічній практиці залишається важ-
ким. Ідея про те, що використання біомарке-
рів може поліпшити досягнення цієї мети є 
досить привабливою, оскільки вони можуть 
забезпечити неінвазивний, широко доступ-
ний, незалежний від оператора і відносно 
недорогий метод дослідження.
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ВИСНОВКИ

1. У пацієнтів зі STEMI при ФВ ЛШ < 45% від-
значались достовірно більш високі рівні MПП-9 
і TIMП-2.

2. При рівні MПП-9 > 5247,9 пг/мл збіль-
шується відносний ризик у 7,139 рази розвитку 

систолічної дисфункції лівого шлуночка у па-
цієнтів зі STEMI.

3. Визначення ММП-9 можна застосовувати, 
як предиктор розвитку систолічної дисфункції 
після гострого інфаркту міокарда. Тому вимірю-
вання ММП-9 слід розглядати як прогностичний 
маркер для пацієнтів зі STEMI.
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