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Аннотация. Лабораторные биомаркеры сердечно-сосудистых заболеваний играют 

решающую роль в подтверждении диагноза, установлении прогноза пациентов и коррекции 

терапии. Следовательно, поиск новых биомаркеров сердечно-сосудистых заболеваний, а 

также изучение и уточнение их клинико-диагностической ценности представляется важной 

задачей современного здравоохранения. В данной статье обсуждается клинико-

диагностическая ценность новых биомаркеров сердечно-сосудистых заболеваний. 

Приводится классификация биомаркеров сердечно-сосудистых заболеваний. В 

сравнительном аспекте рассматриваются специфические для миокардиальной ткани новые 

маркеры (высокочувствительные сердечные тропонины). Также обсуждаются некоторые 

новые немиокардиальные тканеспецифические маркеры, в частности миелопероксидаза.  

 

Abstract. Laboratory biomarkers of cardiovascular diseases play a crucial role in confirming 

the diagnosis, establishing the prognosis of patients, and correcting therapy. Therefore, the search 

for new cardiovascular diseases biomarkers, as well as the study and clarification of their clinical 

and diagnostic value, is an important task of modern healthcare. This article discusses the clinical 

and diagnostic value of new cardiovascular diseases biomarkers. The classification of 

cardiovascular diseases biomarkers is given. In a comparative aspect, new markers specific to 

myocardial tissue (highly sensitive cardiac troponins) are considered. Some new non-myocardial 

tissue-specific markers, in particular myeloperoxidase, are also discussed. 
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Введение 

В последние 2 десятилетия биомаркеры становятся все более важным инструментом в 

клинической практике, помогая улучшить прогноз пациентов [1–4]. Например, биомаркеры 

продемонстрировали значительное влияние на раннее выявление субклинических 
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заболеваний (например, скрининг простатспецифических антигенов на рак предстательной 

железы [5]), диагностику острых или хронических синдромов (например, натрийуретический 

пептид В-типа при острой и хронической сердечной недостаточности [6–7]), стратификацию 

риска (например, сердечный тропонин при остром коронарном синдроме [8]) и мониторинг 

заболевания или терапии (например, гликированный гемоглобин А1С при сахарном диабете 

[9]). Помимо онкологии, область сердечно-сосудистой медицины является важнейшим 

научно-исследовательским направлением, в котором наиболее широко изучаются и 

оцениваются новые биомаркеры. Однако, только меньшинство маркеров 

продемонстрировали значительное положительное влияние на диагностику и лечение 

пациентов. В настоящее время четыре маркера (помимо классических факторов риска, таких 

как липиды и глюкоза) имеют достаточные доказательства клинической полезности, чтобы 

быть рекомендованными для регулярного клинического использования [10–11]: 

(1) сердечный тропонин I и Т— текущий стандартный биомаркер, используемый для 

диагностики острого инфаркта миокарда (ОИМ) [1, 12–15] и стратификации риска у 

пациентов с острыми коронарными синдромами (ОКС) [8]; (2) натрийуретические пептиды 

B-типа (BNP и NT-proBNP) — поскольку они помогают в диагностике хронической 

сердечной недостаточности, острой сердечной недостаточности [16], предоставляют 

прогностическую информацию [17] и могут помочь в таргетировании терапии [18]; (3) С-

реактивный белок (СРБ) — биомаркер, связанный с повышенным сердечно-сосудистым 

риском в нескольких исследованиях [19], который продемонстрировал в недавнем крупном 

исследовании важную роль в выявлении явно здоровых людей, которые могли бы извлечь 

выгоду из интенсивной терапии статинами [20]; и (4) D-димер — потому что он доказал 

клиническую полезность для исключения тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии легочной 

артерии [21–22]. 

Более глубокое понимание патофизиологии атеросклероза привело к открытию 

дополнительных новых биомаркеров [23–24]. Некоторые из этих новых маркеров, по-

видимому, улучшают стратификацию риска у пациентов с симптомами, наводящими на 

мысль о ОКС, и могут дополнить информацию, предоставляемую сердечным тропонином. 

Чтобы определить, могут ли эти новые биомаркеры быть полезны для клиницистов, каждый 

кандидат должен быть оценен по трем фундаментальным вопросам [25]: 

–Может ли клиницист легко измерить биомаркер? 

–Добавляет ли биомаркер новую диагностическую/прогностическую информацию? 

–Поможет ли это клиницисту улучшить тактику ведения пациентов? 

В этом обзоре будет обсуждаться несколько новых кандидатов биомаркеров для 

диагностики и стратификации риска у пациентов с ОКС, которые могут соответствовать всем 

этим критериям. Эти биомаркеры будут использоваться в качестве примеров для 

иллюстрации проблем и возможностей, имеющих отношение к множеству других кандидатов 

в биомаркеры. Данный обзор не будет сфокусирован на уже установленных ранее 

биомаркерах, учитывая многочисленные ранее опубликованные отчеты [23, 26–27]. Однако 

эти знакомые маркеры служат эталоном, с которым необходимо сравнивать новые 

биомаркеры. 

 

Специфические для миокардиальной ткани маркеры 

Несмотря на развитие многих маркеров, связанных с ишемией и повреждением 

миокарда, сердечный тропонин по-прежнему является предпочтительным маркером в этой 

категории из-за его специфичности к миокардиальной ткани и связанной с ней 
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чувствительности, а также его установленной полезности для принятия терапевтических 

решений [1–3, 12, 28]. Однако важным ограничением анализов предыдущего поколения была 

их низкая чувствительность в первые часы ОИМ [3, 7, 29]. Более того, даже анализы 

текущего поколения не проводят различия между нестабильной стенокардией и не 

ишемическими причинами боли в груди [30]. Оба ограничения могут привести к 

значительному расходованию ресурсов здравоохранения, поскольку может потребоваться 

дальнейшее обследование и наблюдение за пациентами [31].  

В последние годы, точность при низких концентрациях сердечного тропонина была 

повышена за счет улучшения доступных анализов и разработки новых анализов [32–33]. 

Поколение анализов, введенных 5–10 лет назад, продемонстрировало лучшее обнаружение 

повреждения миокарда, что привело к снижению числа пациентов с ОКС без 

обнаруживаемого увеличения сердечного тропонина примерно с 60% до 30% по сравнению с 

анализами предыдущего поколения [34–35]. Новые анализы сердечного тропонина 

превосходят эти результаты, как показали два недавних анализа из многоцентровых 

исследований [36]. Чувствительность для диагностики ОИМ в момент представление в 

больницу увеличилось с ∼70% при референтных анализах до ∼90% при нескольких текущих 

анализах. Однако наблюдалось также снижение клинической специфичности ОИМ с 97% до 

90% и положительной прогностической ценности с 85% до 77% при повышении 

чувствительности [36–37]. Еще одним важным наблюдением является то, что 

диагностические показатели новых анализов текущего поколения существенно улучшились у 

пациентов, появившихся в первые 3 часа после появления симптомов.  

 

Таблица 1.  

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОСНОВНЫХ ВЫСОКОЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ 

ИММУНОАНАЛИЗОВ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ СЕРДЕЧНЫХ ТРОПОНИНОВ [32, 36–43] 

 

Высокочувствительные 

иммуноанализы 

LOD 

(мкг/л) 

99-

перцентиль 

(мкг/л) 

10% CV 

(мкг/л) 

Измеримые 

значения ниже 

99 перцентиля 

(%) 

Beckman Coulter Access high-sensitivity 

troponin I 

0,0021 0.0086 0,0087 ≥95% 

Nanosphere high-sensitivity troponin I* 0,0002 0.0028 0,0005 75%-95% 

Roche high-sensitivity troponin T 0,002 0.013 0,012 ≥95% 

Singulex “molecular” cardiac troponin I* 0,0002 0.009 0,0009 ≥95% 

LOD — Нижний предел обнаружения; CV — коэффициент вариации. 

Примечания: * — экспериментальные анализы (остальные анализы доступны для клинического 

использования).  

 

Совсем недавно были разработаны новые прототипы сердечных тропониновых 

анализов, которые в 50 раз более чувствительны, чем используемые в настоящее время 

анализы (Таблица 1) [32, 43–44]. Эти новые высокочувствительные анализы впервые 

позволили обнаружить сердечный тропонин почти у всех здоровых людей и 

продемонстрировали определенные интер- и внутрииндивидуальные вариации, которые 

могут представлять собой нормальный метаболизм (оборот) сердечных миоцитов или другие 

пока неопознанные механизмы (Рисунок 1) [38, 44]. Способность обнаруживать чрезвычайно 

низкие уровни сердечного тропонина открывает потенциал не только для более раннего и 

более чувствительного обнаружения ОИМ [32, 42–44], но и для обнаружения повреждения 
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сердца у пациентов, которым в настоящее время диагностируется нестабильная стенокардия 

[27]. Эта гипотеза согласуется с результатами, опубликованными почти десять лет назад, 

которые показали, что человеческое сердце выделяет значительное количество сердечного 

тропонина в ответ на короткие периоды ишемии [45]. Однако, из-за недостаточного нижнего 

предела обнаружения тропониновых анализов в то время это высвобождение не могло быть 

обнаружено вне коронарного кровообращения. Неясно, представляет ли это увеличение 

сердечного тропонина только ранний высвобождаемый пул (например, цитозольный 

несвязанный тропонин) [46] и, следовательно, отражает обратимое повреждение миоцитов 

(то есть ишемию) или же оно во всех случаях отражает необратимое микротравматическое 

повреждение миоцитов (то есть микронекроз), не обнаруживаемое при анализе текущего 

поколения или визуализации [1, 47]. 

 
Рисунок 1. Диапазон обнаружения различных анализов тропонина: зеленая линия представляет 

нормальный метаболизмом (оборотом) тропонина, наблюдаемый у всех людей. Сразу после начала 

инфаркта миокарда наблюдается небольшое повышение сердечного тропонина, что отражает либо 

вызванное ишемией высвобождение цитозольного тропонина, либо микронекроз (оранжевая линия). 

Через 2–6 часов наблюдается резкое повышение уровня сердечного тропонина, что отражает 

обширный некроз миокарда (красная линия). Только это значительное увеличение сердечного 

тропонина может быть обнаружено с помощью анализа сердечного тропонина первого и текущего 

поколений. Высокочувствительные сердечные анализы тропонина также могут обнаружить более 

низкие уровни тропонина, включая ишемию/микронекроз и даже нормальный значения. 

 

Имеются лишь ограниченные данные относительно таких новых исследовательских 

анализов тропонина в клинических условиях. Подгрупповой анализ исследования PROTECT-

TIMI 30, в котором у 50 пациентов с диагнозом нестабильной стенокардии повторно 

определялся уровень тропонина с помощью экспериментального высокочувствительного 

анализа при регистрации, через 2 часа и через 6–8 часов после этого [39]. Из них 44%, 62% и 

82% пациентов в эти соответствующие моменты времени имели тропонин выше 99-го 

перцентиля референтной популяции (отсечение для ОИМ в соответствии с текущими 

руководящими принципами) [15, 25]. Исследования показали, что уровни 

высокочувствительного тропонина могут предсказывать клинический исход не только у 

пациентов с ОКС [48], но и у пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца [49]. 

Однако эти результаты противоречивы [50–51]. Несколько исследований также показали, что 
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новые высокочувствительные анализы могут выявлять пациентов с развивающимся 

повреждением миокарда ранее [39, 44] и повышать чувствительность для этого диагноза [52–

53]. Недавно, проспективное исследование, включившее 718 пациентов с симптомами, 

соответствующими ОИМ, показало, что при использовании высокочувствительного анализа 

95% пациентов с ОИМ имели на момент предъявления уровень сердечного тропонина выше 

порогового значения для ОИМ по сравнению с только 72% при использовании анализа 

текущего поколения [37]. Отрицательная прогностическая ценность составила 99% на 

момент поступления, что, подобно результатам более новых анализов текущего поколения по 

сравнению с анализами предыдущего поколения, что также сопровождалось дальнейшим 

снижением клинической специфичности и положительной прогностической ценностью для 

ОИМ (50%). Другое исследование, в котором анализировались 57 пациентов с ОКС без 

обнаруживаемого повышения уровня тропонина (стандартный анализ), показало, что 

добавление временного критерия (удвоение высокочувствительного тропонина в течение 3 

часов после первоначального тестирования) к критерию начального повышения уровня 

высокочувствительного тропонина повысило специфичность диагностики ОИМ до 

100% [52].  

Таким образом, внедрение новых высокочувствительных сердечных анализов 

тропонина увеличит число пациентов с диагнозом ОИМ без подъема ST, который ранее был 

бы помечен как нестабильная стенокардия, что позволит проводить более ранее выявление 

ОИМ. Однако недостатком будет выявление широкого спектра патологий со значительно 

повышенным сердечным тропонином, отражающим повреждение миокарда, не связанное с 

ОКС. Поэтому детальная клиническая оценка и электрокардиографическая интерпретация 

квалифицированным клиницистом с учетом всех имеющихся данных будут по-прежнему 

оставаться важнейшим компонентом в установлении диагноза ОИМ. Последовательное 

тестирование уровня тропонина станет более важным, поскольку изменение уровня 

тропонина указывает на острое повреждение миокарда. Кроме того, потребуется 

дополнительное исследование для оценки оптимального интервала для оценки серийных 

значений, чтобы безопасно исключить ОИМ. Также возможно, клиницисты смогут 

установить «нормальный диапазон» измеряемого сердечного тропонина, не связанного с 

повышенным риском, и отсечение для кумулятивного возрастающего риска, которое ниже 

значений отсечки для ОИМ, как уже показали предварительные данные [54].  

Величина увеличения числа пациентов с диагностированным ОИМ с помощью 

высокочувствительных анализов, может быть аналогична той, которая произошла, когда 

первое поколение анализов сердечного тропонина заменило креатинфосфокиназу [55–57]. 

Это может вновь разжечь старые споры [58–59] о том, следует ли таких пациентов, 

дополнительно выявленных новыми анализами вести как при ОИМ и могут ли они получить 

пользу от раннего инвазивного подхода и реваскуляризации. Поэтому необходимы 

дальнейшие исследования для определения прогноза и оптимального лечения этих 

дополнительно выявленных пациентов с ОИМ, а также для уточнения клинической 

значимости незначительных высвобождений тропонина ниже традиционного порога 

(99 перцентиля) для ОИМ. Данные, свидетельствующие о том, что даже минимальное 

увеличение выше 99-го перцентиля, обнаруженное с помощью высокочувствительного 

анализа тропонина, связано со значительно более высоким риском смерти или ОИМ в 

течение 30 дней, были недавно представлены подгрупповым анализом исследования 

MERLIN-TIMI 36 [60]. Дополнительный дискутабельный вопрос для новых 

высокочувствительных сердечных анализов тропонина заключается в том, должен ли быть 
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один 99-й перцентиль отсечения для ОИМ или необходимы различные «контекстно-

зависимые» пороги, основанные на влиянии ряда характеристик, таких как возраст, пол и 

время с момента появления симптомов. Например, некоторые данные свидетельствуют о том, 

что мужчины без ишемической болезни сердца имеют тенденцию к более высоким уровням 

тропонина с увеличением возраста [26, 50]. Кроме того, гендерные различия в уровнях 

тропонинов могут повлиять на результат [50, 54, 61-63] хотя это остается спорным [38].  

По мере того как клиницисты выявляют все больше пациентов с повышенными 

значениями тропонина, как острыми, так и хроническими, может возникнуть больше 

путаницы, чем клинической пользы [42]. Таким образом, следует осторожно приступить к 

клиническим исследованиям тропониновых анализов нового поколения и их интерпретации. 

 

Немиокардиальные тканеспецифические маркеры 

В течение последнего десятилетия был выявлен широкий спектр маркеров крови, 

связанных с повышенным риском смерти и сердечно-сосудистыми неблагоприятными 

событиями (Таблица 2) [23, 64]. К маркерам некроза клеток добавляются маркеры ишемии, 

воспаления, дестабилизации или разрыва бляшек, дисфункции миокарда и стресса. Как 

показано в Таблице 2, большинство из этих маркеров продемонстрировали, по крайней мере, 

некоторую прогностическую ценность. Однако число маркеров, имеющих диагностическое 

значение или важное клиническое значение, влияющие на ведение пациентов, значительно 

меньше. 

 

Таблица 2.  

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БИОМАРКЕРОВ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 

Биомаркеры Прогностическое 

значение 

Диагностическое 

значение 

Терапевтическое 

значение 

Маркеры некроза 

Креатинфосфокиназа-МВ изоформа +++ +++ ++ 

Миоглобин ++ ++ ++ 

Сердечные тропонины Т и I ++++ ++++ ++++ 

Маркеры дисфункции миокарда или стресса 

Предсердный натрийуретический пептид +++ +++* ? 

Мозговой натрийуретический пептид ++++ ++++* +++* 

Копептин ++ + ? 

Проадреномедуллин ++ + ? 

Маркеры воспаления 

Адипонектин ++ ? ? 

С-реактивный белок ++++ ? ++ 

Ростовой фактор дифференцировки-15 +++ ? + 

Интерлейкин-6 +++ ? ? 

Растворимый ST2  + ? ? 

Фактор некроза опухоли-альфа ++ ? ? 

Миелоид-связанный белок 8/14 + ? ? 

Маркеры ишемии 

Холин ++ ? ? 

Сердечный белок, связывающий жирные 

кислоты 

++ ++ ? 
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Биомаркеры Прогностическое 

значение 

Диагностическое 

значение 

Терапевтическое 

значение 

Ишемией-модифицированный альбумин + + ? 

Маркеры дестабилизации/разрыва бляшки 

Липопротеин-ассоциированная 

фосфолипаза А2 

+++ ? ? 

Матриксная металлопротеиназа-9 ++ ? ? 

Миелопероксидаза +++ ++ ? 

Плацентарный фактор роста ++ ? ? 

Ассоциированный с беременностью белок 

плазмы А 

+++ + ? 

Секреторная фосфолипаза А2 + ? ? 

Растворимая fms-подобная тирозинкиназа 

1 

+ + ? 

Растворимая молекула межклеточной 

адгезии 1 

+++ ? ? 

Маркеры активации тромбоцитов 

Растворимый лиганд CD40 ++ ? ? 

Растворимый Р-селектин ++ ? ? 

+ — некоторые доказательства небольших исследований; ++ — промежуточные доказательства 

нескольких исследований или одного большого исследования или испытания; +++ — хорошие 

доказательства нескольких крупных исследований или испытаний; ++++ — отличные доказательства; 

? — противоречивые результаты или отсутствие результатов, доступных или неприменимость; * — 

для стратификации пациентов с сердечной недостаточностью. 

Эта таблица дает только обзор данных, опубликованных для различных маркеров. Это не указывает 

на клиническую полезность различных маркеров (например, маркер может быть очень полезен для 

оценки риска стратификации, но бесполезен для клинических условий из-за ограничений в 

выявлении или потому, что он также может быть повышен при других важных дифференциальных 

диагнозах).  

 

Несколько превосходных обзоров уже были опубликованы по хорошо 

зарекомендовавшим себя маркерам, таким как СРБ [65–66]. С другой стороны, есть также 

некоторые новые маркеры с многообещающим потенциалом (например, растворимая fms-

подобная тирозинкиназа-1), которые имеют только очень ограниченные клинические данные. 

В данной статье обсуждение группы немиокардиальных тканеспецифичных сосредоточено 

на трех образцовых новых маркерах, которые потенциально могут стать клинически 

полезными, поскольку они могут иметь не только прогностическое значение, но и 

диагностическую и клиническую ценность, как это было продемонстрировано в нескольких 

клинических испытаниях: миелопероксидаза, копептин и ростовой фактор 

дифференцировки-15 [3]. 

 

Миелопероксидаза 

Миелопероксидаза (МПО) — это гемопротеин, продуцируемый полиморфноядерными 

нейтрофилами и макрофагами, который катализирует превращение хлорида и перекиси 

водорода в гипохлорит [67]. Миелопероксидаза высвобождается во внеклеточную жидкость и 

общую циркуляцию при воспалительных состояниях. Этот фермент и его продукты 

участвуют в окислении липидов, содержащихся в частицах липопротеинов низкой плотности, 

и, как полагают, способствуют образованию пенистых клеток в атеросклеротических 

бляшках [67–71]. Воспалительные клетки, продуцирующие МПО, обнаруживаются чаще и в 

более высоких концентрациях в виновниках поражения пациентов с ОКС, чем у пациентов со 
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стабильным заболеванием [72–73]. Вместе с металлопротеиназами МПО разрушает 

коллагеновый слой атеромы, приводя к эрозии или разрыву бляшек и их фатальным 

последствиям [72–74]. Таким образом, МПО был предложен в качестве маркера 

нестабильности атеросклеротических бляшек, даже если он не специфичен для сердечных 

заболеваний, поскольку активация нейтрофилов и макрофагов может происходить при 

инфекционных, воспалительных или инфильтративных процессах. Недавно несколько 

анализов на МПО были одобрены для клинического применения.  

Пациенты с ишемической болезнью сердца имеют более высокий уровень МПО, чем 

пациенты без атеросклероза, наблюдаемые при коронарографии [75]. Эти результаты не 

зависели от возраста, пола, количества лейкоцитов и традиционных факторов сердечно-

сосудистого риска. Еще два исследования продемонстрировали повышение уровня МПО, 

который варьировал в зависимости от остроты ишемической болезни сердца — самый 

низкий у пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца и более высокий у 

пациентов с нестабильной стенокардией [76–77].  

Гипотеза о том, что МПО участвует в воспалительном процессе, предшествующем 

возникновению симптоматической ишемической болезни сердца на протяжении многих лет, 

была подтверждена результатами более чем 3000 пациентов Европейского проспективного 

исследования рака и питания — Норфолкского популяционного исследования [78]. 

Повышенные уровни МПО независимо предсказывали будущий риск ишемической болезни 

сердца у явно здоровых людей (отношение шансов для самого высокого квартиля МПО 1,36, 

95% доверительный интервал (ДИ) 1,07–1,73).  

Потенциальная полезность МПО для стратификации риска была продемонстрирована в 

анализе 1090 пациентов с ОКС из исследования CAPTURE [79]. При значении отсечки в 

350 мкг/л МПО продемонстрировал скорректированное отношение рисков для 6-месячной 

частоты смерти и ОИМ 2,25 (95% ДИ 1,32–3,82). Эффекты были особенно впечатляющими у 

пациентов с неопределяемым сердечным тропонином со скорректированным коэффициентом 

риска 7,48 (95% ДИ 1,98–28,29). Прогностическая ценность МПО не зависела от уровня 

сердечного тропонина, СРБ и растворимого лиганда CD40, что позволяет предположить, что 

уровень МПО отражает другой аспект патогенеза ОКС. Два дополнительных исследования 

пациентов с ОКС также показали, что прогностическая информация от МПО не зависела от 

информации, полученной по уровню NT-proBNP [80–81]. В другой когорте из 604 пациентов 

с симптомами, наводящими на мысль о ОКС, повышение концентрации МПО было 

предиктивным для основных сердечно-сосудистых событий [82]. Исходные уровни 

миелопероксидазы независимо предсказывали риск развития ОИМ и других серьезных 

неблагоприятных коронарных событий через 30 дней, даже если у пациентов изначально был 

неопределяемый уровень сердечного тропонина, что позволяет предположить, что МПО 

может быть полезным в ранней стратификации риска у пациентов с ОКС. Диагностическая 

ценность МПО была, по крайней мере, сопоставима с таковой креатинкиназы-МВ изоформы 

у пациентов с ОКС (Рисунок 2). Однако предыдущие данные небольших исследований, 

исследующих диагностическую ценность МПО, показали, что диагностическая 

эффективность МПО для диагностики ОИМ была умеренной с чувствительностью 86% и 

низкой специфичностью 32% и уступала сердечному тропонину [83–84].  

Недавно были внедрены высокопроизводительные анализы МПО для клинического 

применения [85]. Однако существует потенциальное ограничение для использования МПО в 

ранней стратификации риска пациентов с подозрением на ОИМ. Ограниченные данные 

указывают на то, что терапевтические дозы нефракционированного гепарина (или сбор 
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образца в пробирку, содержащую гепарин) могут вызвать высвобождение МПО, что 

приводит к удвоению уровня МПО, что может затруднить его применение в условиях ОКС 

[85–86]. Необходимы дальнейшие исследования, чтобы выяснить, оказывают ли эти 

результаты значительное клиническое воздействие. 

 

 
Рисунок 2. Диагностическое значение миелопероксидазы при ОКС [82]: доля пациентов с 

нестабильной стенокардией, инфарктом миокарда и любым ОКС была выявлена при однократном 

измерении тропонина Т (отсечение ≥0,1 мкг/л), креатинкиназы МВ-изоформы (отсечение ≥8,8 мкг/л) 

и миелопероксидазы (отсечение ≥198 пмоль/л) в когорте пациентов, поступивших в отделение 

неотложной помощи в течение 24 часов после появления боли в груди. 
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