
ВВЕДЕНИЕ
Впервые концепция биомаркеров поврежде-

ния сердца при остром инфаркте миокарда (ОИМ) 

была описана более полувека назад A.  Karmen 

и соавт. [1], которые в 1954 г. сообщили об увели-

чении аспартатаминотрансферазы у пациентов 

с ОИМ. В последующие годы креатинфосфоки-

наза (КФК), или креатинкиназа, и лактатдегидро-

геназа были определены как более чувствитель-

ные и специфичные биомаркеры для диагностики 

ОИМ [2]. Однако вскоре стало понятно, что ни 

суммарные КФК и лактатдегидрогеназа, ни тем 

более аспартатаминотрансфераза не обладают 

специфичностью в отношении ишемического по-

вреждения миокарда [3, 4]. Дальнейшее развитие 

методов белкового анализа позволило идентифи-

цировать изоформы КФК-МВ и лактатдегидроге-

назы-1, имеющие более высокую специфичность 

для кардиомиоцитов [5], но диагностическая зна-

чимость последних постепенно отошла на второй 
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план с открытием сердечных тропонинов (cardiac-

specific troponin, cTn) [6–8]. 

Первые методы определения c-Tn несколь-

ко уступали по своей эффективности энзиму 

КФК-МВ, который до 2000  г. все еще оставался 

«золотым стандартом» диагностики ОИМ. В 2000 г. 

эксперты Европейского кардиологического обще-

ства (European Society of Cardiology, ESC) и Амери-

канской коллегии кардиологов (American College of 

Cardiology, ACC), основываясь на нескольких круп-

ных клинических исследованиях, рекомендовали 

использовать cTnI и cTnT в качестве главных био-

маркеров ОИМ из-за их чувствительности и прак-

тически абсолютной сердечной специфичности 

[9–11]. Вместе с тем, по данным нескольких иссле-

дований, cTnI и cTnT не обладают абсолютной кар-

диоспецифичностью [12, 13]. Так, Д. Русаков с со-

авт. [12] обнаружили экспрессию cTnT в средней 

оболочке полых и легочных вен, а G. Bodor с соавт. 

[13] сообщили об экспрессии cTnT как в здоровых 
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человеческих скелетных мышцах, так и в образ-

цах мышц, пораженных полимиозитом и мышечной 

дистрофией Дюшенна. 

На сегодняшний день известно немало сердеч-

ных индикаторов состояния, обладающих диагно-

стической и прогностической ценностью при ОИМ, 

однако ни один из них не отвечает одновременно 

двум ключевым критериям идеального биомаркера 

ОИМ  — абсолютной кардиоспецифичности и вы-

сокой чувствительности, подтверждающим незна-

чительные повреждения миокарда, что позволяет 

поставить точный диагноз и приступить к адекват-

ному лечению на ранних стадиях острого инфарк-

та. Условно все известные кардиомаркеры можно 

поделить на несколько групп (табл. 1). 

ОСНОВНЫЕ ЛАБОРАТОРНЫЕ БИОМАРКЕРЫ 

ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 

I. Биомаркеры некроза и ишемии 

кардиомиоцитов

Сердечные тропонины (cTnI, cTnT, cTnС)

Белки-тропонины важны для взаимодействия 

актина и миозина, и регуляции сократительной 

функции мышечных тканей в ответ на цитозольный 

кальций и фосфорилирование тропонинов. Тропо-

ниновый комплекс расположен вместе с тропомио-

зином на актиновом филаменте. Специфичные для 

сердца изоформы cTnI и cTnT существуют в ткани 

миокарда, тогда как cTnC также экспрессируется 

в скелетных мышцах, что делает его непригодным 

для использования в качестве биомаркера ОИМ 

[14–16].

Для постановки диагноза инфаркта миокарда, 

в соответствии с третьим универсальным определе-

нием инфаркта миокарда, используется следующий 

лабораторный критерий: повышение более 99-го 

перцентиля (верхнего контрольного предела) и/или 

закономерная динамика снижения уровня cTn в сы-

воротке; в дополнение к этому, уровни cTn следует 

измерять с коэффициентом вариации ≤ 10% [17, 18]. 

Развитие технологий и разработка высокочувстви-

тельных анализов (hs-сTn) улучшили идентификацию 

повреждения миокарда с возможностью обнаруже-

ния повышенных уровней тропонинов в течение пер-

вых часов от момента появления симптомов ишемии 

сердечной мышцы [18–21].

Хотя повышенные уровни cTn в сыворотке от-

ражают повреждение миокарда, механистическая 



основа этого наблюдения остается неясной. В до-

полнение к спонтанному ОИМ после острой коро-

нарной окклюзии и разрыва атеросклеротических 

бляшек некроз сердечной мышцы может быть вто-

ричным по отношению к ишемии, возникающей 

вследствие увеличения потребности в кислоро-

де или снижения его доставки из-за коронарной 

эмболии, спазма коронарной артерии, аритмии, 

гипертонии, тяжелой анемии и дыхательных на-

рушений. Следовательно, уровни cTn могут повы-

шаться не только при ишемической болезни серд-

ца и инфаркте миокарда, но также и при других 

некардиальных расстройствах (рис.  1) [11, 22–25]. 

Одним из важных факторов, способствующих ро-

сту концентрации cTn в крови, является скорость 

их элиминации, включая почечную фильтрацию. 

Действительно, уровни cTn повышаются у пациен-

тов с почечной недостаточностью без симптомов 

острого коронарного синдрома, хотя они подвер-

гаются повышенному риску сердечных нарушений. 

Таблица 1

Основные лабораторные биомаркеры острого инфаркта миокарда, обладающие 

диагностической и прогностической ценностью

Биомаркеры ОИМ
Лабораторные 

биомаркеры ОИМ

Принятые сокращения 

для биомаркеров ОИМ

I. Биомаркеры некроза 

и ишемии кардиомиоцитов

Аспартатаминотрансфераза 

Креатинфосфокиназа 

Креатинфосфокиназа МВ-изоформа 

Лактатдегидрогеназа-1

Сердечные тропонины Т и I 

Миоглобин

Гликогенфосфорилаза ВВ-изоформа 

Альбумин, модифицированный ишемией 

Сердечный белок, связывающий  

жирные кислоты 

АСТ / AST

КФК / CPK

КФК-МВ / CPK-MB

ЛДГ-1 / LDH-1

cTnI, cTnT

Mb

ГФ-ВВ / GPBB

ИМА / IMA

сБСЖК / hFABP

II. Нейроэндокринные 

биомаркеры 

Натрийуретические пептиды 

Адреномедуллин

Катестатин

Копептин

Компоненты ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы

(альдостерон, ренин, ангиотензин II)

BNP/NT-proBNP

АДМ / ADM

CST

-

РААС / RAAS

III. Воспалительные 

биомаркеры 

С-реактивный белок

Интерлейкин-6

Фактор некроза опухоли

Миелопероксидаза

Матриксные металлопротеиназы 

Растворимая форма лиганда CD40 

Прокальцитонин

Плацентарный фактор роста 

СРБ / CRP

ИЛ6 / IL6

ФНО / TNF

МПО / MPO

ММП / MMPs

sCD40L

ПКТ / PCT

ПФР / PGF

IV. Другие новые 

кардиальные биомаркеры 

Микрорибонуклеиновые кислоты 

Стимулирующий фактор роста, 

экспрессируемый геном 2 

Ростовой фактор 

дифференцировки 15 

Галектин-3

Пропротеиновая конвертаза  

субтилизин-кексинового типа 9 

микроРНК / microRNA

ST2

GDF-15

-

PCSK9

Примечание. ОИМ — острый инфаркт миокарда.
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В другом исследовании сообщалось, что у 50% па-

циентов с почечной недостаточностью и высоким 

уровнем cTn коронарные артерии не были стенози-

рованы при коронарной ангиографии [26], при этом 

подразумевалось, что cTn хронически повышен 

у данной категории лиц. 

Высокочувствительные методы определения 

способны регистрировать незначительные и обра-

тимые повреждения миокарда, возникающие при 

некоторых физиологических, а также на начальных 

стадиях целого ряда патологических состояний [11, 

24], что значительно расширяет возможности их 

использования. Кроме того, весьма интересными 

являются сведения о циркадных ритмах концентра-

ции hs-сTnТ: утренние значения превосходят вечер-

ние показатели [27, 28]. Исследователи связывают 

циркадные ритмы концентрации hs-сTnТ с таковы-

ми нейроэндокринной системы и гемостаза. Так, 

более высокие утренние значения hs-сTnТ совпа-

дают с повышенной утренней активностью симпа-

тоадреналовой системы, включая надпочечники 

и свертывающую систему, которые, по всей види-

мости, способствуют высвобождению большего 

количества молекул сTn из кардиомиоцитов утром 

[27, 28]. Тем не менее сведения о циркадных рит-

мах концентрации hs-сTnТ и механизмах, лежащих 

в основе их формирования, пока ограничены, и тре-

буются дальнейшие исследования для уточнения 

их влияния на диагностические алгоритмы ОИМ. 

Высокий уровень cTn полезен для диагности-

ческих целей, а также является независимым 

прогностическим маркером, о чем свидетельству-

ют несколько клинических испытаний и метаанализ 

[29, 30]. Уровень cTn может служить основанием 

для принятия клинических решений с точки зрения 

того, следует ли принимать более агрессивный или 

консервативный курс лечения при остром коро-

нарном синдроме, поскольку аномальные уровни 

cTn могут выявить подгруппы пациентов, получа-

ющих наибольшую пользу от ранней инвазивной 

терапии [31]. 

С развитием высокочувствительных методов 

определения cTn появилась также возможность 

неинвазивной диагностики сердечно-сосудистых 

заболеваний [10, 32–34]. Так, P. Pervan и соавт. [32] 

в своем исследовании пришли к выводу, что в диа-

гностике и мониторинге артериальной гипертен-

зии можно использовать мочевые уровни hs-сTn. 

В других исследованиях сообщалось о возможно-

сти определения cTn в ротовой жидкости с целью 

определения степени тяжести ишемической болез-

ни сердца [33] и диагностики ОИМ [34]. 

Миоглобин (Myoglobin, Mb)
Миоглобин представляет собой низкомолеку-

лярный цитоплазматический гемовый белок, ко-

торый является наиболее чувствительным обще-

принятым биомаркером ОИМ. Благодаря низкому 

Рис. 1. Основные причины (за исключением острого инфаркта миокарда) повышения сердечных тро-
понинов [11]

Некоронарогенные причины повышения сердечных тропонинов

Кардиальные причины
Воспалительные заболевания 
сердца (миокардит, эндо-/пери- 
миокардит)

Кардиомиопатия (все типы)

Синдром такоцубо

Сердечная недостаточность

Кардиотоксические соединения 
и препараты (химиотерапия, 
симпатомиметики, кокаин, 
метамфетамин и др.)

Ятрогенные и хирургические 
манипуляции, повреждающие 
сердце

Системные состояния, 
повреждающие миокард

Длительная и/или чрезмерная 
физическая нагрузка

Психоэмоциональные стрессы

Хроническая почечная 
недостаточность

Системное воспаление (сепсис)

Тромбоэмболия легочной артерии

Неврологические заболевания 
(ишемический и геморрагический 
инсульты, субарахноидальное 
кровоизлияние)

Гипотония и гипоксия (тяжелые 
дыхательные расстройства, 
анемии и др.)

Аналитические 
и преаналитические 
факторы

Гетерофильные антитела

Ревматоидный фактор

Перекрестная реакция 
с тропонинами скелетных 
мышц

Щелочная фосфатаза

Гемолиз, липемия, 
фибриновые сгустки
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молекулярному весу миоглобин гораздо быстрее 

выходит из кардиомицитов и может быть обнару-

жен в крови через 1 ч после повреждения миокар-

да, достигает пика в течение 4–12 ч, а затем в тече-

ние суток возвращается к исходному уровню [35]. 

Тем не менее миоглобин обладает более низкой 

специфичностью в отношении некроза сердца, чем 

cTnI и cTnT, и уровни миоглобина могут повышаться 

при некардиальных расстройствах, таких как забо-

левания или травмы скелетных мышц, а также при 

хронических заболеваниях почек [36, 37]. 

Несмотря на отсутствие сердечной специфич-

ности, сочетание миоглобина с cTnI или cTnT зна-

чительно улучшило способность идентифициро-

вать лиц с повышенным риском смертности от 

ОИМ по сравнению с каждым из этих биомаркеров 

в отдельности [38, 39]. 

Миоглобин выводится в основном через почки, 

а почечная недостаточность считается предик-

тором неблагоприятного исхода, включая повы-

шенный риск смертности, у пациентов с ОИМ [40]. 

Таким образом, предполагается, что миоглобин 

прогнозирует смертность путем выявления паци-

ентов с почечной недостаточностью. 

Гликогенфосфорилаза ВВ-изоформа 
(Glycogen phosphorylase BB isoenzyme, GPBB)
Гликогенфосфорилаза (GP) — внутриклеточный 

фермент, регулирующий метаболизм углеводов пу-

тем мобилизации гликогена. GP катализирует пер-

вую стадию гликогенолиза (расщепление гликоге-

на), в результате которой от данного полисахарида 

отщепляется моносахарид глюкозо-1-фосфат. Су-

ществует три различных изофермента GP: GPMM 

(присутствует в скелетных мышцах), GPLL (в печени) 

и GPBB (в мозге и сердечной мышечной ткани) [41]. 

Во время ишемии миокарда энзим GPBB активи-

руется и усиливает расщепление гликогена. GPBB 

высвобождается в кровоток через 2–4 ч после ише-

мического повреждения миокарда [42, 43]. Раннее 

высвобождение GPBB в кровь является обычным 

результатом сочетания усиленного гликогенолиза 

и повышенной проницаемости клеточных мембран, 

что типично для ишемии и некроза миокарда [41, 44]. 

В исследовании N. Singh и соавт. [44] обнаружили, 

что GPBB был наиболее чувствительным и специфи-

ческим биомаркером для выявления ОИМ по срав-

нению с миоглобином и КФК-MB в первые 3–4 ч от 

момента появления болей в груди. Тем самым GPBB 

может использоваться в качестве дополнительного 

биомаркера для ранней диагностики ОИМ.

Альбумин, модифицированный ишемией 
(Ischemia-modified albumin, IMA)
При острой ишемии N-конец альбумина изме-

няется (модифицируется), в результате чего снижа-

ется его связывающая способность: полученный 

белок называют альбумином, модифицированным 

ишемией [45]. 

Преимущество этого биомаркера по сравнению 

с cTn заключается в том, что положительные уров-

ни IMA проявляются в течение нескольких минут 

после ишемии и остаются повышенными в тече-

ние нескольких часов, еще до развития некроза 

миокарда [46]. Следовательно, отрицательный ре-

зультат IMA при первоначальной оценке состояния 

пациента свидетельствует о низком риске развития 

у него неблагоприятных событий, что обеспечива-

ет значительную экономию затрат [47]. У пациентов 

с подозрением на острый коронарный синдром 

диагностическая точность при поступлении уве-

личивалась, когда IMA использовался в сочета-

нии с данными cTnT и электрокардиографией [48]. 

Фактически IMA в сочетании с результатами cTnT 

является более чувствительным для прогнозиро-

вания неблагоприятных сердечных событий мар-

кером, чем только cTnT, хотя специфичность и чув-

ствительность у IMA слишком низки, чтобы быть 

полезными для принятия клинических решений при 

использовании его в качестве самостоятельного 

индикатора [49].

Белок, связывающий жирные кислоты 
сердечного типа (Heart-type fatty acid binding 
protein, hFABP)
Сердечный белок, связывающий жирные кис-

лоты (сБСЖК), — небольшой цитоплазматический 

протеин, присутствующий в кардиомиоцитах, ко-

торый по некоторым своим биохимическим ха-

рактеристикам похож на миоглобин: благодаря 

своей низкой молекулярной массе и цитоплазма-

тической локализации он так же быстро высвобо-

ждается и вовлекается в кровообращение после 

повреждения миокарда [50]. L. Agnello и соавт. [51] 

обнаружили, что ранняя диагностика ОИМ может 

быть основана на измерении уровня сБСЖК в кро-

ви. Тем не менее в клиническом исследовании hs-

сTn превосходил сБСЖК по чувствительности. 

Кроме того, сБСЖК не является специфичным 

для миокарда показателем, поскольку экспресси-

руется в скелетных мышцах и почках [52]. Таким 

образом, диагностическая ценность сБСЖК оста-

ется спорной. 
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Прогностическая значимость сБСЖК у пациен-

тов с подозрением на острый коронарный синдром 

была изучена в нескольких исследованиях [53–55]. 

Высокий уровень сБСЖК в течение 1 года наблю-

дения был лучшим предиктором неблагоприятных 

сердечно-сосудистых событий среди маркеров 

некроза (сБСЖК, cTnI и КФК-МВ) у пациентов с ин-

фарктом миокарда без подъема сегмента ST [53]. 

Последовательные (серийные) измерения сБСЖК 

во время поступления и выписки предоставили 

ценную информацию о неблагоприятных сердеч-

ных событиях у пациентов с хронической сердеч-

ной недостаточностью: так, у пациентов с посто-

янно повышенным уровнем сБСЖК была самая 

высокая частота неблагоприятных сердечных 

событий, включая внезапную сердечную смерть 

и повторные госпитализации [54]. Однако сБСЖК 

не был принят в качестве стандартного биомарке-

ра острого коронарного синдрома из-за того, что 

сильно уступает по специфичности cTn [55].

II. Нейроэндокринные биомаркеры 
острого инфаркта миокарда
Натрийуретические пептиды 
(BNP / NT-proBNP)
Мозговой натрийуретический пептид, или на-

трийуретический пептид B-типа (Natriuretic peptide 

type B, BNP), — это гормон, секретируемый кар-

диомиоцитами в желудочках сердца в ответ на 

сердечный стресс и желудочковую дисфункцию. 

После его синтеза предшественник proBNP рас-

щепляется на активный гормон BNP, выполняющий 

ряд функций в организме человека, и неактивный 

фрагмент NT-proBNP (N-terminal prohormone of 

brain natriuretic peptide). Функции BNP включают 

вазодилатацию, экскрецию натрия и воды (на-

трийурез) и ингибирование системы ренин-ангио-

тензин-альдостерон [56].

Уровни сердечных натрийуретических пеп-

тидов, особенно BNP и NT-proBNP, повышаются 

после острого коронарного синдрома [57]. Уста-

новлено также, что повышенные уровни BNP у па-

циентов с ОИМ связаны размером зоны некроза 

[58]. Хотя уровни BNP/NT-proBNP повышены у паци-

ентов с острым коронарным синдромом, их нельзя 

использовать в качестве диагностических марке-

ров, поскольку они также повышаются при других 

состояниях, которые имеют схожие с ОИМ симп-

томы, в частности при сердечной недостаточности 

и эмболии легочной артерии. Из-за частичного кли-

ренса (удаления) BNP и NT-proBNP путем почечной 

экскреции у пациентов с почечной недостаточно-

стью также наблюдаются высокие уровни BNP 

и NT-proBNP [59].

Несколько исследований продемонстрирова-

ли высокую прогностическую ценность BNP и NT-

proBNP у пациентов с ОИМ. NT-proBNP в плазме, 

измеренный через 2–4 сут от развития ОИМ, неза-

висимо предсказывал функцию левого желудоч-

ка и однолетнюю выживаемость пациентов [60]. 

Повышенный уровень BNP при первоначальном 

поступлении пациентов с инфарктом миокарда 

с подъемом сегмента ST был связан с нарушением 

реперфузии после фибринолиза и более высокой 

30-дневной летальностью. После корректировки 

на cTnI BNP оставался независимо связанным со 

смертностью пациентов, а вероятность развития 

сердечной недостаточности и риск смерти паци-

ентов увеличивались при более высоких исходных 

концентрациях BNP [61].

Имеются сообщения, что BNP и NT-proBNP 

лучше предсказывают сердечно-сосудистые 

события, чем оценка риска по шкалам TIMI 

(Thrombolysis in Myocardial Infarction) или GRACE 

(Global Registry of Acute Coronary Events). Прогно-

стическая ценность NT-proBNP была незави-

симой, а комбинация NT-proBNP и шкалы TIMI 

или GRACE не позволила значительно улучшить 

прогнозирование риска смерти в краткосрочной 

перспективе [62, 63]. 

BNP и NT-proBNP являются отличными прогно-

стическими биомаркерами неблагоприятных собы-

тий после ОИМ, однако нет пока единого мнения 

о том, могут ли они так же надежно использовать-

ся для выбора тактики раннего лечения пациентов 

с целью улучшения прогноза выживаемости, как 

демонстрируют свою роль в диагностике и лечении 

сердечной недостаточности [61, 62].

Адреномедуллин (Adrenomedullin, ADM)
Адреномедуллин представляет собой регуля-

торный пептид (гормон), уровни которого повыше-

ны в сыворотке пациентов с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями. Он ослабляет развитие инфаркта 

во время острого повреждения миокарда и может 

потенциально влиять на патологический процесс 

как в острой фазе ОИМ, так и в результате ремо-

делирования [64, 65]. Повышенные уровни адрено-

медуллина свидетельствуют о ремоделировании 

сердца и могут улучшить стратификацию риска 

у пациентов с сердечной недостаточностью и ОИМ 

[65, 66].
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Катестатин (Catestatin, CST)
Катестатин — важный пептид, регулирующий 

функционирование сердечно-сосудистой системы. 

Катестатин является антагонистом катехоламинов 

(дофамина и норадреналина), проявляя антиги-

пертензивные, антиапоптотические, кардиопро-

текторные и гипогликемические свойства [67]. По 

данным исследований [68, 69], у пациентов с ОИМ 

уровни катестатина выше, чем в контрольной груп-

пе. Концентрации катестатина положительно кор-

релируют с ремоделированием желудочков [68] 

и уровнями катехоламинов и, по мнению авторов, 

проявляют защитные свойства в постинфарктный 

период [69]. Катестатин на данный момент является 

сравнительно малоизученным биомаркером. 

Копептин (Copeptin)
Копептин — небольшой гликопептид, состо-

ящий из 39 аминокислот,  — представляет собой 

С-концевой фрагмент препровазопрессина, ко-

торый секретируется в эквимолярном количестве 

с антидиуретическим гормоном (АДГ, вазопрес-

сином) в кровоток после расщепления в нейроги-

пофизе. Тем самым копептин является суррогат-

ным биомаркером АДГ, и его уровни в сыворотке 

крови отражают продукцию АДГ нейрогипофизом 

[70–72]. Образование и секреция АДГ и копепти-

на аналогична образованию инсулина и С-пепти-

да эндокриноцитами поджелудочной железы [73]. 

В кровотоке АДГ нестабилен и в основном связан 

с тромбоцитами, а копептин, напротив, является 

стабильным биомаркером, что делает его пригод-

ным для диагностических целей [70–73]. В недав-

нем исследовании K.  Kim с соавт. [74] показано, 

что мультимаркерная стратегия с использованием 

копептина и hs-cTnI не уступала серийным измере-

ниям hs-cTnI при диагностике ОИМ. Как чувстви-

тельность, так и отрицательная прогностическая 

ценность мультимаркерной стратегии были равны 

100%. Вместе с тем диагностическая эффектив-

ность одного копептина при ОИМ была ограничена. 

Специфичность и положительная прогностическая 

ценность мультимаркерной стратегии были ниже, 

чем при серийном измерении hs-cTnI [74]. По дан-

ным J. Jeong и соавт. [75], диагностическая эффек-

тивность копептина при ранней диагностике ОИМ 

выше, чем у cTnI. Комбинация копептина и cTnI так-

же имеет лучшую диагностическую эффективность 

по сравнению с комбинацией КФК-МВ и cTnI при 

ранней диагностике ОИМ [75]. M.  Budnik с соавт. 

[76] пришли к выводу, что соотношение копептин/

NT-proBNP может использоваться в дифференци-

альной диагностике ОИМ и синдрома такоцубо — 

патологического состояния, сходного по клиниче-

ской симптоматике с ОИМ, которое практически 

всегда сопровождается ростом концентрации cTn 

в сыворотке крови. Тем самым исследование ко-

пептина у пациентов с подозрением на ОИМ имеет 

некоторые преимущества перед cTn. Необходимы 

дальнейшие исследования с целью уточнения дан-

ных возможностей. 

Компоненты ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (Renin-
angiotensin-aldosterone system, RAAS)
Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

(РААС) — гормональная система, которая регули-

рует кровяное давление и баланс жидкости в орга-

низме человека. Основными компонентами РААС, 

используемыми в качестве биомаркеров сердеч-

но-сосудистых заболеваний, являются ренин, ан-

гиотензин II, альдостерон [77]. РААС активируется 

после ОИМ, приводя к увеличению объема крови 

и вазоконстрикции. Альдостерон способствует 

широкому спектру вредных сердечно-сосудистых 

эффектов во время ОИМ, включая острую эндоте-

лиальную дисфункцию, усиление окислительного 

стресса, некроз миоцитов сердца, а также усиле-

ние гипертрофии миокарда и фиброза [78, 79]. 

За исключением BNP, вышеупомянутые ней-

роэндокринные маркеры еще не используют-

ся в клинической практике для диагностики или 

прогноза. Тем не менее исследования показали, 

что лечение пациентов с ОИМ ингибиторами ней-

роэндокринной системы, в частности ингибитора-

ми РААС, снижало заболеваемость и смертность. 

Так, например, показатели смертности и сердеч-

ной недостаточности у пациентов с острым ко-

ронарным синдромом снижались при введении 

ингибитора ангиотензинпревращающего фермен-

та  / блокатора рецепторов ангиотензина и инги-

биторов альдостерона [79, 80]. Учитывая эти све-

дения, более высокие уровни данных соединений 

при ОИМ могут косвенно свидетельствовать о не-

благоприятном прогнозе. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Идеальный биомаркер ОИМ должен быть чув-

ствительным и специфичным в ранний период 

развития заболевания и обладать высокой прогно-

стической ценностью, которая могла бы помочь 

клиницистам выбрать наиболее оптимальную 
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тактику лечения. На сегодняшний день не суще-

ствует идеального биомаркера ОИМ, который бы 

обладал одновременно всеми характеристика-

ми. Пока наиболее ценными диагностическими 

и прогностическими маркерами ОИМ остаются cTnТ 

и cTnI, определяемые высоко- и умеренно чувстви-

тельными методами. Такие маркеры, как КФК-МВ, 

GPBB, миоглобин и сБСЖК, обладающие высокой 

чувствительностью, имеют низкую специфичность 

в диагностике ОИМ, а потому не могут использо-

ваться в качестве основных биомаркеров. Альбу-

мин, модифицированный ишемией, примечателен 

тем, что его уровни в крови повышаются в первые 

минуты ишемии, еще до развития некроза миокар-

да, однако также недостаточно специфичен для 

того, чтобы использоваться в качестве самостоя-

тельного индикатора. Нейроэндокринные лабора-

торные показатели (натрийуретические пептиды, 

адреномедуллин, катестатин, копептин, компонен-

ты ренин-ангиотензин-альдостероновой системы) 

могут использоваться в качестве прогностических 

биомаркеров ОИМ. Кроме того, копептин практиче-

ски не уступает cTn при ранней диагностике ОИМ. 

Комбинация копептина и cTn хорошо зарекомендо-

вала себя для ранней диагностики ОИМ в совре-

менных исследованиях. В дополнении к этому, со-

отношение копептин / натрийуретические пептиды 

показало высокую эффективность для сложной 

дифференциальной диагностики двух близких па-

тологических состояний  — ОИМ и синдрома та-

коцубо. 
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