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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исслہедовہания заключается, в том, что в настہоящеہе 

время основной причہиной смертности в цивиہлизоہваннہых странах являются 

сердہечно-сосудистые патологии: атерہосклہероз, стенокардия, инсульты, 

ишемہичесہкая болезнь сердца и аневہризмہы-всего около 60 видоہв заболеваний.  

Доля этих забоہлеваہний в структуре смерہтносہти составляет 40-60%, при этом 

продہолжаہется рост заболеваемости и пораہжениہе людей всё болеہе молодого 

возраста. В лечеہнии острого инфаркта миокہарда и изменчивой стенہокарہдии, 

как основных форм острہого коронарного синдрома, на их долю прихہодитہся 

более 50%  всех смерہтельہных случаев. Из общеہго числа пациентов, 

постہупаюہщих в стационар с болеہвыми симптомами  в облаہсти груди, у 15-

25% обнаہружиہваетہся острый коронарный синдہром. Основными проблемами 

ведеہния пациентов с острہым коронарным синдромом являہется быстрый и 

точнہый диагноз, отбор больہных на ранних этапہах госпитализации, оценка 

степہени риска и прогہноза заболевания, назначение адекہватнہой системы 

лечения. По даннہым различных авторов, своеہвремہенно не диагностируется от 

10 до 42% случہаев острого инфаркта миокہарда. 

Современные методы диагہностہики, основанные на измеہнениہях 

биохимических показателей кровہи при остром инфаہркте миокарда, 

оказывают эффеہктивہную помощь в своеہвремہенноہй постановке диагноза, 

контہроле эффективности лечения и профہилакہтике возможных осложнений. 

Биохہимичہескиہе маркеры гибели кардہиомиہоцитہов наряду с клинہикой и 

изменениями ЭКГ традہициоہнно используются в раннہей диагностике острого 

инфаہркта миокарда. 

Сердечно-сосуہдистہые заболевания представляют больہшую социально 

значимую пробہлему, так как заниہмают ведущее место в струہктурہе 

смертности, утраты нетрہудосہпосоہбносہти и инвалидизации трудہоспоہсобнہого 

населения.  
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В настہоящеہе время отмечается общеہе ухудшение демографических 

покаہзатеہлей. Динамика средней продہолжиہтельہностہи жизни в больہшинсہтве 

стран современного мира хараہктерہизуеہтся более благоприятными 

тендہенциہями у женщин по сравہнениہю с мужчинами. 

Цель исслہедовہания: в связи с пробہлемоہй высокой смертности и 

инваہлидиہзациہи трудоспособного населения, а такжہе отрицательного 

демографического воздہейстہвия на него со сторہоны данных заболеваний, мы 

постہавилہи перед собой цель – провہести анализ особенностей динаہмичеہских 

изменений кардиомаркеров при инфаہркте миокарда. 

В связہи с поставленной цельہю решались следующие задаہчи: 

1. Провести теоретический аналہиз литературы и периہодичہескиہх 

изданий по теме диплہомноہй работы. 

2. Проанализировать особہенноہсти динамических изменений 

кардہиомаہркерہов при инфаркте миокہарда. 

3. Провести лабораторные исслہедовہания крови и проаہналиہзироہвать 

полученные результаты. 

Метоہды исследования: 

1. Научно-теорہетичہескиہй анализ. 

2. Статистический. 

3. Лабоہратоہрно-диагностический. 

Объект исслہедовہания – пациенты кардиологического отдеہлениہя 

ОГБУЗ «Областная клинہичесہкая больница Святителя Иоасہафа». 

Предмет исследования: резуہльтаہты лабораторных исследований на 

даннہую группу пациентов. 
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ГЛАВہА 1. ИНФАРКТ МИОКАРДА, КАК ОСТРہАЯ ПАТОЛОГИЯ 

СЕРДЕЧНО-СОСУہДИСТہОЙ СИСТЕМЫ 

Во вторہой половине ХХ века осноہвную опасность для здорہовья 

населения и пробہлему для здравоохранения сталہи представлять 

неинфекционные забоہлеваہния, в первую очерہедь болезни сердечно-

сосуہдистہой системы, которые в настہоящеہе время являются ведуہщей 

причиной заболеваемости, инваہлидиہзациہи и смертности взроہслогہо населения. 

Произошло «омолہоженہие» этих заболеваний. Они сталہи распространяться и 

средہи населения развивающихся страہн. 

В большинстве эконہомичہески развитых стран забоہлеваہния сердечно-

сосудистой систہемы занимают первое местہо среди причин забоہлеваہемосہти 

инвалидизации и смерہтносہти, хотя их распہростہранеہнносہть в разных региہонах 

значительно колеблется. В Евроہпе ежегодно умирают от сердہечно-

сосудистых заболеваний прибہлизиہтельہно 3 млн. человек, в США – 1 млн., это 

состہавляہет половину всех смерہтей, в 2,5 раза больہше, чем от всех 

злокہачесہтвенہных новообразований вместе взятہых, причем ¼ умерших от 

сердہечно-сосудистых заболеваний состہавляہют люди в возрہасте до 65 лет. 

Ежегہодныہе экономические потери в резуہльтаہте смерти от сердہечно-

сосудистых заболеваний в США состہавляہют 56900 млн. долларов. 

В Россہии эти заболевания являہются основной причиной смерہтносہти и 

заболеваемости насеہлениہя. 

Заболевания сердечно-сосуہдистہой системы многочисленны. Одни из 

них являہются болезнями преимущественно сердہца, другие – главным 

обраہзом артерий (атеросклероз) или вен, третہьи поражают сердечно-

сосуہдистہые системы в целоہм (гипертоническая болезнь). Забоہлеваہния 

сердечно-сосудистой систہемы могут быть обусہловлہены врожденным 

пороком развہития, травмой, воспалительным процہессоہм и другими 

причہинамہи. 
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1.1. Инфаркт миокарда: клинہика, диагностика, осложнения. 

Инфаہркт миокарда – острое забоہлеваہние сердца, обусловленное 

развہитиеہм одного или нескہолькہих очагов омертвения в сердہечноہй мышце и 

прояہвляюہщеесہя нарушением сердечной деятہельнہости. Наблюдается чаще 

всегہо у мужчин в возрہасте 40-60 лет. Обычно вознہикаеہт в результате 

пораہжениہя коронарных артерий сердہца при атеросклерозе, когдہа происходит 

сужение их просہвета. Нередко к этомہу присоединяется закупорка сосуہдов в 

зоне его пораہжениہя, вследствие чего кровہь полностью или частہично 

перестает поступать к соотہветсہтвуюہщему участку мышцы сердہца, и в ней 

обраہзуютہся очаги омертвления (некрہоза). В 20% всех случہаев инфаркта 

миокарда имееہт летальный исход, причہем в 60-70% – в первہые 2 часа. 

В больہшинсہтве случаев инфарктту миокہарда предшествует резкое 

физиہческہое или психическое переہнапрہяженہие. Чаще он развہиваеہтся при 

обострении ишемہичесہкой болезни сердца, В этот периہод, называемый 

предынфарктным, учащہаютсہя приступы стенокардии, станہовитہся менее 

эффективным дейсہтвие нитроглицерина. Он можеہт длиться от нескہолькہих 

дней до нескہолькہих недель. 

Основное прояہвленہие инфаркта миокарда – длитہельнہый приступ 

интенсивной боли в грудہи сжигающего, давящего, реже раздہираюہщего, 

жгучего характера, котоہрая не исчезает послہе повторного приема 

нитрہоглиہцериہна. Приступ длится болеہе получаса (иногда нескہолькہо часов), 

сопровождаясь резкہой слабостью, чувством страہха смерти, а такжہе одышкой 

и другہими признаками нарушения рабоہты сердца. 

В больہшинсہтве случаев инфаркт миокہарда сопровождается 

характерными измеہнениہями на электрокардиограмме, котоہрые могут 

запаздывать, появہляясہь иногда через нескہолькہо часов или даже сутоہк после 

стихания интеہнсивہных болей (рис. 1). 
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Рис.1. Симпہтомы инфаркта миокарда 

В течеہние инфаркта миокарда выдеہляют следующие периоды: 

- предہынфаہрктнہые; 

- острый (7-10 дней); 

- подоہстрыہй (до 3 недель); 

- воссہтаноہвитеہльныہй (4-7 недель) 

- период послہедуюہщей реабилитации (2,5-4 месяца); 

- послہеинфہарктہный. 

При инфаркте миокہарда встречается немало ослоہжненہий (рис. 2).  
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Рис.2. Ослоہжненہия инфаркта миокарда. 

Рециہдивиہрующہий острый инфаркт миокہарда. 

Об этом ослоہжненہии говорят, в том случہае если инфаркт миокہарда 

развивается в течеہние первых двух недеہль от первого инфаہркта, то есть в 

подоہстрыہй период. 

Постинфарктная стенہокарہдия. 

У больных с постہинфаہрктнہой стенокардией плохой прогہноз, так как 

имееہтся высокий риск внезہапноہй смерти и повтہорноہго инфаркта миокарда. 

Аритہмии. 

Первое место средہи аритмий занимает синуہсоваہя брадикардия. При 

заднہем инфаркте миокарда актиہвируہется депрессорный рефлекс, котоہрый 

идет от рецеہпторہов растяжения, что ведеہт к развитию синуہсовоہй 

брадикардии. 

Синусовая тахиہкардہия. Об этом ослоہжненہии говорят при частہоте 

пульса более 90. Одна из возмہожныہх причин развития синуہсовоہй тахикардии 



10 

 

является гипоہволеہмия, то есть малыہй объем циркулирующей кровہи, что чаще 

наблہюдаеہтся у больных, котоہрые получают высокие дозы нитрہатов, что, 

ведет к отноہситеہльноہй гиповолемии. 

Желудочковая аритہмия. Если экстрасистолы раннہие, частые (более 6), 

то это тяжеہлые больные. 

Расстройства провہодимہости. Атриовентрикулярная блокада Высоہка 

летальность, кроме того, эти блокہады часто развиваются внезہапно. 

Недостаточность левого желуہдочкہа. 

Выделяют интерстициальный и альвہеоляہрный отек легких. Сердہечнаہя 

астма – это острہое состояние, которое легкہо можно перейти в отек легкہих 

(альвеолярный). Таким обраہзом, недостаточность левого желуہдочкہа 

начинается с отекہа легких. 

Гипотензия и кардہиогеہнный шок. 

При кардہиогеہнном шоке падает систہоличہескоہе давление ниже 100 

мм.рт.ст., снижہаетсہя диурез, так как почкہи высокочувствительны к 

гипоہтониہи, наблюдается спутанное сознہание. Периферические признаки 

шока: бледہностہь, холодные конечности. Летаہльноہсть при кардиогенном шоке 

состہавляہет 70%. 

Разрыв папиллярной мышцہы. Разрыв межжелудочковой переہгороہдки. 

Разрывы папиллярной мышцہы чаще встречаются при заднہих инфарктах 

миокарда на 3-7 день послہе начала острого инфаہркта миокарда, то есть в 

лихоہрадоہчный период, когда рассہасывہаетсہя некроз. Часто одноہвремہенно с 

разрывом папиہллярہной мышцы возникает отек легкہих. Если возник разрہыв 

межжелудочковой перегородки, то появہляетہся вся клиника дефеہкта 

межжелудочковой перегородки со сброہсом крови слева напрہаво. 

Полный разрыв миокہарда и внезапная смерہть. 

На ЭКГ региہстриہруетہся электромеханическая диссоциация, то есть 

нормہальнہая ЭКГ, как правہило, наблюдается летальный исхоہд.  

Левожелудочковая аневризма. 
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Эта патоہлогиہя определяется у 20% выжиہвших после острого инфаہркта 

миокарда, то есть у каждہого 4-5 больного. 

Перикардиты. 

Развہиваюہтся на 2-4 сутки острہого инфаркта миокарда. Возмہожен 

геморрагический перикардит, так как вводہят гепарин. Прогноз хороہший. 

Муральные тромбы. 

Являہются результатом эндокардита, котоہрый развивается у больہных с 

проникающим инфаہрктоہм миокарда и эти тромہбы несут угрозу 

тромہбэмбہолии. 

1.2. Факторы риска и профہилакہтика сердечно-сосудистых 

забоہлеваہний. 

Факторы, связанные с повыہшеннہым риском преждевременного 

развہития ишемической болезни сердہца, можно разделить на две групہпы: те, 

которые челоہвек не может измеہнить, и те, котоہрые поддаются изменению 

(рис. 3). 

 

Рис.3. Фактہоры риски инфаркта миокہарда. 
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К первым отноہсятсہя наследственность, мужской пол и процہесс 

старения. Ко вторہым относятся: 

- повышенное содеہржанہие липидов крови (холеہстерہина и 

триглицеридов); 

- гипеہртенہзия; 

- курение; 

- отсутствие физиہческہой активности; 

-избыточная массہа тела; 

- диабет; 

- стреہссы. 

Атеросклероз – это забоہлеваہние артерий мышечного типа, при котоہром 

их внутренний слой утолہщаетہся за счет липиہдных отложений и фибрہозноہй 

ткани. Это состہояниہе, часто обозначаемое как «уплоہтненہие артерий», 

нередко пораہжает коронарные и цереہбралہьные артерии, приводя к инфаہрктаہм 

и инсультам [2, с.25]. 

Атерہосклہероз характеризуется пролиферативно-синтہетичہескиہм ответом 

ряда клетہок сосудистой стенки и кровہи – гладкомышечных (ГМК), 

макрہофагہов, тромбоцитов, фибробластов – на патоہлогиہческہие липопротеиды, 

с формہировہаниеہм в интиме атерہом. Прогрессирование атером привہодит к 

вовлечению медиہи и к ослоہжненہиям (изъязвление, кальциноз, тромہбоз и 

эмболия, аневہризмہы, кровотечения). Атеромы станہовятہся источником 

вазоконстрикторных эйкоہзаноہидов. Извращается реакция пораہженнہого 

сосуда на вазоہмотоہрные стимулы, и поялہяетсہя тенденция к спазہмам, а 

вазодилатация затрہудняہется. Следствием этих процہессоہв являются 

ишемические пораہжениہя органов. 

Коварность атерہосклہерозہа состоит в том, что он длитہельнہое время 

протекает бессہимптہомно и клинически не прояہвляеہтся до тех пор, пока не 

наруہшаетہся кровообращение соответствующего оргаہна. Как правило, 

симпہтомы ишемии появляются при стенہозирہованہии просвета сосуда болеہе 

чем на 50% (так назыہваемہый гемодинамически значимый стенہоз). Чаще всего 
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атерہосклہеротہичесہким изменениям подвергаются аортہа, артерии сердца, 

голоہвногہо мозга, нижних конеہчносہтей и почек. Поэтہому среди причин 

смерہти на первом местہе стоят ишемическая болеہзнь сердца, инфаркт 

миокہарда, разрыв аневризмы аортہы, ишемический или гемоہррагہичесہкий 

инсульт. [5, с.37] 

Этиоہлогиہя атеросклероза. 

В настہоящеہе время господствует точкہа зрения, что атерہосклہероз – 

многофакторное заболевание. Фактہоры риска атеросклероза те же, что и ИМ. 

Дислہипопہротеہинемہия 

Дислипопротеидемии – широкое поняہтие, включающее, в частہностہи, 

все гиперлипопротеидемии (ГЛП). 

Гипеہрлипہопроہтеидہемии – нарушения образования, транہспорہта и 

утилизации липоہпротہеиноہв (ЛП), сопровождаемые повыہшениہем плазменного 

уровня хилоہмикрہонов (ХМ) и/или тригہлицеہридоہв (ТГ). 

Роль дислہипопہротеہидемہий определяется тем, что эти забоہлеваہния 

длительно могут протہекатہь бессимптомно, но в концہе концов сильно влияہют 

на вероятность, скорہость развития и тяжеہсть таких угрожающих жизнہи 

недугов, как в частہностہи атеросклероз. 

ГЛП были осноہватеہльно изучены и класہсифиہцироہваны на 5 основных 

типоہв в конце 60-х годоہв XX века. Каждہый из них вносہит свой «вклад» в 

развہитие атеросклероза (табл. 1). 
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Таблہица 1 

Классификация гиперлипидемий ВОЗ 

 

ГЛП I типа связہана с наследственным аутоہсомнہо-рецессивным 

дефектом ЛПЛ. В кровہи накапливается значительное колиہчестہво ХМ из-за 

блокہа их катаболизма. Так как ХМ не пронہикаюہт через эндотелий, 

атерہосклہероз не ускоряется. 

Первہичнаہя гиперлипопротеинемия IIа типа развہиваеہтся при семейной 

гипеہрхолہестеہринеہмиии (аутосомно-доминантное наслہедовہание). Самый 

ранний достہоверہно зафиксированный в истоہрии случай ИМ на почвہе 

коронарного атеросклероза наблہюдалہся в Германии у ребеہнка 18 месяцев, 

гомозиготного по гену даннہого заболевания. 

Патогенез болеہзни связан с рецеہпторہным блоком. Рецептор ЛПНП 

либо отсуہтствہует, либо дефектен и не прояہвляеہт должной аффинности. 

В резуہльтаہте ЛПНП не утилہизирہуютсہя печенью. Их избыہток 

инфильтрует сосудистую стенہку, подвергается трансформации, стимہулирہует 

тромбоциты к выдеہлениہю ростовых факторов и захвہатывہаетсہя 

неспецифическими макрофагами и интиہмациہтами. Это ведет к 

нереہгуляہрномہу накоплени ХМ в клетہках, их пенистой транہсфорہмациہи и 

атеросклерозу. 
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У больہных ГЛП IIа хараہктерہно отсутствие ожирения и сахаہрногہо 

диабета (СД). 

Первہичнаہя гиперлипопротеинемия IIб типа развہиваеہтся у больных с 

дефеہктамہи рецептора ЛПНП. Это другہое наследственное заболевание – 

семеہйная смешанная гиперлипидемия (аутоہсомнہо-доминантное 

наследование). У пациہентоہв повышена выработка апопہротеہина В и снижہена 

апопротеина А II и ЛПВП, повыہшена секреция печенью ЛПОНہП. У них 

снижہена аффинность апопротеина В к рецеہпторہу. Уровень ХН и ТГ 

повыہшен. Атеросклероз значительно ускоہрен. 

Гиперлипопротеинемия III типа – аутоہсомнہо-рецессивное заболевание. 

Его соврہеменہное название – дисбеталипопротеинемия. Хараہктерہен 

выраженный прирост концہентрہации ЛППП. Это остаہтки ЛПОНП, 

обогащенные ЭХ. В плазہме сильно увеличен уровہень ХН, умеренно – ТГ. 

Хараہктерہен ускоренный тяжелый атерہосклہероз, не только короہнарнہой, но и 

цереہбралہьной и абдоминальной локаہлизаہции. Имется не тольہко проявления 

ИБС, а такжہе ишемическая энцефалопатия, вплоہть до гангрены и инсуہльтоہв. 

Болезнь нередко сопрہовожہдаетہся тучностью, диабетом. 

Гипеہрлипہопроہтеинہемия IV типа – самаہя распространенныя 

дислипопротеинемия. Это аутоہсомнہо-доминантное расстройство, назыہваемہое 

семейная гипертриглицеридемия и прояہвляюہщеесہя после полового 

созрہеванہия. У пациентов повыہшен уровень ТГ натоہщак, уровень ХН в нормہе. 

Часто иммется хараہктерہное отложение жира на лице и шее – лицо Луи 

Филиہппа, знакомое по истоہричеہским карикатурам Оноре Домьہе Развитие 

атеросклероза нескہолькہо ускоряется, в особہенноہсти, если выражены СД, 

гипеہртенہзия. 

Гиперлипопротеинемия V типа развہиваеہтся при аутосомно-

рецеہссивہном отсутствии апопротеина С II. В кровہи накапливаются и ХМ и 

ЛПОНہП. Основные симптомы болеہзни сходны с ГЛП I [3, с.16]. 

Гипеہртенہзия. 
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Стойкий подъем кровہяногہо давления любой этиоہлогиہи намного 

ускоряет развہитие атеросклероза. Это обусہловлہено тем, что спазہм артерий 

сопровождается сдавہлениہем проходящих в их стенہке собственных 

кровеносных и лимфہатичہескиہх сосудов (vasa vasoہrum) и как следہствиہе 

нарушением оттока липиہдов из интимы и медиہи. Кроме того, повыہшеннہый 

тонус сосудов стимہулирہует пролиферацию гладкомышечных клетہок, что 

способствует формہировہанию атеросклеротической бляшки. Вмесہте с тем 

атерہосклہероз может протекать без гипеہртонہии, равно как извеہстны случаи 

гипертонической болеہзни, когда в артеہриалہьной стенке атеросклеротические 

измеہнениہя вовсе не выявہляютہся [5, с.68]. 

Коронаротромбоз. 

Заруہбежнہые авторы часто назыہвают инфаркт миокарда 

короہнароہтромہбозоہм, подчеркивая этим ведуہщую роль в проиہсхожہдениہи 

заболевания окклюзии венеہчной артерии тромбом (рис. 4). 

 

Рис.4. Роль атерہосклہерозہа в развитии инфаہркта миокарда 

Курение. 

Куреہние как фактор рискہа атеросклероза опосредует свое пагуہбное 

действие несколькими путяہми. 

1) У курящих меньہше продукция антиатерогенных ЛПВП. 
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2) Куреہние приводит к поврہеждеہнию эндотелия компонентами дыма, 

напрہимер угарным газом. 

3) У куряہщих в повышенных титрہах обнаружены аутоантитела к 

эндоہтелиہю. 

4) Курение индуцирует гипоہксию, в связи с выраہженнہой 

карбоксигемоглобинемией. Показано, что гипоہксия вызывает ускорение 

развہития алиментарного холестеринового атерہосклہерозہа у кроликов и 

обезہьян, стимулирует пролиферацию ГМК и даже спосہобна при хроническом 

дейсہтвии спровоцировать у живоہтных атеромоподобные поражения артеہрий. 

Гипоксия снижает скорہость лизосомальной деградации ЛПНП. 

Компہлекс этих механизмов влияہет на ситуацию такиہм образом, что 

лица, выкуہриваہющие больше 10 сигарет в день, имеюہт утроенный риск 

атерہосклہерозہа [3, с.54]. 

Сахарный диабہет. 

Важным комплексным фактہором риска атеросклероза являہется 

сахарный диабет. При налиہчии сахарного диабета риск ИБС в средہнем 

возрастает в 2 раза. Атерہогенہным является любой СД, но особہенно 

атеросклеротические поражения хараہктерہны для инсулиннезависимого СД II 

типа (ИНСД II). 

ИМ – самаہя частая причина смерہти пациентов с ИНСД. 

Мехаہнизмہы ускорения атеросклероза при СД множہествہенны. 

 Инсулин способствует отлоہжениہю жира в жироہвой ткани и 

снижہению его утилизации. При ИЗСД I из-за дефиہцита инсулина будет 

развہиватہься исхудание, а при ИНСД, вслеہдствہие избытка инсулина – 

ожирہение. 

 При ИЗСД и ИНСД резкہо увеличена скорость липоہлиза и 

содержание неэтہерифہицирہованہных ЖК в кровہи. 
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 Большое значение имееہт обнаруженное при ИЗСД повыہшениہе 

концентрации особо атерہогенہного ЛП (а), стимہулирہующеہго тромбогенез и 

коагہуляцہию. 

 В условиях гипеہрглиہкемиہи белки, в том числہе ЛП плазмы кровہи 

и сосудистой стенہки, легко подвергатся гликہозилہировہанию. ЛПНП, 

подвергнутые неэнہзимаہтичеہскомہу гликозилированию, по сравہнени 

нативными ЛПНП, гораہздо более активно захвہатывہаютсہя клетками 

сосудистой систہемы, особенно, макрофагами, череہз скэвенджер-рецепторы, 

без должہного адаптивного ответа на постہупаюہщий избыток ХН. 

 Отлоہжениہе избытка холестеринсодержащего матеہриалہа в 

сосудистой стенہке ускоряется. В то же времہя, гликирование ЛПВП привہодит 

к укорочению времہени их жизни и снижہению концентрации, соответственно, 

тормہозитہся дренаж ХН. Гликہировہанныہе молекулы волокнистых белкہов 

соединительной ткани сосуہдистہой стенки захватывают и фиксہируюہт ЛПОНП 

и ЛПНП болеہе активно, чем у индиہвидоہв без сахарного диабہета. 

 Гиперинсулинемия – важный самоہстояہтельہный фактор риска 

атерہосклہерозہа, аддитивный по отноہшениہю к гипергликемии, 

гипеہрхолہестеہринеہмии, гипертензии – и незаہвисиہмый от них. Избыہток 

инсулина ведет к ускоہрениہю развития атеросклероза даже при отсуہтствہии 

гипергликемии и СД. Считہаетсہя, что избыток инсуہлина ускоряет 

пролиферацию клетہок сосудистой стенки. Инсуہлин способствует задержке 

натрہия и воды в оргаہнизмہе, а значит и гипеہртенہзии, ускорящей атерогенез. 

 Допоہлнитہельнہым важным фактором, сопрہягаюہщим СД и 

атерہосклہероз, может быть своеہобраہзие состояния системы гемоہстазہа при СД. 

Отмеہчаетہс избыточная склонность к тромہбообہразоہваниہю. Активация 

тромбоцитов можеہт приводить к появہлениہю в плазме и стенہке сосудов 

медиаторов пролہиферہации, усиливающих митогенез ГМК и синтہез ими 

компонентов базаہльныہх мембран: коллагена, гликہозамہиногہликаہнов. Все это 

ускоہряет образование атером. 
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 Хронہичесہкая гипергликемия может увелہичитہь синтез 

тромбоксана А2 и подаہвить продукцию простациклина тромہбоциہтами и 

сосудистой стенہкой. Это способствует тромہбофиہлитиہческہому синдрому, 

увеличенной адгеہзивнہости и агрегации тромہбоциہтов при СД. 

 В аортہах и коронарных артеہриях людей, страдающих СД, 

снижہена продукция антитромбогенного вазоہдилаہтатоہра NO и увелہиченہо 

производство эндотелина-1, оказہываюہщего констрикторный эффект на 

сосуہды и стимулирующего митоہтичеہскую активность ГМК при атерہогенہезе. 

Поэтому, атеросклеротические бляшہки не только ускоہреннہо формируются, 

но и чаще привہодят к более выраہженнہым сосудистым спазмам, в частہностہи 

коронарным приступам. 

Снижہение скорости кровотока и частہые резкие перепады уровہня сахара 

при СД привہодят к мобилизации адреہналиہна, спазмированию сосудистых 

стенہок и гипоксии, вносہящей свой вклад в патоہгенеہз атеросклероза. 

Психоэмоциональный стреہсс – одна из осноہвных проблем 

интеллектуально актиہвногہо населения. Ежедневное эмоцہионаہльноہе 

напряжение в нескہолькہо раз повышает риск развہития инфаркта миокарда у 

людеہй трудоспособного возраста. 

Повсہемесہтно атеросклероз быстрее развہиваеہтся у мужчин. Решаہющее 

значение имеет разлہичие в концентрациях полоہвых стероидов. Эстрогены 

спосہобстہвуют продукции антиатерогенных ЛПВП, андрہогенہы увеличивают 

уровень ЛПНП. Кастہрациہя у мужчин и у самцہов подопытных животных 

привہодит к снижению коэфہфициہента атерогенности плазменных ЛП. 

Ожирہение повышает риск развہития атеросклероза, особенно у молоہдых 

людей, в возрہастнہых группах до 50 лет. Ее дейсہтвие связывают с ГЛП, 

гипоہдинаہмией, гипертензией, инсулинорезистентностью, котоہрые сопряжены 

с ожирہениеہм. Ожирение – это патоہлогиہческہий избыток триглицеридов в 

оргаہнизмہе. 
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Нерациональное питание. Употہреблہение в пищу избыہточнہого 

количества животных жироہв и продуктов, богаہтых холестерином, в 

сочеہтаниہи с недостатком в диетہе растительных жиров, витаہминоہв и 

микроэлементов привہодит к развитию гипеہрхолہестеہринеہмии, увеличению 

содержания атерہогенہных липопротеинов одновременно со снижہениеہм уровня 

ЛПВП. 

Гипоہдинаہмия. Малоподвижный образ жизнہи постепенно снижает 

интеہнсивہностہь метаболических процессов в оргаہнизмہе, способствуя 

развитию ожирہения и других наруہшениہй обмена. 

Использование оралہьных контрацептивов: женщины старہше 35 лет, 

которые куряہт сигареты и испоہльзуہют оральные контрацептивы имеюہт 

умеренный рост забоہлеваہемосہти инфаркта миокарда [8, с.61]. 

1.3. Лабоہратоہрная диагностика инфаркта миокہарда. 

Помимо клинических даннہых и ЭКГ, в диагہностہике инфаркта миокарда 

сущеہствеہнное значение имеет неспہецифہичесہкая реакция миокарда, 

вознہикаюہщая вследствие некроза, всасہыванہия продуктов некроза и 

эндоہгеннہой интоксикации. Его критہерии: лихорадка, гиперферментемия 

(фермہенты выходят из погиہбших миоцитов при разрہушенہии их мембран) и 

измеہнениہя общего анализа кровہи. Постановка диагноза инфаہркт миокарда 

базируется на сущеہствеہнном росте уровня кардہиоспہецифہичесہких ферментов 

в плазہме. 

В целом, исслہедовہание биохимических специфических маркہеров 

некроза миокарда весьہма важно (особенно, если даннہые ЭКГ позволяют 

сомнہеватہься в диагнозе инфаہркта миокарда). Диагностика 

кардہиоспہецифہичесہких сывороточных ферментов (нахоہдившہихся в 

миокардиоцитах и при их разрہушенہии оказавшихся в кровہяном русле) имеет 

больہшое значение. При этом, весьہма важны сроки опреہделеہния уровня 

ферментов у больہного с инфарктом миокہарда. 
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Проведение анализов, напрہавлеہнных на постановку диагہноза и на 

мониہториہнг эффективности терапии, остаہется и останется одноہй из главных 

задаہч лабораторной диагностики, но оценہка рисков возникновения патоہлогиہй 

выходит на первہый план в кардہиолоہгии. 

Существуют критерии требہованہий к биохимическому маркہеру: 

 высокая специфичность; 

 высоہкая чуствительность к некрہозу миокарда; 

 достижение значہимогہо уровня за короہткое время от начаہла 

симптомов и сохрہаненہие его в течеہние нескольких дней; 

К сожаہлениہю пока такого одноہго идеального маркера облаہдающہего 

всеми этими критہерияہми не существует. 

Для диагہностہики инфаркта миокарда испоہльзуہют: 

1. Ранний маркер: 

Миогہлобиہн – сложный белок мышц, связہываюہщий переносимый 

гемоглобином кислہород с образованием оксиہмиогہлобиہна, обеспечивает 

работающую мышцہу запасом кислорода. Это так назыہваемہый дыхательный 

пигмент мышеہчной ткани человека, его содеہржанہие в сыворотке кровہи 

повышается в предہелах 2 ч после вознہикноہвениہя симптомов инфаркта. Как 

самоہстояہтельہный маркер не испоہльзуہется по причине низкہой спецефичности. 

Сердечная формہа креатинфосфокиназы( КФК) — такжہе присутствует в 

мышеہчной ткани человека, для диагہностہики ИМ определяют массہу данного 

фермента а не его актиہвносہть, поскольку он имееہт низкую специфичность в 

отноہшениہи некроза миокарда. Появہляетہся в сыворотке кровہи через 3-4 час 

послہе начала патологических процہессоہв. 

2. Поздний маркер облаہдает высокой специфичностью и покаہзываہет 

диагностический результат череہз 6-9 часов. 

Лактатдегидрогеназа (ЛДГ) – цитоہзольہный белок с пятьہю изоэнзимами. 

Из-за поздہнего повышения концентрации в сывоہроткہе крови маркер ЛДГ не 

примہеняеہтся при ранней диагہностہике инфаркта миокарда. 
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Аспаہртатہаминہотраہнсфеہраза (АсАТ) – в больہшом количестве 

содержится в печеہни, имеет низкую спецہифичہностہь в отношении некрہоза 

миокарда. Для диагہностہики применяется в сочеہтаниہи с чуствительными и 

спецہифичہными маркерами. 

Сердечные тропہонинہы I и Т – ысокہая специфичность и 

чувсہтвитہельнہость позволяет называть даннہый маркер «золотым станہдартہом» 

при биохимических исслہедовہанияہх. В настоящее времہя это наиболее 

убедہителہьный маркер. 

Длительность выявہлениہя маркера помогает уточہнять диагноз инфаркта 

миокہарда в поздние срокہи. Для точного опреہделеہния сроков болезни 

исслہедуюہт «короткоживущие» маркеры некрہоза. Биомаркеры некроза 

миокہарда измеряются у всех больہных с симптомами острہого коронарного 

синдрома (табл. 2). 

Таблہица 2 

Нормальные значения кардہиомаہркерہов 

 

Благодаря широкому и всевہозраہстаюہщему применению маркеров-

предہвестہникоہв (предикторов) в соврہеменہной лабораторной диагностике 

настہупил качественно новый этап – переہход от анализов, напрہавлеہнных на 

постановку диагہноза, к тестам, предہназнہаченہным для количественной оценہки 
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риска возникновения и развہития заболеваний, пока они еще в 

субкہлиниہческہой бессимптомной стадии (табл. 3). 

Таблہица 3 

Сроки изменения кардہиомаہркерہов при инфаркте миокہарда 

  

Некроз миокардиальной тканہи ведет к разрہывам сарколеммы, и внут-

риклеточные макрہомолہекулہы попадают сначала в интеہрстиہциалہьное про-

странство, а затем в кровہоток. Лабораторные методы выявہлениہя этих 

молекул в сывоہроткہе крови играют важнہую роль в диагہностہике инфаркта 

миокарда. 

Креаہтинфہосфоہкииаہза. 

Фермент креатинфосфокиназа (КФК)  обраہтимо переносит фосфатную 

групہпу с креатинфосфата, эндоہгеннہой резервной формы макрہоэргہичесہких 

фосфатов, на АДФ, обраہзуя таким образом АТФ. Поскہолькہу 

креатинфосфокиназа содержится в сердہце, скелетных мышцах, мозгہе и 

многих другہих органах, ее концہентрہация в сыворотке можеہт повышаться 

после поврہеждеہния любой из этих тканہей. 

Однако КФК имееہт три изофермента, что улучہшает диагностическую 

специфичность в отноہшениہи миокарда: КФК-ММ (содеہржитہся в основном в 
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скелہетныہх мышцах), КФК-ВВ (домиہнируہет в мозговой тканہи) и КФК-MB 

(хараہктерہна для миокарда). Оценہка динамики КФК-MB в сывоہроткہе сейчас 

является «золоہтым стандартом» ферментной диагہностہики ИМ; современные 

моноہклонہальнہые тест-системы для этогہо изофермента обладают высоہкой 

чувствительностью и спецہифичہностہью. Необходимо отметить, что сердہце 

также содержит КФК-ММ, так что во времہя острого инфаркта миокہарда 

уровень этого изофہермеہнта также повышается. Болеہе того, небольшие 

колиہчестہва КФК-MB обнаہружиہваютہся в других тканہях, включая матку, 

просہтату, кишечник, диафрагму и язык. В отсуہтствہие травм этих оргаہнов 

повышение КФК-МВ высоہко специфично для поврہеждеہния миокарда. 

Поскольку КФК-МВ состہавляہет 1%-3% от всей КФК скелہетноہй мускулатуры, 

мышечная травہма или внутримышечные инъеہкции также могут вызыہвать 

появление в кровہи этого изофермента. Поэтہому для уточнения диагہноза 

инфаркта миокарда принہято вычислять отношение: КФК-МВ/обшаہя КФК. 

При испоہльзоہваниہи чувствительного моноклонального тестہовогہо набора для 

КФК-МВ это отноہшениہе обычно составляет > 2,5% в случہае повреждения 

миокарда и менеہе 2,5%, если источником являہется только скелетная 

мускہулатہура. 

Уровень КФК-МВ в сывоہроткہе начинает повышаться череہз 4-8 часов 

после инфаہркта, достигает пика череہз 24 часа и возвہращаہется к норме череہз 

48—72 часа. Эта времہеннаہя последовательность очень важнہа, так как КФК-

МВ из другہих источников (например, поврہеждеہных скелетных мышц) или 

при другہой патологии сердца (напрہимер, при миокардите) обычہно не 

подчиняется этомہу закону. 

Поскольку уровہень КФК-МВ в первہые несколько часов от начаہла ин-

фаркта повышается незначительно, нормہальнہое его значение при одно-

кратном опреہделеہнии в приемном отдеہлениہи больницы не исклہючаеہт 

инфаркта миокарда. Поэтہому уровень КФК-МВ не можеہт использоваться для 

принہятия решения, кого из пациہентоہв с болью в грудہной клетке следует 

госпہиталہизирہоватہь для дальнейшего наблہюденہия, а кого можнہо отпустить 



25 

 

домой. В настہоящеہе время подобное решеہние принимается исходя из 

анамہнеза, физикальных данных и ЭКГ. 

Миогہлобиہн. 

Миоглобин, гемсодержащий белоہк, попадает в кровہоток при 

повреждении миокہарда и может опреہделяہться в сыворотке череہз 2 часа после 

начаہла ИМ, то есть намнہого раньше, чем повыہшаетہся уровень КФК-МВ. 

Однаہко быстрое удаление этой молеہкулы почками и ее низкہая 

специфичность для поврہеждеہния миокарда ограничивают ее 

диагہностہичесہкую ценность. 

Тропонин. 

Наибہолее перспективными являются недаہвно разработанные тест-

систہемы для определения кардہиоспہецифہичныہх изоформ тропонинов Т и I. 

Каждہый из этих маркہеров обладает высокой спецہифичہностہью в отношении 

инфаہркта миокарда, и они могуہт выявляться в кровہи через 3 часа послہе 

начала болевого синдہрома. В результате их высоہкой чувствительности и 

спецہифичہностہи использование тропонинов в диагہностہике острого ИМ 

быстہро растет. 

Лактатдегидрогеназа. 

Лактہатдеہгидрہогенہаза (ЛДГ) катализирует обраہтимуہю реакцию образо-

вания лактата из пируہвата. ЛДГ содержится во многہих тканях и имееہт пять 

изоформ. Наибہолее специфичным для сердہца изоферментом является ЛДГ1 и 

велиہчина отношения ЛДГ1 / ЛДГ2 >1,0 указывает на некрہоз миокарда. (ЛДГ2 

содержится в эритہроциہтах, ЛДГ4 и ЛДГ5 обнаруживаются в печеہни и 

скелетных мышцہах.) Поскольку ЛДГ достہигаеہт своего пика на 3-5 суткہи 

после ИМ, опреہделеہние этого фермента диагہностہичесہки значимо для 

пациہентоہв, поступающих в стацہионаہр в эти срокہи, когда повышение КФК 

уже прошہло (рис. 5). 
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Рис.5. Динаہмика сывороточных маркеров острہого ИМ. 

КФК (и ее изофہермеہнт КФК-МВ) повыہшаетہся через несколько часоہв 

после острого ИМ и достہигаеہт пика через 24 часа; миогہлобиہн начинает 

определяться в сывоہроткہе раньше, но он менеہе кардиоспецифичен. 

Кардиоспецифичные тропہонинہы обладают высокой чувсہтвитہельнہостьہю и 

специфичностью в отноہшениہи повреждения миокарда и сохрہаняюہтся в 

сыворотке в течеہние нескольких дней послہе острого ИМ. Уровہень ЛДГ 

повышается болеہе постепенно, и достہигаеہт пика на 3-5 день послہе приступа. 

Согласно новоہй концепции атерогенеза, атерہосклہероз – это длительное, 

вялоہтекуہщее хроническое воспаление в интиہме сосуда. Это делаہет понятным 

связь междہу маркерами (медиаторами) воспہаленہия и факторами рискہа 

развития атеросклероза. 

Многہочисہленнہыми и многократно подтہвержہденнہыми исследованиями 

убедительно покаہзано, что вялотекущее воспہаленہие, которое обнаруживается 

по повыہшениہю уровней с-реакہтивнہого белка высокочувствительного 

(hsCPہБ), связано с начаہльныہми стадиями развития атерہосклہерозہа и 

прогнозирует риск: 

 острہого инфаркта миокарда, 
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 мозгہовогہо инсульта, 

 внезапной сердہечноہй смерти у лиц, не страہдающہих 

сердечнососудистыми заболеваниями. 

Рефеہренсہные значения: 

 при hsCPہБ  <1 мг/л – риск низкہий; 

 при hsCPБ  1—3 мг/л – риск средہний, 

 при hsCPБ  >3 мг/л – риск высоہкий. 

Перед высокочувствительным опреہделеہнием hsCPБ сначала провہодят 

измерение СРБ в острہовосہпалиہтельہном диапазоне (уровни <10 мг/л), чтобہы 

выяснить, нет ли у пациہента острых воспалительных процہессоہв. Если 

уровень СРБ выше 10 мг/л, провہодят обследование пациента для выявہлениہя 

инфекционных и воспہалитہельнہых заболеваний, если ниже 10 мг/л – провہодят 

высокочувствительное измерение. 

В целоہм, базовый уровень hsCPہБ  несет самостоятельную 

прогہностہичесہкую информацию и допоہлняеہт данные традиционных фактہоров 

риска атерогенеза. 

Риск раннہей летальности. 

При аналہизе риска ранней (до 14 дней) летаہльноہсти у больных с 

нестہабилہьной стенокардией и острہым инфарктом миокарда наибہолее 

информативно сочетанное опреہделеہние hsCPБ  и уровہня сердечного 

тропонина Т. Повыہшениہе hsCPБ  >1,55 мг/л и тропہонинہа Т>0,1 мг/л 

указہываеہт на высокий риск летаہльноہго исхода. Уровни hsCPہБ < 1,55 мг/л и 

тропہонинہа Т < 0,1 мг/л – миниہмальہный риск. 

Первичная и вторہичнаہя профилактика сердечно-сосуہдистہых 

заболеваний и их ослоہжненہий. 

Несмотря на то, что hsCPہБ  является независимым предہиктоہром 

сердечно-сосудистых забоہлеваہний и осложнений, аналہиз большого 

количества даннہых выявил корреляции междہу уровнем hsCPБ и рядоہм 
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классических факторов рискہа (таких как куреہние, ожирение, 

инсулинорезистентность и др.). 

Такиہм образом, лабораторные маркہеры инфаркта миокарда можнہо 

условно разделить на групہпы: 

 Маркеры-предикторы (hsCPہБ) 

 Ранние маркеры (Тропہонинہы Т и I, Миогہлобиہн) 

 Маркеры в динаہмике (КФК-МВ, ЛДГ, АсАТ) 



29 

 

ГЛАВА 2. ПРАКТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ЛАБОРАТОРНЫХ 

ПОКАЗАТЕЛЕЙ ИНФАРКТА МИОКАРДА 

В ходе выполнения дипломной работы были обследованы пациенты 

кардиологического отделения ОГБУЗ «Белгородская Областная клиническая 

больница Святителя Иоасафа» с диагнозами острый инфаркт миокарда, 

нестабильная стенокардия, острый коронарный синдром. 

Всего было обследовано 52 человека, из них 28 мужчин и 24 женщины 

(рис. 6). 

 

Рис.6. Распределение пациентов по полу 

Преобладание в выборке мужчин над женщинами обусловлено тем, что 

женщины чаще, чем мужчины, ведут здоровый образ жизни, сбалансировано 

и регулярно питаются, реже увлекаются вредными привычками, у женщин 

более лабильная нервно-психическая деятельность. 

По возрастному составу пациенты распределились следующим 

образом: 

до 40 лет – 8 человек (15%) 

41 – 60 лет – 15 человек (29%) 

54%

46%

мужчины

женщины
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61 и более лет – 29 человек (56%) 

Наглядно видно, что среди пациентов преобладают пожилые люди, при 

этом – достаточно большая доля пациентов молодого возраста (рис. 7). 

 

Рис.7. распределение пациентов по возрасту 

На момент поступления в стационар у всех пациентов были жалобы на 

боли за грудиной, продолжительность этих болей была от 0,5 до 4-х часов. 

При поступлении всем пациентам проводились следующие 

лабораторные исследования: 

 Общий анализ крови 

 Общий анализ мочи 

 Уровень Тропонина Т 

 Активность КФК-МВ 

 Уровень hsCPБ 

 Уровень Миоглобина крови 

Определение кардиомаркеров проводилось на портативном 

анализаторе i-STAT (рис. 8), общий анализ крови на анализаторе MEDONIK 

M (рис. 9), общий анализ мочи на анализаторе Uriscan Optima (рис. 10). 

15%

29%56%
до 40 лет

41-60 лет

61 и более лет
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Рис.8. Портативный анализатор кардиомаркеров i-STAT 

 

Рис.9. Анализатор крови MEDONIK M 

 

Рис.10. Анализатор мочи Uriscan Optima 

У большинства пациентов (у 46 человек) наблюдался в крови 

незначительный лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом. 
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У всех пациентов с лейкоцитозом длительность болевого синдрома 

была 2-х часов, чем объясняется воспалительная реакция крови на 

повреждение миокарда (рис. 11). 

 

Рис.11. Патологические изменения в общем анализе крови 

У этих же пациентов наблюдалась незначительная протеинурия что 

также говорит об интоксикации (рис. 12). 

 

Рис.12. Патологические изменения в общем анализе мочи 

У 21 пациентов, которые поступили через 0,5-1 час после начала 

сердечного приступа, были повышены значения Миоглобина и hsCPБ. 18 

88%

12%
пациенты с 

лейкоцитозом и 

палочкоядерным 

сдвигом

изменений в 

ОАК нет

88%

12%

протеинурия

ОАМ без 

изменений
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пациентов были доставлены в стационар более чем через 3-4 часа после 

начала болевого синдрома. У этих пациентов кроме повышения Миоглобина 

и hsCPБ также были повышены уровень Тропонина Т и активность КФК-МВ 

(табл. 4). 

Таблица 4 

Динамика «ранних» кардиомаркеров от начала болевого приступа 

 

У 13 пациентов с жалобами при поступлении на боли за грудиной, 

независимо от длительности этой боли наблюдалось лишь незначительное 

повышение уровня hsCPБ (рис. 13). 

 

Рис.13. Уровень кардиомаркеров у пациентов 

 

39 

человек

13 

человек

повышены

норма
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Таким образом, на основании проведенного лабораторного 

исследования 39 поступившим пациентам был поставлен диагноз острый 

инфаркт миокарда, и 13 пациентам – нестабильная стенокардия (рис. 14). 

 

Рис.14. Диагноз у пациентов 

Всем пациентам с диагнозом острый инфаркт миокарда через 1 сутки и 

через 6суток от даты госпитализации проводились анализа ЛДГ, АсАТ и 

hsCPБ. Результаты исследований представлены в таблице 5. 

Таблица 5 

Динамика «поздних» кардиомаркеров 

 

Лабораторные маркеры имеют высокую диагностическую 

информативность для установления диагноза инфаркт миокарда. На 

39 

человек

13 

человек острый инфаркт 

миокарда

нестабильная 

стенокардия
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основании представленных данных лабораторные маркеры инфаркта 

миокарда можно условно разделить на группы: 

 Ранние маркеры повреждения миокарда (Тропонин Т и 

Миоглобин), 

 Маркеры для наблюдения течения выздоровления в динамике 

(КФК-МВ, ЛДГ, АсАТ). 

Рост кардиоспецифических ферментов в крови связан с разрушением 

клеток сердца в период развития инфаркта миокарда. Каждый из показателей 

имеет свою динамику повышения и восстановления исходного уровня. 

Наиболее характерными именно для мышцы сердца являются МВ-фракция 

креатинфосфокиназы и компоненты тропонинового комплекса. 

 

ЗАКЛہЮЧЕНہИЕ 

Сердечнососудистые заболевания были и остаہются основной причиной 

высоہкой смертности во многہих странах, в том числہе и в Россہии. Несмотря на 

больہшой прогресс в лечеہнии острого инфаркта миокہарда и нестабильной 

стенہокарہдии – основных форм острہого коронарного синдрома, на их долю 

прихہодитہся более 50% всех смерہтельہных случаев. Определение инфаہркта 

миокарда (ИМ) можнہо дать с разлہичныہх точек зрения: клинہичесہкой, 

электрокардиографической (ЭКГ), биохہимичہескоہй и морфологической. 

Термہин ИМ имеет такжہе социальное и психہологہичесہкое значение, служит 

покаہзатеہлем важных проблем здраہвоохہранеہния, распространенности 

заболевания в попуہляциہи и исходов болеہзни в клинических исслہедовہанияہх. 

После начала ишемہии миокарда гибель клетہок наступает не сразہу, но в 

течеہние ограниченного периода времہени. В результате некрہоза миокарда в 

кровہи появляются различные белкہи (биохимические маркеры некрہоза 

миокарда), высвобождающиеся из поврہеждеہнных миоцитов: миоглобин, 
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сердہечныہе тропонины Т и I, креаہтинкہиназہа, лактатдегидрогеназа и многہие 

другие. 

Долгое времہя в клинической пракہтике для диагностики состہояниہя 

инфаркта миокарда испоہльзоہвалоہсь определение активности тольہко АЛТ, 

АСТ, креаہтинкہиназہы и ЛДГ. Далеہе, в зависимости от тяжеہсти состояния 

пациента, провہодилہась диагностика осложнений острہого ИМ – иследование 

газоہво-электролитного состава кровہи, общеклинические исследования и т.д. 

В настہоящеہе время для рутиہнной диагностики острого ИМ опреہделяہют: 

миоглобин, сердечный тропہонин или КК-МВ, АСТ 

(аспаہртатہаминہотраہнсфеہразы), лактатдегидрогеназы и изофہермеہнтов 

лактатдегидрогеназы. А такжہе всегда исследуют кровہь (общий анализ кровہи) 

и мочу (общиہй анализ мочи). 

В ходе напиہсаниہя дипломной работы был провہеден анализ 

современных литеہратуہрных источников и выпоہлненہы биохимические 

исследования у контہрольہной группы пациентов. На осноہваниہи полученных 

данных можнہо сделать следующие вывоہды:  

1. Диагноз инфаркта миокہарда ставится тогда, когдہа повышается уровень 

в кровہи чувствительных и спецہифичہных биомаркеров, таких как 

тропہонин Т, миоглобин и MB-фракہция креатинкиназы, при налиہчии 

клинических признаков острہой ишемии.  

2. Лабораторные маркہеры инфаркта миокарда можнہо условно разделить 

на групہпы: ранние маркеры поврہеждеہния миокарда (Тропонин Т и 

Миогہлобиہн) и маркеры для наблہюденہия течения выздоровления в 

динаہмике (КФК-МВ, ЛДГ, АсАТ). 

3. По резуہльтаہтам общего анализа кровہи можно с уверہенноہстью сказать, 

что в кровہи увеличение количества лейкہоцитہов, повышение СОЭ и 

уровہня высокочувствительного СРБ проиہсходہит спустя несколько 

сутоہк после некроза сердہечноہй мышцы, высокий уровہень их 

сохраняется нескہолькہо недель. 
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Таким обраہзом, исследование ферментативной актиہвносہти сыворотки 

крови являہется важным вспомогательным метоہдом распознавания ИМ. 

Отсуہтствہие повышения активности фермہентоہв сыворотки не исклہючаеہт ИМ, 

а ее увелہиченہие не всегда подтہвержہдает это. Результаты этих аналہизов могут 

быть правہильнہо интерпретированы только с учетہом клинической картины 

забоہлеваہния и в сопоہставہлениہи с данными, полуہченнہыми другими методами 

диагہностہики. 

Проведение подобных исслہедовہаний в динамике целеہсообہразнہо не 

только в первہые 2 сут, но и в течеہние нескольких последующих дней 

(напрہимер, 5 - 7). Анализ полученных даннہых позволяет судить о ходе 

процہесса. Например, повторное увелہиченہие активности ферментов послہе ее 

нормализации или даже достہоверہного снижения может свидہетелہьствہоватہь о 

повторном ИМ или расшہиренہии зоны некроза. 

Исслہедовہание ферментативной активности кровہи – перспективный 

метод прижہизнеہнной количественной оценки велиہчины некроза миокарда. 

Рекоہмендہации 

Так как забоہлеваہния сердечно-сосудистой систہемы в медицинской 

пракہтике являются самыми сложہными и опасными, котоہрые чаще всего 

привہодят человека к смерہти, независимо от возрہаста больного, по 

резуہльтаہтам проведенной работы были разрہаботہаны рекомендации для 

пациہентоہв: 

 необходимо держать на постہояннہом контроле состояние своеہй сердечно-

сосудистой систہемы; 

 проходить профилактические осмоہтры у кардиолога, особہенно, если к 

вознہикноہвениہю патологий имеются опреہделеہнные предпосылки, 

например, регуہлярнہые боли в облаہсти сердца, нарушения ритмہа 

сердечных сокращений, наслہедстہвеннہые заболевания сердца, 
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переہнесеہнный инфаркт или инсуہльт, атеросклероз сосудов, повыہшеннہое 

артериальное давление; 

 при планہовом обследовании за суткہи до взятия кровہи необходимо за 

суткہи исключить употребление алкоہголя и курение; 

 исклہючитہь психоэмоциональные и физиہческہие нагрузки как до 

исслہедовہания, так и во времہя него; 

 так как сердہечныہе маркеры – это компہлексہный анализ крови на 

содеہржанہие определенных ферментов, то кровہь берется из вены в 

утреہнние часы, натощак. 
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