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Резюме
Цель исследования. Изучить изменения сывороточных концентраций неспецифических протеиназ, их ингибиторов и провос-
палительных цитокинов у больных острым инфарктом миокарда (ОИМ) в зависимости от варианта его течения при кратко-
срочном наблюдении. Материалы и методы. В исследование включены 82 пациента с ОИМ, из них 27 – с неQ-образующим 
ОИМ без осложнений, 30 – с Q-образующим ОИМ, осложненным острой левожелудочковой недостаточностью (ОЛЖН) 
I–II класса по классификации Killip, 17 – с Q-образующим ОИМ, осложненным ОЛЖН III–IV класса, 8 – с летальным исхо-
дом на госпитальном этапе вследствие развития рефрактерного кардиогенного шока (КШ). Контрольную группу составили 
12 практически здоровых лиц. При  поступлении, в  пределах 24 ч от  начала развития ОИМ определяли уровни провоспа-
лительных цитокинов, а именно интерлейкина-1β (ИЛ-1β), интерлейкина-6 (ИЛ-6) и α-фактора некроза опухоли (α-ФНО) 
в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа, а также показатели неспецифических протеиназ и их ингибито-
ров: эластазоподобную активность, трипсиноподобную активность, антитриптическую активность и  кислотостабильные 
ингибиторы с использованием ферментативных методов. Всем обследованным при поступлении выполнены общеклиниче-
ское обследование, определение маркеров некроза миокарда, показателей гемостаза, липидограммы, электрокардиография 
и трансторакальная эхокардиография, а также рассчитан прогностический индекс по шкале стратификации риска GUSTO. 
Результаты. В  1‑е сутки ОИМ уровни всех провоспалительных цитокинов значительно превышали таковые контрольной 
группы. При этом уровни ИЛ-6 были выше у пациентов с ОИМ, осложненным ОЛЖН, чем в группе с неосложненным тече-
нием ОИМ (р<0,001). Аналогичная ситуация была выявлена и относительно уровней α-ФНО (р<0,001), в то время как уров-
ни ИЛ-1β существенно не различались между группами больных ОИМ. Активация протеолитических ферментов развивалась 
одновременно с  изменениями уровня их  ингибиторов, причем при  неосложненных формах ОИМ зарегистрирован повы-
шенный уровень протеиназ с одновременным увеличением уровня их ингибиторов. У пациентов, умерших вследствие КШ, 
выявлены наиболее высокие уровни ИЛ-6, α-ФНО, эластазоподобной активности, трипсиноподобной активности и низкие 
уровни ингибиторов протеиназ по сравнению с пациентами с неосложненным течением ОИМ. Выводы. Повышение уров-
ней ИЛ-6 и  α-ФНО в  1‑е сутки ОИМ ассоциируется с  развитием ОЛЖН и  высокой вероятностью смертельного исхода, 
что  может быть использовано в  качестве дополнительного предиктора при  оценке степени риска при  ОИМ. Возрастание 
уровней протеиназ и  их  ингибиторов у  больных ОИМ доказывает участие протеиназоингибиторной системы в  патогене-
зе заболевания. Наиболее выраженное рассогласование в  реакции неспецифических протеиназ и  их  ингибиторов имелось 
при ОИМ, осложненном КШ. Низкий уровень ингибиторной активности следует рассматривать в качестве индикатора дис-
баланса протеиназоингибиторной системы.
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В настоящее время патогенез острого инфаркта мио-
карда (ОИМ) всё чаще рассматривается с  точки 

зрения формирования асептического воспаления, раз-
вивающегося вслед за развитием некроза [1–3]. С дру-
гой стороны, активация провоспалительных факторов 
при  развитии ОИМ может приводить к  развитию его 
серьезных осложнений, крайними проявлениями кото-
рых является формирование синдрома системной вос-
палительной реакции (ССВР) и  кардиогенного шока 
(КШ) [4–6].

Известно, что ключевым звеном ССВР является чрез-
мерное накопление в кровотоке клеточных и гуморальных 
медиаторов воспаления: цитокинов, эйкозаноидов, окси-
да азота, протеолитических ферментов, их  ингибиторов 
и других [4, 7, 8]. Причем наибольшее внимание и инте-
рес со  стороны исследователей привлекает изучение 
патогенетического значения цитокинов [1, 2, 8–10]. Роль 
неспецифических протеиназ гранулоцитов и их эндоген-
ных ингибиторов изучается не столь интенсивно, однако 
их участие в механизмах формирования ССВР при ОИМ 
заслуживает особого внимания. Во-первых, известна 
тесная взаимосвязь протеолитических систем гемокоа-
гуляции и  фибринолиза, которые принимают непосред-
ственное участие в патогенезе ОИМ [9, 10]. Во-вторых, 
активность протеиназ регулируется мощной системой 
ингибиторов, что  позволяет рассматривать изменения 
с точки зрения расбалансированности процессов в про-
теиназ-ингибиторной системе в  целом [12]. В  свете 
имеющихся данных особенно острой видится необходи-
мость более глубокого анализа патогенетических меха-
низмов, прогнозирования и  подходов к  лечению ослож-
нений ОИМ, а  также поиска новых подходов к  оценке 
состояния больных и критериев эффективности терапии 
[1, 4–6, 8, 10].

Цель исследования: изучить изменения сыворо-
точных концентраций неспецифических протеиназ, 
их  ингибиторов и  провоспалительных цитокинов 
у больных ОИМ в зависимости от варианта его течения 
при краткосрочном наблюдении.

Материалы и методы
В  открытое проспективное исследование вклю-

чены 82 пациента обоих полов с  верифицированным 
ОИМ, поступивших в сроки до 24 ч от момента нача-
ла заболевания в  блок кардиореанимации инфаркт-
ного отделения городской клинической больницы 
№ 6 и  отделения интенсивной терапии и  реанимации 
Луговской центральной районной клинической боль-
ницы г. Симферополя. Диагноз ОИМ устанавливал-
ся в  соответствии с  диагностическими критериями 
Европейского общества кардиологов, Американской 
ассоциации сердца, Всемирной федерации сердца 
(ESC / ACCF / AHA / WHF) [13–15], рекомендация-
ми Всероссийского научного общества кардиологов 
на  основании клинических, электрокардиографиче-
ских (ЭКГ) данных и биохимических маркеров некро-
за миокарда [16].

В исследование не включались пациенты с сопутству-
ющими острыми инфекционными, воспалительными, 
аутоиммунными, аллергическими, онкологическими 
и  хроническими заболеваниями в  стадии обострения, 
заболеваниями крови, а также пациенты, имевшие хрони-
ческую сердечную недостаточность (ХСН) выше I функ-
ционального класса до развития ОИМ.

В  изучаемой выборке пациентов преобладали лица 
мужского пола (n=55; 67,07 %), средний возраст пациен-
тов составлял 67,87±2,29 года (от 44 до 87 лет). Период 
наблюдения составил 14±4 сут.

Summary
Purpose: to study changes of serum levels of nonspecific proteinases, their inhibitors, and proinflammatory cytokines during short 
term observation of patients with acute myocardial infarction (MI). Materials and Methods. We included in this prospective short-term 
study 82 patients (27 with uncomplicated non-Q wave MI, 30 with Q-MI complicated by Killip class I–II acute left ventricular failure 
[ALVF], 17 with Q-MI complicated by Killip class III–IV ALVF, and 8 non-survivors due to development of cardiogenic shock) and 
12 healthy controls. Serum levels of interleukin (IL) – 1β, IL-6 and tumor necrosis factor (TNF)-α were measured by ELISA. Elastase-
like (ELA) and trypsin-like (TLA) activities as well as characteristics of proteinase inhibitors (antitrypsin activity and acid-stable in-
hibitors) were also determined. Blood samples were taken at hospital admission within 24 hours after onset of symptoms. The GUSTO 
Score at admission was used for risk stratification. Results. All cytokines levels were significantly elevated in MI patients in compari-
son to controls. Mean concentrations of IL-6 and TNF-α at baseline were higher among patients with MI complicated by  ALVF 
than in  the group with uncomplicated MI (27.45 vs 16.04 pikogram / mL, р<0.001, and 24.74 vs 19.58 pikogram / mL, р<0.001, 
respectively). Mean concentrations of IL-1β did not differ significantly between these two groups. Non-survivors also showed sig-
nificantly higher levels of IL-6, TNF-α, ELA and TLA and lower levels of proteinase inhibitors than patients with uncomplicated MI. 
Conclusions. Elevated levels of IL-6 and TNF-α within 24 hours from the onset of MI are associated with the development of ALVF 
and unfavorable prognosis. Elevated levels of proteinases and their inhibitors in patients with acute MI are indicative of participation 
of proteinase-inhibitory system in pathogenesis of MI. Levels of proteinases are significantly elevated in non-survivors compared with 
patients with uncomplicated MI. On the other hand, low level of proteinase inhibitors should be considered as a marker of imbalance 
of proteinase-inhibitory system. The data support the role of excessive cytokine-mediated inflammation in worsening of MI course.
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После подписания информированного согласия всем 

пациентам проведено клиническое обследование, вклю-
чающее оценку жалоб, сбор анамнеза основного заболе-
вания и  сопутствующей патологии, стандартное физи-
кальное обследование, стандартные лабораторные иссле-
дования, которые включали общий анализ крови, общий 
анализ мочи, биохимические показатели крови (общий 
белок, креатинин, мочевина, электролиты, трансаминазы, 
липидограмма), коагулограмму, биохимические маркеры 
некроза миокарда (креатинфосфокиназа – КФК, КФК-МВ 
и тропонин I, определяемый экспресс-тестом с помощью 
тест-кассет). Учитывались данные инструментальных 
методов исследования: ЭКГ в  динамике в  12 отведени-
ях (наличие нарушений ритма, локализация поражения, 
наличие зубца Q, изменения сегмента ST), транстора-
кальная эхокардиография (ЭхоКГ). Острая левожелу-
дочковая недостаточность (ОЛЖН) верифицировалась 
по  клиническим, рентгенологическим и  ЭхоКГ данным. 
Для  оценки тяжести ОЛЖН использовалась классифи-
кация Killip [17, 18]. Формирование ССВР оценивали 
на основании клинических критериев, принятых северо-
американской согласительной конференцией (R.  Bone 
et al., 1992). Для  всех пациентов с  документированным 
ОИМ рассчитан прогностический индекс согласно шка-
ле стратификации риска GUSTO [19] при  поступлении 
в  стационар. Данная шкала предлагает использовать 
для  оценки 30‑дневного прогноза при  остром коронар-
ном синдроме наряду с  возрастом, определенными дан-
ными сердечно-сосудистого анамнеза (наличие пере-
несенного инсульта или  ОИМ, ХСН) дополнительные 
клинические факторы, такие как тахикардия, повышение 
показателей кардиальных биомаркеров, С-реактивного 
белка, креатинина, наличие анемии.

Контрольную группу составили 12 практически здо-
ровых лиц без сердечно-сосудистой патологии и по воз-
растному и  половому составу соответствовавшие груп-
пам больных ОИМ.

В  зависимости от  варианта клинического течения 
ОИМ, пациенты были разделены на 4 группы. В 1‑ю груп-
пу были включены 27 пациентов (18 мужчин и 9 женщин, 
средний возраст 62,70±1,65 года) с документированным 
ОИМ без  зубца Q и  неосложненным течением. Во  2‑ю 
группу вошли 30 пациентов (25 мужчин и  5 женщин, 
средний возраст 63,13±1,68  года) с  Q-образующим 
ОИМ, осложненным ОЛЖН I–II класса по  классифи-
кации Killip. В 3‑ю группу были включены 17 пациентов 
(11 мужчин и 6 женщин, средний возраст 68,65±2,37 года) 
с  Q-образующим ОИМ, осложненным ОЛЖН III–
IV  класса по  классификации Killip. Неблагоприятное 
течение ОИМ у  8 (9,76 %) пациентов (4 женщины 
и 4 мужчины, средний возраст 74,50±3,48 года) закончи-
лось летальным исходом на  госпитальном этапе (в  срок 

48–60 ч  от  начала развития ОИМ) вследствие разви-
тия рефрактерного КШ, что  и  послужило основанием 
для формирования 4‑й группы.

Лечение и наблюдение пациентов всех групп осущест-
влялось согласно действующим лечебно-диагностическим 
стандартам ВНОК по ведению больных с ОИМ [16].

Материалом для проведения лабораторных исследова-
ний служили образцы венозной крови, которые получали 
в  день поступления пациента в  клинику и  верификации 
диагноза ОИМ; время взятия крови составляло не более 
24 ч от начала заболевания. В сыворотке крови, получен-
ной общепринятым способом, методом иммунофермент-
ного анализа изучали количественное содержание про-
воспалительных цитокинов, а также показатели неспеци-
фических протеиназ и их ингибиторов с использованием 
энзиматических методов [1, 8, 11]. Эластазоподобную 
активность (ЭПА) определяли по  скорости фермента-
тивного гидролиза синтетического субстрата N-т-бок-L-
аланил-п-нитрофенилового эфира (BANPE), трипсино-
подобную активность (ТПА) по  скорости отщепления 
бензоил-аргинина от  N-α-бензоил-L-аргинин-этилового 
эфира (BAEE), антитриптическую активность (АТА) 
и  кислотостабильные ингибиторы (КСИ) по  тормо-
жению биологическим материалом ферментативного 
гидролиза трипсином этилового эфира N-α-бензоил-L-
аргинина (BAEE) [20].

Определение уровня провоспалительных цитоки-
нов  – интерлейкина (ИЛ)-1β, ИЛ-6 и  фактора некроза 
опухоли (ФНО)-α в сыворотке крови проводилось имму-
ноферментным методом с использованием наборов реа-
гентов. Результаты регистрировали с помощью иммуно-
логического анализатора при длине волны 450 нм.

Статистическую обработку результатов исследо-
вания проводили с  помощью программного пакета 
STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc., USA). Данные представ-
лены в  виде среднего значения и  стандартной ошибки 
средней (M±m). При  оценке достоверности различий 
изучаемых показателей между группами использовался 
параметрический t-критерий Стьюдента или  непара-
метрический U-критерий Манна–Уитни в  зависимости 
от  вида распределения данных. Наличие и  силу связи 
между изучаемыми показателями оценивали с  помощью 
непараметрического коэффициента ранговой корреля-
ции Спирмена. Различия считались статистически значи-
мыми при p<0,05 [21].

Результаты и обсуждение
Как показали результаты проведенного исследования, 

у пациентов с ОИМ при госпитализации количество лей-
коцитов в крови варьировало от 5,2×109 / л до 16,5×109 / л, 
скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – от 2 до 45 мм / ч, 
причем с возникновением осложнений достоверно нарас-
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тал лейкоцитоз (p<0,05) и увеличивалась СОЭ (p<0,01), 
что  свидетельствует о  более выраженном системном 
воспалительном ответе (табл. 1). Оценка риска по  шка-
ле GUSTO при поступлении достоверно (p<0,001) раз-
личалась в группах наблюдения и коррелировала с тяже-
стью течения ОИМ. Так, в 1‑й группе с не Q-образующим 
ОИМ оценка составляла 8,67±0,4 балла, прогрессивно 
нарастая с  увеличением класса ОЛЖН и  достигая мак-
симальных значений в  4‑й группе пациентов, умерших 
вследствие развития КШ (16,63±1,10 балла). Данные 
исследования демонстрируют возможность практическо-
го использования шкалы стратификации риска GUSTO 
у широкого круга больных, госпитализированных с диа-
гнозом ОИМ.

Разделение пациентов с ОИМ на группы по тяжести 
течения заболевания позволило выявить некоторые зако-
номерности в  уровнях провоспалительных цитокинов 
и  активности неспецифических протеиназ и  их  ингиби-
торов в сыворотке крови пациентов.

Полученные результаты свидетельствуют о существен-
ном повышении концентраций ИЛ-1β, ИЛ-6 и  α-ФНО 
в сыворотке крови при развитии ОИМ. В 1‑е сутки ОИМ 
у пациентов отмечалось достоверное повышение содер-
жания всех провоспалительных цитокинов по сравнению 
с  контрольной группой. Во  всех исследуемых группах 
выявлен значительный рост уровней ИЛ-1β и  α-ФНО, 
которые были достоверно повышены более чем в 2 раза 
(p<0,001) по  сравнению с  показателями в  контрольной 
группе. Однако если уровень ИЛ-1β при всех вариантах 
ОИМ оставался примерно на  одном уровне, то  уровни 
ИЛ-6 и α-ФНО постепенно увеличивались по мере про-
грессирования ОЛЖН. У  пациентов 4‑й группы кон-

центрации цитокинов (ИЛ-6 и  α-ФНО) в  сыворотке 
крови достигали максимальных значений и  достоверно 
(p<0,001) отличалось от таковых не только контрольной, 
но и всех групп выживших пациентов (рис. 1). При этом 
концентрация ИЛ-6 и α-ФНО в равной степени коррели-
ровала с оценками риска по шкале GUSTO (r=0,40 и 0,40 
соответственно; p<0,05). Кроме того, выявлена прямая 
корреляция между уровнем ИЛ-6 и  количеством лейко-
цитов в периферической крови (r=0,31; p<0,05).

Исследование показателей протеиназингибиторной 
системы показало, что  при  развитии ОИМ достовер-
но повышалась активность неспецифических протеи-
наз во всех группах по сравнению с контрольной, и это 
повышение зависело от  степени выраженности ОЛЖН 
(рис. 2). Так, уровни ЭПА и  ТПА достоверно превы-

Таблица 1. Количество лейкоцитов и СОЭ в периферической 
крови пациентов с ОИМ, а также оценки по шкале 
стратификации риска GUSTO в 1‑е сутки

Группа Лейкоцитоз, 
×109 / л СОЭ, мм / ч

Оценка по шкале 
риска GUSTO, 

баллы
Контроль 
(n=12) 8,12±0,22 6,25±1,02 –

1‑я (n=27) 
9,01±0,31 
p1<0,01; 
p2<0,01

7,15±0,57 
p1<0,01; 
p2<0,001

8,67±0,4 
p2<0,001

2‑я (n=30) 
9,01±0,29 
p1<0,01; 
p2<0,05

8,73±1,13 
p1<0,01

10,53±0,37 
p2<0,001

3‑я (n=17) 9,38±0,62 
p1<0,01

14,59±2,26 
p1<0,001

14,12±0,58 
p2<0,001

4‑я (n=8) 10,76±0,69 
p1<0,01

10,63±2,19 
p1<0,001

16,63±1,10 
–

Данные представлены в виде M±m. p1 – для различий при срав-
нении с контрольной группой; p2 – для различий при сравнении 
с 4‑й группой. СОЭ – скорость оседания эритроцитов; ОИМ – 
острый инфаркт миокарда.
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Рис.  1. Отклонения от контрольных значений 
концентрации ИЛ-1β, ИЛ-6 и α-ФНО в сыворотке 
крови у пациентов в 1‑е сутки развития ОИМ.

ИЛ – интерлейкин; α-ФНО – α-фактор некроза опу-
холи; ОИМ – острый инфаркт миокарда.
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Рис.  2. Отклонения от контрольных значений 
активности неспецифических протеиназ 
и их ингибиторов в сыворотке крови 
пациентов в 1‑е сутки развития ОИМ.

ЭПА – эластазоподобная активность; ТПА – трипси-
ноподобная активность; АТА – антитриптическая ак-
тивность; КСИ – кислотостабильные ингибиторы.
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шали показатели контрольной группы уже в  группе 
неосложненного неQ-образующего ОИМ и  возрастали 
пропорционально увеличению тяжести заболевания, 
оцениваемой по индексу шкалы GUSTO (r=0,30 и r=0,32 
соответственно; p<0,001), достигая максимальных зна-
чений в 4‑й группе (пациенты, умершие от КШ). В этой 
группе показатели протеолитической активности в  1‑е 
сутки были более чем  в  1,5 раза (p<0,001) выше кон-
троля. Причем уровень эластазоподобных ферментов 
в 4-й группе достоверно превышал не только контроль, 
но  и  показатели во  всех группах выживших пациентов: 
максимально на  22 % (p<0,01) показатели ЭПА в  1-й 
группе с  неQ-образующим ОИМ, и  в  равной степени 
на 17 % (p<0,05) в группах 2 и 3, где течение заболевания 
осложнялось ОЛЖН.

В  то  же время уровень ингибиторов протеиназ в  1‑е 
сутки ОИМ реагировал разнонаправленно. Уровень АТА, 
которая в первую очередь представлена α1‑ингибитором 
протеиназ, достоверно повышался по  сравнению с  кон-
тролем, а уровень КСИ существенно не отличался от тако-
вого в контрольной группе. Причем, если по мере увели-
чения тяжести ОИМ происходил рост АТА, то в группе 
пациентов с  летальным исходом отмечалось некоторое 
ее снижение. При оценке уровня активности КСИ отме-
чалась обратная тенденция. Острофазной реакции повы-
шения не отмечалось. Напротив, по мере прогрессирова-
ния ОЛЖН уровни КСИ протеиназ снижались, достигая 
минимального в группе с летальным исходом. У пациен-
тов данной группы уровень КСИ снизился по сравнению 
с  контрольной группой на  30 %, и  снижение показателя 
было достоверно не  только по  сравнению с  контролем, 
но и с 1‑й группой. Важно отметить обратную корреля-
цию между уровнями ингибиторов протеиназ, а именно 
АТА и  КСИ, с  тяжестью течения ОИМ, оцениваемой 
по  индексу шкалы GUSTO (r= –0,23 и  r= –0,46 соответ-
ственно p<0,05). Выявлена также достоверная прямая 
корреляция между уровнями АТА и  КСИ, которые реа-
гировали однонаправленно в 4‑й группе в 1‑е сутки раз-
вития ИМ (r=0,55; p<0,05).

Полученные результаты показывают, что  в  группах 
больных с более тяжелым классом ОЛЖН, осложнившим 
течение ОИМ, наблюдается более интенсивный рост 
концентрации провоспалительных цитокинов и большая 
разбалансированность системы неспецифических про-
теиназ и  их  ингибиторов. Рост количества цитокинов 
и протеиназ может свидетельствовать об угрозе форми-
рования ССВР, причем риск возрастает по мере увеличе-
ния тяжести течения патологии.

Наши данные согласуются с  результатами других 
исследователей, отмечавших повышение уровня про-
воспалительных цитокинов в  1‑е сутки заболевания [1, 
4, 9]. Уровень их  прогрессивно увеличивался и  дости-

гал максимума в группе пациентов с летальными ослож-
нениями, что  может быть использовано в  качестве 
индикатора неблагоприятного исхода заболевания. 
Гиперцитокинемия у  больных ОИМ свидетельству-
ет, по‑видимому, об  активации системного воспаления 
вследствие асептического некроза миокарда. В ряде работ 
было показано, что гиперэкспрессия провоспалительных 
цитокинов оказывает отрицательное инотропное дей-
ствие, способствует ремоделированию сердца, наруше-
нию эндотелийзависимой дилатации сосудов и усилению 
апоптоза кардиомиоцитов [22–25]. Исследования пока-
зали, что  в  нестабильных атеросклеротических бляшках 
преобладают провоспалительные цитокины [26, 27]. 
Так, высокий уровень цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-6 в плазме 
крови является независимым и  достоверным предикто-
ром развития ОИМ, а максимальное увеличение их кон-
центраций связывают с  летальным исходом [5, 28, 29]. 
Повышение уровня α-ФНО у больных ОИМ достоверно 
коррелирует с его осложненным течением или наличием 
выраженной ОЛЖН (III–IV класса по Killip) [30]. Кроме 
того, провоспалительные цитокины стимулируют про-
дукцию кардиомиоцитами молекул межклеточной адге-
зии, к  которым осуществляется адгезия нейтрофильных 
гранулоцитов. Активированные нейтрофильные грану-
лоциты усиливают экспрессию интегрина Мас-1 на своей 
мембране, который присоединяет растворимый фибри-
ноген и  фактор свертывания X, таким образом, давая 
импульс к тромбообразованию [1, 10, 26, 31].

Полученные в проведенном исследовании результаты 
показали, что наиболее чувствительными независимыми 
предикторами летального исхода за  время госпитали-
зации оказались оценка по  шкале стратификации риска 
GUSTO (p<0,001) и  уровень ИЛ-6 (р<0,01). В  то  же 
время установлено, что  компоненты системы неспе
цифических протеиназ и  их  ингибиторов могут играть 
существенную роль в патогенезе ОИМ. Учитывая тесную 
взаимосвязь неспецифического протеолиза с  системой 
свертывания крови, можно предположить активное вли-
яние выявленных изменений на параметры свертывания 
и  фибринолиза в  остром и  подостром периодах ОИМ 
[31]. В то же время прогрессивный рост ЭПА также явля-
ется информативным маркером тяжести течения ОИМ, 
а  ее рост на  фоне снижения АТА и  уровня КСИ свиде-
тельствует о  разбалансированности системы и  увеличе-
нии риска развития системных осложнений [32].

Выводы
Развитие острого инфаркта миокарда сопровождает-

ся повышением сывороточных концентраций провоспа-
лительных цитокинов (интерлейкин-1β, интерлейкин-6, 
α-фактор некроза опухоли), степень активации которых 
зависит от  выраженности признаков повреждения мио-
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карда и характера осложнений. При этом увеличение тяже-
сти острой левожелудочковой недостаточности сопрово-
ждается более выраженной активацией цитокинов.

Высокий уровень активности неспецифических про-
теиназ в  сыворотке крови на  фоне угнетения ингиби-
торного потенциала свидетельствует о  выраженности 
повреждения миокарда и тяжести клинических проявле-
ний, и может использоваться в качестве дополнительно-
го критерия стратификации неблагоприятного течения 
острого инфаркта миокарда.

Концентрация интерлейкина-6 в  сыворотке крови 
наряду с  оценкой стратификации риска, который опре-
деляли по  индексу шкалы GUSTO, являются наиболее 
достоверными предикторами гемодинамических ослож-
нений, а  именно острой левожелудочковой недостаточ-
ности, и  предопределяют летальный исход у  больных 
острым инфарктом миокарда.

Работа выполнена в рамках гранта №3884 
базовой части госзадания Минобрнауки РФ.
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