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Выявлено, что уровни РАРР-А достоверно выше в группах с острой коронарной патоло-
гией по сравнению с лицами без ИБС. РАРР-А выступает в качестве маркера ишемии 
и/или повреждения тканей миокарда и может использоваться как диагностический пре-
диктор нестабильности атеросклеротической бляшки при острых коронарных событиях. 
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Введение. Ишемическая болезнь сердца 

(ИБС) – одна из самых актуальных медико-
социальных проблем в России. В настоящее 
время смертность от инфаркта миокарда в 
разных регионах России составляет от 18 до 
20 %. Во всем мире также отмечен стабиль-
ный рост заболеваемости ИБС. В борьбе по 
снижению заболеваемости ИБС и смертности 
от нее современная медицина направлена не 
только на оказание квалифицированной кар-
диологической помощи населению, но и пер-
вичную, вторичную профилактику сосуди-
стых событий. 

Ключевым механизмом развития ишеми-
ческой болезни сердца является сосудистое 
воспаление при атеросклерозе коронарных 
артерий, способствующее формированию и 
росту атеросклеротической бляшки, ее сосу-
дистой нестабильности и тромбогенной ак-
тивности. Однако современной науке извест-
ны вещества, обладающие пролиферативной 
активностью, способствующей защите сосу-
дов от чрезмерного воздействия медиаторов 
воспаления. Поэтому современная кардиоло-
гия обоснованно изучает и выявляет новые 
маркеры сосудистого воспаления и пролифе-
ративной активности [1, 2].  

РАРР-А – ассоциированный с беремен-
ностью протеин плазмы-А, который пред-
ставляет собой циркулирующий в крови бе-
лок, относящийся к цинксодержащим метал-
лопротеиназам. Синтез РАРР-А повышается 
в тканях в ответ на повреждение; его биоло-

гическое действие опосредовано инсулино-
подобным фактором роста-1, который участ-
вует в регенерации тканей, повышая чувстви-
тельность клеток к инсулину и стимулируя 
неоангиогенез, вазодилятацию и цитопротек-
тивное действие [3, 5].  

Ишемия как повреждение приводит к ак-
тивации данного механизма защиты, поэтому 
у пациентов с ишемической болезнью сердца 
РАРР-А можно рассматривать как высоко-
чувствительный биохимический маркер вос-
паления и повреждения [1, 4]. 

Цель исследования. Изучение концен-
трации ассоциированного с беременностью 
протеина плазмы-А при острой коронарной 
патологии (прогрессирующая стенокардия, 
инфаркт миокарда). 

Материалы и методы. В исследование 
были включены 42 пациента (28 мужчин,  
14 женщин) в возрасте от 49 до 70 лет с острым 
коронарным синдромом (ОКС). У 24 боль- 
ных был позднее верифицирован инфаркт 
миокарда, у 18 – нестабильная стенокардия. 
Пациенты поступали в стационар через  
2,5–12,0 ч после первых признаков коронар-
ной недостаточности (в среднем 5,4±2,4 ч). 
Группу контроля составили 12 чел., сопоста-
вимых по возрасту, без клинических призна-
ков ИБС.  

Диагноз инфаркта миокарда был постав-
лен на основе клинических признаков, повы-
шения уровней кардиоспецифических фер-
ментов КФК-МВ, ЛДГ-1, положительного ре-
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зультата теста на определение тропонина в 
крови. У 17 больных в момент поступления 
был стойкий подъем сегмента ST более чем 
на 2 мм в двух и более отведениях. У 7 паци-
ентов инфаркт миокарда был исходом ОКС 
без подъема сегмента ST.  

У 18 пациентов диагностирована неста-
бильная стенокардия, обоснованная клиниче-
скими признаками (снижение толерантности 
к физическим нагрузкам, изменение стерео-
типности приступов стенокардии и стенокар-
дии покоя). На ЭКГ не обнаружено измене-
ний в процессах реполяризации. Кардиоспе-
цифические ферменты крови не повышены: 
тест на определение тропонина Т в крови был 
отрицательным. 

Пациентам с подъемом сегмента ST 
тромболитическая терапия проводилась со-
гласно предложенным стандартам.  

У обследуемых контрольной группы 
уровни липидов крови, гемодинамика были в 
пределах возрастных норм. 

В плазме крови всех пациентов опреде-
лялась концентрация РАРР-А. Забор крови у 
пациентов с ОКС производился в момент по-
ступления до верификации диагноза в коли-
честве 5 мл путем венепункции. Исследуе-
мые образцы подвергались центрифугирова-
нию при 1500 об/мин в течение 15 мин при 
температуре 20 °С; плазму крови отбирали и 
хранили при температуре 20 °С. Лаборатор-
ный анализ производился в течение после-
дующих нескольких дней. 

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с использованием программного 
пакета Statistica 6.0. Для непрерывных вели-
чин рассчитывались средние величины (М), 
стандартные отклонения (SD). Достоверность 
различий количественных признаков оцени-
валось при помощи t-критерия Стъюдента 
(при параметрическом распределении) и  
U-критерия Манна–Уитни (при непараметри-
ческом распределении). Достоверность раз-
личий считалось значимой при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. В результате 
проведенного исследования выявлено, что 
концентрация РАРР-А в контрольной группе 
составила 4,7±0,9 мМЕ/л. У пациентов с ве-
рифицированной прогрессирующей стено-
кардией концентрация РАРР-А составила 

12,1±2,2 мМЕ/л и была статистически зна- 
чимо выше, чем в контрольной группе 
(р<0,0001). Концентрация РАРР-А у пациен-
тов с диагностированным инфарктом мио-
карда составила 21,9±2,8 мМЕ/л, причем от-
мечается статистически значимое различие 
по сравнению данным показателем в кон-
трольной группе (р<0,0001) и у пациентов с 
прогрессирующей стенокардией (р<0,0001).  

Таким образом, по результатам прове-
денного исследования выявлено, что при ост-
рой коронарной патологии отмечается значи-
тельное повышение РАРР-А по сравнению с 
контрольной группой. У пациентов с про-
грессирующей стенокардией РАРР-А превы-
шает значения в контрольной группе в  
2,6 раза, а у пациентов с инфарктом миокар- 
да – в 4,7 раза. Следует также отметить, что 
при инфаркте миокарда РАРР-А в 1,8 раза 
выше, чем при прогрессирующей стено- 
кардии.  

У пациентов с ОКС с подъемом сегмен- 
та ST, у которых был позднее верифици- 
рован инфаркт миокарда, концентрация 
РАРР-А составила 23,3 мМЕ/л и была ста- 
тистически значимо выше (р=0,0001), чем  
у пациентов, у которых инфаркт миокарда 
являлся исходом ОКС без подъема сегмента 
ST (18,9 мМЕ/л). 

Полученные результаты с целом согла-
суются с данными других авторов. Показано, 
что в контрольной группе уровни РАРР-А 
были ниже (3,8–10,4 мМЕ/л), чем у больных  
с нестабильной стенокардией, у которых  
наблюдалось повышение его уровня до  
22,5 мМЕ/л. Больные инфарктом миокарда 
имели еще более высокие уровни: в среднем 
46,6 мМЕ/л. На основании этих данных было 
выдвинуто предположение, что увеличение 
уровней РАРР-А в плазме отражает неста-
бильность атеросклеротических бляшек и что 
РАРР-А может быть специфическим марке-
ром ОКС [6].  

По данным некоторых авторов, отсутст-
вие повышения уровней PAPP-A в первые 
часы после развития острого инфаркта мио-
карда можно объяснить тем, что некроз кар-
диомиоцитов не является стимулом, запус-
кающим синтез этого маркера, а также тем, 
что повышение уровня PAPP-A при остром 
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инфаркте миокарда происходит медленнее, 
по всей видимости, за счет действия ка- 
ких-то неизвестных вторичных механизмов 
[4]. В нашем исследовании выявлено повы-
шение РАРР-А у пациентов с коронарной па-
тологией при их поступлении в стационар, 
особенно выраженное у больных, у которых в 
дальнейшем был верифицирован инфаркт 
миокарда.  

Заключение. Результаты проведенного 
нами исследования показали, что уровни 
РАРР-А достоверно выше в группах с острой 
коронарной патологией по сравнению с ли-
цами без ИБС. РАРР-А выступает в качестве 
маркера ишемии и/или повреждения миокар-
да и может использоваться как диагностиче-
ский предиктор нестабильности атеросклеро-
тической бляшки при острых коронарных со-
бытиях. РАРР-А как маркер может опреде-
лять разрыв бляшки раньше маркеров, указы-
вающих на начало инфаркта миокарда и нек-
роз миокарда. Возможность раннего установ-
ления риска неблагоприятного события дела-
ет РАРР-А перспективным стратификацион-
ным инструментом в классификации пациен-

тов с подозрением на острые коронарные 
синдромы. 
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