
14 КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 11, 2013

rates high fat diet induced diabetes and stimulates glycogen synthesis 
via PKCzeta-Akt-GSK-3beta pathway in hepatic cells. J. Pineal. Res. 
2009; 47(4): 339-44.

44. Picinato M.C., Haber E.P., Cipolla-Neto J. Melatonin inhibits in-
sulin secretion and decreases PKA levels without interfering with 
glucose metabolism in rat pancreatic islets. J. Pineal. Res. 2002; 
33:156–60.

45. Guardiola-Lemaitre B. Toxicology of melatonin. J. Biol. Rhythms. 
1997; 12:697–706.

46. Zanquetta M.M., Seraphim P.M., Sumida D.H. Calorie restric-
tion reduces pinealectomy-induced insulin resistance by improving 
GLUT4 gene expression and its translocation to the plasma mem-
brane. J. Pineal. Res. 2003; 35:141–148.

47. Bailey C.J., Atkins T.W., Matty A.J. Melatonin inhibition of insulin 
secretion in the rat and mouse. Horm. Res. 1974; 5:21–28.

48. O’Brien I.A., Lewin I.G., O’Hare J.P. Abnormal circadian rhythm 
of melatonin in diabetic autonomic neuropathy. Clin. Endocrinol. 
(Oxf) 1986; 24:359–64.

49. Tannenbaum M., Reiter R., Vaughan M. Adrenalectomy pre-
vents changes in rat pineal melatonin content and N-acetyltrans-
ferase activity induced by acute insulin stress. J. Pineal. Res. 
1987; 4:395–402.

50. Boden G., Ruiz J., Urbain J.L. Evidence for a circadian rhythm of 
insulin secretion. Am. J. Physiol. 1996; 271:E246–E252.

51. Cagnacci A., Arangino S, Renzi A. Influence of melatonin adminis-
tration on glucose tolerance and insulin sensitivity of postmenopau-
sal women. Clin. Endocrinol. 2001; 54: 339-346.

52. Darul K., Kruczynska H. Effect of melatonin on biochemical 
variables of the blood in dairy cows. Acta Vet. Hung. 2004; 52: 
361-367.

53. Chandra R., Liddle R.A. Neural and hormonal regulation of pancre-
atic secretion. Curr. Opin. Gastroenterol. 2009; 25: 441-446.

54. Peschke E., Mulhbauer E. New evidence for a role of melatonin in 
glucose regulation. Best. Pract. Res. Clin. Endocrinol. Metab. 2010; 
24: 892-941.

Поступила 18.06.13

33. Bondi C.D., Mckeon R.M., Bennett J.M. MT1 melatonin receptor 
internalization underlies melatonin-induced morphologic changes 
in Chinese hamster ovary cells and these processes are dependent 
on Gi proteins, MEK 1/2 and microtubule modulation. J. Pineal. 
Res. 2008; 44 (3):288-98.

34. Gerdin M.J., Masana M.I., Ren D., Miller R.J., Dubocovich M.L. 
Short-term exposure to melatonin differentially affects the functional 
sensitivity and trafficking of the hMT1 and hMT2 melatonin 
receptors. J. Pharmacol. Exp. Ther. 2003; 304:931–9.

35. Petit L., Lacroix I., de Coppet P., Strosberg A.D., Jockers R. Dif-
ferential signaling of human Mel1a and Mel1b melatonin receptors 
through the cyclic guanosine 3’-5’-monophosphate pathway. J. Bio-
chem. Pharmacol. 1999;58: 633-9.

36. Nduhirabandi F., du Toit E.F., Lochner A. Melatonin and the meta-
bolic syndrome: A tool for effective therapy in obesity-associated 
abnormalities? Acta. Physiol. (Oxf) 2012; 205(2): 209-23.

37. Acuna-Castroviejo D,, Escames G., Leon J., Carazo A., Khaldy H. 
Mitochondrial regulation by melatonin and its metabolites. Adv. Exp. 
Med. Biol. 2003; 527: 549-57.

38. Beydoun, M.A., Shroff M.R., Che X., Beydoun H.A., Wan, Y., 
Zonderman, A.B. Serum antioxidant status is associated with meta-
bolic syndrome among U.S. adults in recent national surveys. J. Nutr. 
2011;141: 903–913.

39. She M., Deng X., Guo Z., Laudon M., Hu Z., Liao D. NEU-P11, a 
novel melatonin agonist, inhibits weight gain and improves insulin 
sensitivity in high-fat/high-sucrose-fed rats. Pharmacol. Res. 2009; 
59: 248-53.

40. Brydon L., Petit L., Delagrange P., Strosberg A.D., Jockers R. 
Functional expression of MT2 (Mel1b) melatonin receptors in hu-
man PAZ6 adipocytes. Endocrinology. 2001; 142: 4264-71.

41. Kitagawa A., Ohta Y., Ohashi K. Melatonin improves metabolic 
syndrome induced by high fructose intake in rats. J. Pineal. Res. 
2012; 52(4): 403-13.

42. Peschke E. Melatonin, endocrine pancreas and diabetes J. Pineal 
Res. 2008; 44:26–40.

43. Sheih J.M., Wu H.T., Cheng K.C., Cheng J.T. Melatonin amelio-

© КОЛЛеКТИв АвТОРОв, 2013
Удк 616.127-605.4-036.11-037-07

рОль мАркерОВ некрОЗА и ВОсПАления В ПрОгнОЗирОВАнии 
Острых фОрм ишемическОй БОлеЗни сердцА
М.а. Шаленкова, Э.Т. Мухаметова, З.д. Михайлова
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В связи с продолжающимся ростом смертности от сердечно-сосудистых заболеваний, прежде всего от инфаркта 
миокарда, оценка прогноза при остром коронарном синдроме (ОКС) остается одной из главных задач. Для диагно-
стики и прогнозирования ОКС широко используются биохимические маркеры: креатинфосфокиназа-МВ, тропонины. 
В последнее время атеросклероз рассматривают с позиции иммуновоспалительной реакции, активное участие в ко-
торой принимают цитокины, хемокины, С-реактивный белок, натрийуретический пептид, фактор некроза опухоли α.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: острый коронарный синдром; прогнозирование; интерлейкины; натрийуретический пептид; 

С-реактивный белок.

THE ROLE OF NECROSIS AND INFLAMMATION MARKERS IN PROGNOSTICATION OF ACUTE CORONARY 
HeARt dIseAse
M.A. shalenkova. e.t. Mukhametova, Z.D. Mikhailova
Municipal Clinical Hospital № 38, Nizhni Novgorod, Russia

With the incessant growth of cardiovascular mortality, mainly due to myocardial infarction makes prognostication of acute 
coronary syndrome a principal goal of clinical practice. Biochemical markers (creatine phosphokinase-MB and troponins) 
are extensively used for diagnostics and prediction of acute coronary heart syndrome (ACS). However, drawbacks of necrosis 
markers necessitate the search for new ones identifiable at early stages of atherosclerotic plaque instability. Lately atheroscle-
rosis has been considered as an immuno-inflammatory reaction involving cytokines, chemokines, C-reactive protein, natriu-
retic peptide, and tumor necrosis factor-alpha. Their prognostic value has been demonstrated in many clinical studies,but these 
data are contradictory and need to be confirmed.
K e y  w o r d s: acute coronary syndrome; prediction; interleukins; natriuretic peptide; С-reactive protein.
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димо его серийное определение, а для подтверждения 
или исключения острого ИМ значимо его повышение на 
46% или снижение на 32% соответственно [18]. Недавно 
предложено новое определение ИМ, в котором одним из 
важнейших диагностических критериев является изме-
рение hs-Тn (I/Т) [19].

Продолжается поиск новых биохимических мар-
керов, которые были бы пригодны для выявления не-
стабильности атеросклеротической бляшки (АсБ) до 
появления некроза миокарда и имели высокую про-
гностическую ценность. в последние годы произошла 
переоценка ключевых положений патогенеза атероскле-
роза (АС) и ИБС с позиций развития иммунного воспа-
ления в сосудистой стенке [20]. Пусковым механизмом 
тромбообразования на поверхности АсБ, приводящего к 
окклюзии артерии и развитию ОКС, является наруше-
ние целостности эндотелия на участке деструкции по-
крышки нестабильной или «уязвимой» АсБ [21] с по-
следующей тромботической окклюзией.

в настоящее время в развитии атеротромбоза изуча-
ется роль таких показателей, как С-реактивный белок 
(СРБ), NT-proBNP, цитокины (ЦТ). Одним из наиболее 
изученных маркеров воспаления является СРБ. Для вы-
явления слабовыраженного воспаления, в том числе в 
АсБ, был разработан тест для определения СРБ с чув-
ствительностью 0,5—10 мг/л (CРБ). его рекомендуется 
использовать при скрининговом обследовании пациен-
тов с риском развития ССЗ. Повышение уровня СРБ у 
здоровых людей связано с повышенным риском разви-
тия ОКС: показатель СРБ менее 1 мг/л свидетельствует 
о низком, 1—3 мг/л — о среднем и более 3 мг/л — о 
высоком риске [22]. выявлен высокий уровень СРБ у 
больных с ОКС [23—25]: при ИМ в 100% случаев, а при 
НС в 83% [26]. в работе е.Г. Пономаря и соавт. [27] по-
казана связь уровня СРБ с прогнозом у больных ИБС: 
повторные ССС происходили раньше у больных СС и с 
повышенным уровнем СРБ, чем у больных с более низ-
кими уровнями этого маркера. По данным метаанализа 
hs-СРБ является предиктором неблагоприятных исхо-
дов у пациентов с ОКС [28]. в то же время в работах 
Н.П. Копицы и е.И. Литвина [29], е.Г. Пономаря и со-
авт. [27] не были получены данные о его прогностиче-
ской значимости у больных с ОКС. Имеются сведения 
о том, что СРБ является показателем быстрого развития 
гастроэнтерологического поражения сосудов [30].

Наряду с маркерами системного воспаления для про-
гнозирования течения ИБС использовали NT-proBNP. 
выявлена положительная корреляционная связь между 
высоким уровнем NT-proBNP и тяжестью атеросклеро-
тических изменений в артериях сердца [31]. У больных 
с ОКС концентрация NT-proBNP исходно выше, чем у 
больных СС [32]. При ИМ уровень NT-proBNP быстро 
повышается в течение первых 20—30 ч от начала раз-
вития симптомов болезни. У больных с ИМПST иногда 
отмечается двухфазная кривая повышения концентра-
ции этого маркера в крови [33, 34]. При ИМПST после 
достижения пика уровень маркера медленно снижается 
[34]. При ОКСПST динамика уровня NT-proBNP в боль-
шей степени отражает симптомы СН. в работе J. Seino 
и соавт. [35] уровень маркера составлял 122 и 622 пг/мл 
у больных с СН I и II класса по NYHA соответственно. 
в связи с высокой чувствительностью NT-proBNP при 
клинически выраженной СН подтверждение или ис-
ключение ИМ с помощью этого маркера затруднительно 
[36]. высокая прогностическая ценность NT-proBNP у 
больных с ОКС подтверждается во многих работах [37, 
38]. в исследовании FAST (Fast Assessment in Thoracic 
Pain, 2002) впервые было установлено, что повышение 
уровня NТ-proBNP является независимым предиктором 
низкой выживаемости больных с ОКС как в ближайшем, 
так и в отдаленном периоде [37]. в случае снижения 

Распространенность сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) в мире увеличивается, а общее число про-
гнозируемых смертей от этого класса болезней к 2020 
г. достигнет 20 млн [1]. в Российской Федерации на 
протяжении многих лет ССЗ остаются ведущей причи-
ной смерти населения, составляя в структуре смертно-
сти 56,8% [2]. в наиболее трудоспособном возрасте (от 
25 до 64 лет) от ишемической болезни сердца (ИБС) в 
2009 г. в РФ умерли 106,9 тыс. мужчин и 32,1 тыс. жен-
щин [3]. Из всех смертей от любых причин 28% в РФ 
приходится на ИБС, прежде всего на острый коронарный 
синдром (ОКС), включающий в себя инфаркт миокарда 
(ИМ) с подъемом сегмента ST (ИМПST), ИМ без подъ-
ема сегмента ST (ИМБПST), нестабильную стенокардию 
(НС) [1]. в РФ заболеваемость ИМ в последние годы со-
ставляет 142—147 на 100 тыс. взрослого населения в год 
[4], что существенно выше данных национальных реги-
стров 30 европейских стран [5]. Пациенты, перенесшие 
ОКС, в том числе ИМ, в течение первого года имеют вы-
сокий риск развития повторных ИМ, нарушений ритма, 
сердечной недостаточности (СН), внезапной смерти; в 
связи с этим продолжается поиск методов прогнозиро-
вания у указанной категории пациентов [6].

в оценке прогноза при ОКС в последнее время ши-
роко используются биохимические маркеры. Ранее для 
подтверждения некроза миокарда в основном использо-
вали креатинфосфокиназу и ее Мв-фракцию, которые 
могут давать ложноположительные результаты. в кон-
це ХХ века для подтверждения некроза миокарда был 
предложен качественный экспресс-тест на определение 
тропонина (Тn) в крови [7]. в диагностике и определе-
нии степени риска сердечно-сосудистых событий (ССС) 
при ОКС появление тропонин (I/Т)-тестов произвело 
буквально революцию. еще в 2001 г. D. Morrow и соавт. 
[8] выявили связь повышения уровня Тn у пациентов с 
ОКС с риском повторных инфарктов миокарда и смерти 
независимо от уровня Мв-фракции креатинфосфокина-
зы [8]. Основным недостатком определения уровня Тn 
является его диагностическое повышение через 4—6 ч 
от начала развития ИМ. в последние годы активно из-
учается и начал использоваться (в США) высокочув-
ствительный highly sensitive (hs)-тест для определения 
тропонина Тn (hs-Tn). Чувствительность этого метода 
выше обычного в 1000—10 000 раз, что позволяет диа-
гностировать ИМ в более ранние сроки [9]. Обнаруже-
но, что он позволяет измерять концентрацию тропонина 
I (hs-ТnI) у здоровых лиц [10], может использоваться для 
диагностики у пациентов с предполагаемой ишемией 
миокарда [11] и имеет прогностическую ценность для 
оценки вероятности развития ССЗ в период наблюде-
ния до 5 лет [12]. в исследовании G. Korosoglou и со-
авт. [13] у пациентов со стабильной стенокардией (СС) 
и с ремоделированными и некальцифицированными 
бляшками отмечены самые высокие показатели тропо-
нина Т (hs-TnТ), что коррелировало с высоким риском 
развития ОКС. высокий показатель hs-TnТ коррелиро-
вал со степенью стеноза аорты, гипертрофией миокарда, 
дисфункцией левого желудочка, легочной гипертензией 
[14]. При возникновении повторных ССС при хрониче-
ской СН выявлена высокая прогностическая ценность 
hs-TnТ, при этом сниженная фракция выброса левого 
желудочка и уровень натрийуретического белка (NT-
proBNP) оказались менее прогностически достоверны-
ми, чем hs-TnТ [15]. Главным преимуществом hs-TnТ 
является более ранняя (в течение 3 ч) диагностика ИМ 
[16]. в то же время постоянно повышенный уровень 
hs-Tn может быть обусловлен неишемическими факто-
рами. в работе L. Rosenbaum и J. Janussi [17] у больных 
с терминальной стадией почечных заболеваний уро-
вень hs-Tn оставался повышенным в течение 6 мес [17]. 
в связи с этим даже при использовании hs-Tn необхо-
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не является случайным [20]. Г.е. Кубенский и соавт. [51] 
выявили повышение уровня ИЛ-6 и ФНОα у больных, 
перенесших операцию чрескожной транслюминальной 
коронарной ангиопластики. в связи с этим можно пред-
положить, что иммунные сдвиги могут служить ран-
ним маркером проявления дисфункции эндотелия [51]. 
Ю.И. Рагино и соавт. [45] методом иммуноферментного 
анализа образцов АсБ (полученных в ходе эндартерэкто-
мии из коронарной артерии) выявили, что уровень ИЛ-6, 
ИЛ-8, hs-СРБ в образцах нестабильных АсБ был выше, 
чем в образцах неизмененной интимы, липидных пятен 
и стабильных АсБ. Сосудистая стенка аорты и перифе-
рических артерий у больных ИБС содержит матричную 
РНК изучаемых ЦТ: в аорте преимущественно ИЛ-2, в 
лучевой артерии ИЛ-1β и ИЛ-6. Это отражает фазность 
заболевания: ИЛ-1β и ИЛ-6 — это «ранние» ЦТ, они вы-
являются в сосудах, не имеющих признаков структурно-
го повреждения [52]. По данным ряда исследователей, 
уровень ИЛ-6 у больных с ОКС был достоверно выше, 
чем у здоровых лиц [53] и больных СС [32, 54], имел 
положительную корреляцию с уровнем ФНОα и hs-СРБ. 
в работе Р.Г. Оганова и соавт. [25] показатели ИЛ-6 у 
больных с ОКС также были выше, чем у здоровых лиц. 
Чрезвычайно высокий уровень ИЛ-6 обнаружен автора-
ми при ИМ. У больных СС уровень ИЛ-2, ИЛ-6 и ИЛ-8 
был повышен по сравнению с показателями у лиц, не 
имеющих клинической картины ИБС [55]. Результаты, 
полученные Э.Р. Смакаевой и соавт. [56], свидетельству-
ют о значимом повышении уровня ИЛ-6 при ИМБПST. 
Показана зависимость между изменением концентрации 
ИЛ и временем от начала инфаркта: выявлен повышен-
ный уровень ИЛ-8 с 1-х до 14-х суток, ИЛ-6 — только в 
1-е сутки ИМ [24, 57]. Н.А. Зорин и соавт. [58] выявили, 
что при мелкоочаговом ИМ уровень ИЛ-8 достоверно 
повышался только на 14-е сутки, а при крупноочаго-
вом ИМ — уже в 1-е сутки. в то же время в работе О.П. 
Шевченко и соавт. [23] уровень ИЛ-6 у больных с ИМ, 
НС и здоровых лиц достоверно не различался. Установ-
лено повышение уровня провоспалительных ЦТ (ИЛ-1, 
ИЛ-8, ФНОα) у практически здоровых лиц с началь-
ными атеросклеротическими изменениями сосудов на 
фоне малого количества противовоспалительного ЦТ 
(ИЛ-4) [59]. Уровни ИЛ-6 и ФНОα были существенно 
выше у больных с гемодинамически значимым стено-
зом (более 75%) двух—трех артерий, а значения ИЛ-2 
имели обратную зависимость [52]. Повышение уровня 
ИЛ-6 в крови ассоциировано с повышенным риском раз-
вития коронарного и периферического АС, развития ИМ 
и риска смерти пациентов с ССЗ [60], а уровень ИЛ-8 
намного выше при развитии желудочковой тахикардии 
как осложнения в постинфарктном периоде [61].

Среди противовоспалительных ЦТ, участвующих в 
процессе развития АС сосудов, следует выделить ИЛ-10 
и ИЛ-4. ИЛ-10 обнаруживается в зрелых АсБ, но есть 
предположение о его активной роли в подавлении вос-
паления в сосудистой стенке [62]. Это обусловлено угне-
тением транскрипции провоспалительного ядерного фак-
тора kв. в механизмах активации АсБ большое значение 
имеют факторы регуляции продукции про- и противо-
воспалительных ЦТ. выявлено ингибирующее действие 
ИЛ-10 в случае его добавления в смесь ЦТ через сутки 
после провоспалительных ЦТ [63]. в то же время дис-
баланс в концентрации ЦТ отчетливо прослеживается 
при НС и ИМ. Уровень ИЛ-10 у больных с ОКС был 
выше, чем у пациентов с СС [64], а у больных с ИМ — 
достоверно выше, чем у пациентов с НС и здоровых 
лиц. При этом уровень ИЛ-10 у больных НС и здоро-
вых лиц достоверно не различался [65]. в исследовании 
Т.в. Бондаря и Т.в. Цогоевой [47] показана значимая 
роль уровня ИЛ-4, значение которого у больных с ОКС 
было на 168% выше, чем у здоровых лиц [47], однако в 

концентрации NТ-proBNP у больных с его исходно вы-
соким уровнем прогноз заболевания благоприятный и, 
наоборот, неблагоприятный, если его уровень нарастает 
[38]. Даже у пациентов с ОКС без повышения уровня 
Tn выраженность повышения концентрации NТ-proBNP 
позволяет выявить больных с высокой степенью ри-
ска возникновения ССС [39]. в более крупном (2004) 
(6800 пациентов) исследовании GUSTO-IV была выяв-
лена бóльшая прогностическая ценность определения 
NТ-proBNP по сравнению с тропониновым тестом [40]. 
в исследовании J. De Lemos и соавт. [41] высокие кон-
центрации NТ-proBNP позволяли прогнозировать раз-
витие неблагоприятных исходов в течение одного года 
наблюдения независимо от Фв ЛЖ и тяжести СН. До 
настоящего времени общепризнанный уровень маркера 
для определения риска у больных с ОКС не установлен. 
в то же время больных ИМБПST с концентрацией NТ-
proBNP более 1000 пг/мл включали в группу высокого 
риска [42, 43]. в исследовании M. Weber и соавт. [39] 
группе повышенного риска соответствовала концентра-
ция маркера более 474 пг/мл. в работе С. Heeschen и со-
авт. [34] показано, что повышение уровня NТ-proBNP 
более 250 нг/мл в динамике у больных с ОКСБПST 
является предиктором высокой смертности в течение 
6 мес. в исследовании R. Schnabel и соавт. [44] показана 
связь повышения уровня NТ-proBNP с состояниями, со-
провождающимися эндотелиальной дисфункцией, и его 
прогностическая ценность у больных СС. в то же вре-
мя из-за отсутствия четкой связи между концентраци-
ей NТ-proBNP и дестабилизацией АсБ корреляционная 
связь между его уровнем и риском развития повторного 
ИМ низкая, поэтому актуальным является изучение мар-
керов воспаления.

Мощным стимулом асептического воспаления фи-
брозной капсулы при развитии нестабильности АсБ 
считают ЦТ [45]. Показано, что на поверхности удален-
ных из коронарных сосудов человека нестабильных АсБ 
в отличие от стабильных были обнаружены признаки 
активной реакции хемокинов и ЦТ [46]. ЦТ — низкомо-
лекулярные белковые клеточные медиаторы, участвую-
щие в процессах межклеточной коммуникации. К ним 
относятся интерфероны, интерлейкины (ИЛ), хемоки-
ны, фактор некроза опухоли α (ФНОα) и др. в настоящее 
время сформировалось представление о наличии про- и 
противовоспалительных путей развития АС, контроли-
руемых, в частности, ЦТ. Известно более 100 ЦТ, но, по 
данным литературы, в патогенезе ССЗ наибольшее зна-
чение имеют ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, при 
этом только ИЛ-4 и ИЛ-10 оказывают противовоспали-
тельное действие [47].

Основными провоспалительными ЦТ, участвующи-
ми в атерогенезе, являются ФНОα, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8. 
в норме ФНОα играет важную физиологическую роль 
в процессах иммунорегуляции, однако он способен ока-
зывать патологическое действие, особенно в развитии 
и прогрессировании воспаления, не только в месте об-
разования (локально), но и системно [48], участвуя у 
больных с ОКС в формировании осложненных АсБ [49]. 
Некоторые исследователи считают ФНОα ключевым ме-
диатором формирования и прогрессирования атероскле-
ротических поражений сосудов и дестабилизации ИБС. 
Установлено достоверное повышение уровня ФНОα и 
ИЛ-4 у больных с ИМ по сравнению с показателями у 
больных НС [47]. в работах в.в. Рябова и соавт. [50] и 
е.Г. Пономаря и соавт. [27] выявлено повышение уров-
ня ФНОα и ИЛ-1β в первые сутки ИМ, однако доказа-
тельства того, что ФНОα и ИЛ-1β являются значимы-
ми воспалительными биомаркерами ОКС как при ИМ, 
так и при НС, не получили подтверждения в работах 
Ю.И. Рагино и соавт. [24]. Показано, что увеличение со-
держания провоспалительных ИЛ в крови больных ИБС 
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званное общим воспалительным ответом (ОвО), у боль-
ных с ИМПST и ИМБПST. ОвО у больных ИМБПST 
во всех точках до 30-го дня был достоверно выше, чем 
у больных ИМПST. Установлено что ОвО достоверно 
влиял на 6-летний прогноз у больных с ИМ [70]. вы-
явлено, что у пациентов с ОКС с повышенным уровнем 
ИЛ-10 риск смерти или повторного ИМ был меньше [71]. 
в работе Г.М. Салаховой [69] осложненное течение НС и 
неблагоприятный исход заболевания ассоциировались с 
гиперэкспрессией провоспалительных ЦТ и hs-СРБ, со-
пряженной с низкой активностью ИЛ-4 и ИЛ-10.У па-
циентов без повторных ССС уменьшение содержания 
ИЛ-10 к 7-му дню ОКС происходит в меньшей степе-
ни, чем у пациентов с последующими ССС [29]. Это 
может подтверждать противовоспалительные свойства 
ИЛ-10, а нарастание его уровня к 7-му дню заболевания 
можно расценивать как положительный прогностиче-
ский признак, однако A. Siegbahn и соавт. [72] в своем 
крупном (3179 пациентов с ОКС и 393 здоровых лиц) 
проспективном исследовании получили данные о повы-
шении уровня ИЛ-10 у больных с ОКС по сравнению с 
показателями у здоровых лиц. Пациенты с высокой кон-
центрацией ИЛ-10 характеризовались достоверно более 
высоким риском наступления смерти [72].

Таким образом, остается открытым вопрос о ро-
ли про- и противовоспалительных ЦТ в прогнозиро-
вании ОКС, что диктует необходимость их изучения 
при ОКС.

работе Н.Б. Кухтиной и соавт. [46] во всех исследован-
ных образцах интимы артерий как с осложненными ате-
росклеротическими поражениями, так и в неизмененной 
интиме артерий, не обнаружено матричной РНК проти-
вовоспалительных ИЛ-4 и ИЛ-10. в то же время имеет-
ся предположение о том, что в русле сосуда ИЛ-4 про-
являет провоспалительную активность [66]. в работах 
Н.П. Копицы и е.И. Литвина [29], Р.М. Шахновича и со-
авт. [54] выявлено достоверное повышение уровня ИЛ-
10 у больных с ИМПST по сравнению с показателями у 
больных с ИМБПST. в то же время у больных с транс-
муральным ИМ (даже с осложненным течением) [51] и 
НС [67] на фоне повышенного уровня ИЛ-6 уровень ИЛ-
10 был в пределах нормы [51] или ниже, чем у больных 
СС [67]. При СС IV функционального класса выявлен 
дефицит ИЛ-4 и ИЛ-10 на фоне гиперэкспрессии ИЛ-6 
и ФНОα, тогда как при СС II функционального класса 
выявлялись высокие показатели ИЛ-4 и ИЛ-10 при нор-
мальных значениях показателей провоспалительных ЦТ 
[68]. При этом низкие показатели противовоспалитель-
ных ЦТ обнаружены у больных с тяжелым течением НС 
(II—III функциональный класс), а самые минимальные 
значения — у больных с ИМ [25, 69]. Увеличение ак-
тивности провоспалительных и недостаточное увели-
чение активности противовоспалительных ЦТ свиде-
тельствует о тяжести повреждения миокарда у больных 
с ОКС. Для проверки этой гипотезы Р.М. Шахнович 
[70] сравнил соотношение hs-СРБ/ИЛ-10 ● 100%, на-
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