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Стандартными лабораторными маркерами 
повреждения миокарда, по мнению большин
ства экспертов, являются тропонины, миогло- 
бин и креатинфосфокиназа (КФК-МВ). Эти 
показатели обладают достаточно высокой диа
гностической эффективностью у пациентов с 
установленным диагнозом острого инфаркта 
миокарда (ОИМ). Наиболее специфичным и 
чувствительны м  в диагностике ОИМ  я в 
ляется тропонин Т [7, 13]. В последние годы 
в литературе появились указания на то, что в 
практике встречается целый ряд состояний, при 
которых положительные тесты на повреждение 
миокарда не связаны с ОИМ (трансплантция 
сердца, и т.д.). Это обстоятельство, как и не
которые иные причины, побуждают специали
стов к дальнейшему поиску новых биомарке
ров сердечно-сосудистых заболеваний и более 
точной идентификации лиц из группы высоко
го «сердечно-сосудистого» риска.

В развитии ишемической болезни сердца 
(ИБС) и других проявлений атеросклероза 
важную роль играют иммуно-воспалительные 
механизмы. Поэтому в диагностические алго
ритмы коронарогенных поражений миокрада 
вошли такие тесты как С-реактивный белок, 
провоспалительные цитокины, растворимый 
лиганд CD 40, матриксные металлопротеина- 
зы, моноцитарный хемоаттрактантный белок 
и другие [2, 5, 16]. Анализ литературы позво
ляет рассматривать в качестве потенциаль
ного диагностически значимого параметра 
миелопероксидазу (МПО). Если тропонин и

миоглобин отражают процессы некроза кар- 
диомиоцитов, то МПО характеризует разви
вающуюся при ИБС, и, в частности, при ОКС, 
воспалительную реакцию [2, 17].

МПО - гемсодержащий белок, который со
держится в гранулоцитах. Данный фермент 
выполняет в клетке несколько важнейших 
функций. Кроме бактерицидного действия [9, 
11 ], он участвует в модификации ряда молекул 
(в том числе -  холестерина). То есть, МПО -  
потенциальный участник прогрессирования 
атеросклероза.

Важно отметить, что нейтрофильный лей
коцитоз был первым, хотя и неспецифичным и 
малочувствительным, лабораторным симпто
мом ОИМ. В настоящее время современными 
методами показана активация нейтрофилов 
при нестабильной различными стенокардии, 
тромбозе и ОКС [4 , 14]. В частности, отмече
но, что активность МПО в крови у пациентов 
с болью в груди была существенно выше, чем 
в контрольной группе. Она коррелировала с 
уровнем тропонина, СРБ и возрастом, была 
повышенной при гиперхолестеринемии, но 
не различалась в зависимости от курения и 
величины АД. МПО существенно повыша
лась в течение 16 час после ОИМ, даже при 
отсутствии других биохимических маркеров 
повреждения миокарда. Достоверное повыше
ние активности МПО при ИБС подтверждено 
ангиографически. У людей с повышенным 
уровнем МПО чаще встречаются патологи
ческие ангиограммы (более чем 50% стеноз в 
одной или нескольких коронарных артериях) 
[6 ,1 5 ,1 9 ].

В целом, простое измерение плазменной 
миелопероксидазы является независимым 
ранним предиктором раннего риска ИМ, так 
же как и других кардиальных событий в те
чение 30-дневного или 6-месячного периода. 
Уровень МПО, в противоположность С-РБ, 
тропонину Т, изоформе КФК-МВ выявляет па
циентов с высоким риском еще до появления у 
них некроза миокарда, а только при появлении



болей в груди. Определение МПО существен
но повышает способность идентифицировать 
пациентов с кардиальным риском, в сочетании 
с тропонином это дает наилучший результат. 
Среди пациентов с отрицательным тестом на 
тропонин у 22,3% были кардиальные события, 
а при использовании МПО эта величина сни
зилась до 14,8% [3,6, 12,17].

Таким образом, клиническая картина, ЭКГ 
и другие данные не всегда являются адекват
ными критериями риска сердечно-сосудистых 
катастроф у пациентов с ОКС. Плазменная 
МПО является независимым предиктором 
кардиоваскулярного риска, независимым от 
уровня С-РБ и других маркеров воспаления, 
и данный тест обладает достаточно высокой 
диагностической эффективностью при ОКС.

Как было указано выше, МПО играет роль 
в атерогенезе у человека, поскольку получе
ны доказательства взаимосвязи между МПО 
и генерацией атерогенных липопротеинов [4, 
9, 11]. Кроме того, иммуногистохимическое 
исследование распределение МПО и ее окси- 
дантных продуктов в стенке сосудов при ате- 
росклеортическом поражении имело прямую 
зависимость от величины бляшки [8, 18].

Таким образом, многочисленные данные 
свидетельствуют о сильной и независимой 
связи между МПО и сердечно-сосудистыми 
болезнями. Приведенные выше данные о свя
зи МПО с ОКС были получены на основании 
измерения активности фермента в плазме 
крови. Нами совместно с Тихониной Е.А. и 
соавторами была показана возможность ис
пользования в мониторировании пациентов с 
ИБС полуколичественного цитохимического 
теста выявления данного фермента. Следо
вательно, определение активности МПО мо
жет быть полезным тестом не только в гема
тологии и клинической иммунологии, но и в 
кардиологии.
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Современные методы нейровизуализации 
достаточно часто выявляют мальформацию 
Киари I типа (МК I) у больных неврологиче
ского профиля [67]. Клинические проявления 
МК I связаны с каудальным смещением части 
мозжечка и продолговатого мозга ниже уров
ня большого затылочного отверстия вслед
ствие уменьшенного объема задней черепной 
ямки (ЗЧЯ), что нередко сопровождается ги
дроцефалией, сирингомиелией (СМ), дефор
мациями варолиева моста и среднего мозга, 
миелодисплазиями [50]. В связи с областью 
вовлеченных в патологический процесс струк
тур у больных с МК I, представляют интерес 
исследования коротколатентных стволовых 
вызванных потенциалов на акустическую сти
муляцию (АСВП) и коротколатентных сома
тосенсорных вызванных потенциалов на сти
муляцию срединного нерва (ССВП), которые 
позволяют уточнить выраженность и уровень 
поражения структур нервной системы [3, 22].

Исследование вызванных потенциалов у 
взрослых, больных с изолированной МК I, 
описано в единичных публикациях. При об
следовании пациентов с МК K .H.Chiappa 
(1990) [22], В.F.Westmoreland at all. (1983) [82]


