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И
нфаркт миокарда без подъема сегмента ST (ИМбпST) является 
одной из наиболее распространенных форм острого коронар-
ного синдрома (ОКС), характеризующейся высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений и повышенной смертностью. 

Несмотря на достижения современной медицины в области диагно-

стики и лечения ОКС, прогнозирование неблагоприятных исходов  
у данной категории пациентов остается актуальной задачей. Статья 
представляет собой обзор исследований современных предикто-
ров неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у пациентов  
с ИМбпST.
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N
on-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) is one 
of the most common forms of acute coronary syndrome (ACS), 
characterized by a high risk of cardiovascular events and increased 
mortality. Despite the achievements of modern medicine in the 

field of diagnostics and treatment of ACS, predicting adverse outcomes 
in this category of patients remains an urgent task. The purpose of this 
article is an overview of modern predictors of adverse cardiovascular events  
in patients with NSTEMI.

Reviews of the lectures

2673Vol. 9  №2  2025    EMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOVASCULAR RISKS



Введение
В Республике Беларусь, как и во всем мире, 

сердечно-сосудистая патология сохраняет ли-
дирующую позицию в структуре заболевае-
мости и смертности, несмотря на проводи-
мые лечебно-профилактические мероприя
тия и высокотехнологические методы ле-
чения. По данным Всемирной организации 
здравоохранения в 2022 году число смертей 
от сердечно-сосудистых заболеваний до
стиг ло 19,8 миллионов человек, что состав-
ляет около 32 % всех случаев в мире. Из это-
го количества около 85 % неблагоприятных 
исходов обусловлено развитием острого ин-
фаркта миокарда (ИМ) и инсульта [1]. 

Острый коронарный синдром (ОКС) час
то является первым проявлением ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), а ИМбпST – одной 
из наиболее распространенных форм ОКС.  
В отличие от инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST (ИМпST) ИМбпST часто харак-
теризуется менее выраженными клинически-
ми проявлениями, что затрудняет раннюю 
диагностику и может привести к запоздалому 
лечению. По данным современных регистра-
ционных исследований, на долю ИМбпST 
приходится порядка 60–70 % всех госпитали-
заций по поводу ИМ, тогда как ИМпST со-
ставляет лишь около 30 % случаев [2]. В по-
следние десятилетия отмечается устойчивая 
тенденция к снижению частоты ИМ, пре-
имущественно ИМпST, и относительному 
увеличению числа ИМбпST, что связывают  
с улучшением первичной профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний, активным 

внедрением высокочувствительных тропо-
ниновых тестов, повышением насторожен-
ности в отношении ишемических событий  
у лиц пожилого возраста, а также прогрес-
сивным старением популяции (рис. 1) [3]. 

Прогностически ИМбпST ассоциирует-
ся с более благоприятным краткосрочным 
прогнозом и более неблагоприятными отда-
ленными исходами по сравнению с ИМпST.  
Данные национальных регистров (MINAP, 
NICOR) свидетельствуют о сопоставимых либо 
менее благоприятных отдаленных исходах  
у пациентов с ИМбпST [4]. Основной вопрос, 
интересующий клиницистов и исследовате-
лей, заключается в том, почему долгосрочный 
прогноз у пациентов с ИМбпST не улучша-
ется столь же выраженно, как у пациентов  
с ИМпST, несмотря на схожесть примене-
ния фармакотерапии и интервенционных 
вмешательств. Вероятная причина – более 
сложный клинический профиль у пациен-
тов с ИМбпST, включая более старший воз-
раст и более высокий уровень коморбидно-
сти. В частности, пациенты с хронической  
болезнью почек достоверно реже подверга-
ются коронароангиографии и реваскуляри-
зации, что коррелирует с повышенной госпи-
тальной и долгосрочной летальностью [5].

Таким образом, ИМбпST в настоящее 
время представляет собой ведущую форму 
ИМ, определяющую значимую часть сердеч-
но-сосудистых заболеваний, которые требу-
ют особого внимания не только в период го-
спитализации, но и в течение постгоспиталь-
ного периода. Указанные тенденции нашли 
отражение в рекомендациях Европейского 

Адаптироано из Hall M., Lindman A.S., Helgadottir H., et al. Why have temporal trends in STEMI and NSTEMI incidence and short-term mortality differed? 35 years of follow-up  
in the Reykjavik Study // BMJ Open. – 2025. – Vol. 15, e087815. – DOI: 10.1136/bmjopen-2024-087815 [3].

Рисунок 1.  
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случаев, а также 
подгрупп пациентов, 
где не выполнялась 
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общества кардиологов (ESC 2023) и Амери-
канского колледжа кардиологии/Американ-
ской ассоциации сердца (ACC/AHA 2025), 
что подчёркивает необходимость углублённо- 
го эпидемиологического мониторинга и персо-
нифицированного подхода к ведению дан-
ной категории пациентов [6, 7].

Несмотря на внедрение ранней инвазив-
ной тактики и технически успешной рева-
скуляризации, у пациентов с перенесенным 
ИМбпST остается высокий риск неблагоприят
ных исходов в отдаленном периоде (пяти
летний риск смерти у пациентов ≥ 65 лет 
около 33,5 %) [8]. Ключевой задачей совре-
менной кардиологии становится поиск на-
дежных прогностических маркеров, позво-
ляющих своевременно идентифицировать 
группы высокого риска и оптимизировать 
терапевтические стратегии.

Современные рекомендации ESC (2023) 
и ACC/AHA (2025) подчеркивают необходи-
мость ранней и многогранной стратифика-
ции риска у пациентов с ИМбпST для опти-
мизации лечебно-диагностической тактики  
и улучшения исходов [6, 7]. Несмотря на со-
храняющуюся клиническую ценность тра-
диционных прогностических шкал, таких как 
GRACE, TIMI, HEART и других, имеющихся 
в арсенале врачей, их точность в прогнозиро-
вании индивидуальных исходов ограничена. 
Данные ограничения стимулируют поиск 
дополнительных предикторов неблагоприят
ных сердечно-сосудистых событий, включая 
биомаркеры некроза миокарда, воспаления, 
эндотелиальной дисфункции, с целью улуч-
шения точности прогнозирования на этапе 
принятия клинических решений. В послед-
нее время все больше внимания уделяется 

новым биомаркерам, таким как салусины 
и сфинголипиды, которые могут значитель-
но повышать точность индивидуального про-
гнозирования и способствовать персонали-
зированному ведению пациентов.

Прогностические шкалы
Прогностические шкалы являются важ-

ным инструментом в клинической практи-
ке для стратификации риска у пациентов  
с ИМбпST и служат основой для принятия 
решений относительно тактики ведения па-
циента [6, 7]. Среди наиболее распространён-
ных выделяют шкалы GRACE, TIMI, PURSUIT  
и другие, каждая из которых оценивает спец-
ифические клинические, лабораторные и инс
трументальные показатели и позволяет про-
гнозировать исходы заболевания.

Шкала GRACE (Global Registry of Acute 
Coronary Events) – наиболее широко исполь-
зуемая в клинической практике, была разра-
ботана на основе данных международного 
регистра Global Registry of Acute Coronary 
Event (GRACE), включавшего более 100 ты-
сяч пациентов из 14 стран [9]. Данная шкала 
основана на комплексной оценке таких по-
казателей, как: возраст, частота сердечных 
сокращений, класс сердечной недостаточно-
сти по Killip, уровень систолического арте- 
риального давления (САД), девиация сегмента  
ST/инверсия зубца Т на электрокардиограм-
ме (ЭКГ), остановка сердца, уровень концен-
трации креатинина сыворотки крови, повы-
шенный уровень маркеров некроза миокарда  
для принятия решения о выполнении ин-
тервенционного диагностического исследо-

Figure 1.  
Age-adjusted 1-day 
mortality  
per 100 000 people  
from 1981 to 2015. 
Data are shown  
for all cases and  
for the subgroups  
with no ECG taken,  
STEMI and NSTEMI. 
NSTEMI, non-ST 
elevation myocardial 
infarction; STEMI, 
ST-elevation  
myocardial infarction
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вания. Шкала GRACE представляет собой 
также инструмент для оценки госпитальной 
летальности. При выборе подходов ведения 
пациентов на этапе выписки из стационара 
рекомендуется использовать шкалу GRACE 1.0, 
которая оценивает риск неблагоприят ных 
исходов через 6 месяцев и 1 год. Эти шкалы 
демонстрируют высокую прогностическую 
ценность, просты в применении, основаны 
на большом регистре, получили признание 
ведущих кардиологических ассоциаций, вклю-
чая ESC и ACC/AHA [6, 7, 10]. Однако ограни-
чение оригинальной шкалы GRACE заклю-
чается в недостаточном учете изменений 
уровня современных биомаркеров (например, 
N – терминального промозгового натрийуре
тического пептида (NT-proBNP) или высо-
кочувствительных тропонинов, так как при 
создании данной шкалы использовался тро-
понин «обычной» чувствительности), а также 
в снижении точности у пациентов с тяжелы-
ми коморбидными состояниями.

Внедрение усовершенствованной версии 
шкалы GRACE (GRACE 2.0) позволило более 
точно оценивать риск как внутрибольнично-
го, так и 1-летнего неблагоприятного исхода 
[11]. В GRACE 2.0 были введены новые коэф-
фициенты для возрастных групп и лабора-
торных параметров, оптимизированы пара-
метры ключевых клинических показателей, 
а также проведена переработка калибровки 
прогностической модели. Основные ограни-
чения GRACE 2.0 включают всё ещё огра- 
ниченный набор традиционных клинических 
параметров и необходимость использова-
ния электронных калькуляторов для точного 
расчёта, что может снижать оперативность  
в рутинной практике, а также ограниченные 
данные о валидации в разных этнических 
и географических популяциях. 

Последняя итерация шкалы, GRACE 3.0, 
представляет собой усовершенствованную 
версию, объединяющую прогностическую 
ценность предыдущих версий с современ-
ными методами искусственного интеллекта, 
позволяющую более точно предсказывать 
неблагоприятные исходы при ОКС [12].

Шкала TIMI (Thrombolysis In Myocardial 
Infarction), напротив, ориентирована на крат-
косрочный прогноз (14 дней) наступления 
неблагоприятных событий (смерти, инфаркта 
миокарда, тяжелой рецидивирующей ише-
мии, требующих инвазивного вмешатель-
ства). В данной шкале оцениваются 7 клини-
ческих параметров: возраст (65 лет и старше), 
наличие как минимум трех факторов риска 
(артериальной гипертензии, дислипидемии, 
сахарного диабета, отягощенного семейного 
анамнеза ИБС, курения), подтвержденная 
ИБС (стеноз ≥ 50 %), два и более приступа 
стенокардии за последние 24 часа, недавнее 
использование аспирина (в течение 7 дней), 
повышение уровня маркеров некроза мио-

карда, отклонение сегмента ST на ЭКГ [13]. 
Шкала TIMI является простым и удобным 
инструментом, имеет высокую прогности-
ческую точность для краткосрочных исхо-
дов. Однако, несмотря на свою полезность, 
шкала ограничена в оценке долгосрочных 
прогнозов, а также в ней отсутствует учёт 
современных биомаркеров, данных визуали-
зации сердца и коморбидности пациентов, 
что снижает ее прогностическую точность  
в определенных клинических ситуациях.

Шкала HEART (History, ECG, Age, Risk 
fac tors, Troponin) представляет собой ин-
струмент, используемый для стратификации 
риска у пациентов с болями в груди, что по-
зволяет прогнозировать вероятность небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий, 
таких как смерть, ИМ и необходимость ре-
васкуляризации в течение 6 недель. Она ос-
нована на пяти ключевых клинических па-
раметрах: анамнезе, ЭКГ, возрасте, факторах  
риска и уровне тропонина [14]. В отличие 
от других, шкала HEART имеет значитель-
ные преимущества ввиду своей простоты  
и доступности, так как требует использования 
легко получаемых данных и позволяет быстро 
оценить сердечно-сосудистый риск для паци-
ентов, которые обратились к врачу с болями  
в груди. Прогностическая ценность этой 
шкалы подтверждена многочисленными ис-
следованиями, которые показали её высокую 
точность при предсказании краткосрочных 
сердечно-сосудистых осложнений [15]. Дан-
ная шкала позволяет минимизировать ко-
личество необоснованных госпитализаций 
пациентов с низким риском, у которых ве-
роятность развития неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий составляет 1,7 %, 
и направить усилия на интенсивное лече-
ние пациентов, которые находятся в группе 
высокого риска, с вероятностью развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых со-
бытий около 50 %, являющихся потенциаль-
ными кандидатами на раннее интервенци-
онное вмешательство [14]. Однако, несмотря 
на свои достоинства, шкала не учитывает 
другие биомаркеры, такие как NT-proBNP 
или высокочувствительный С-реактивный 
белок (hs-CRP), что может ограничивать её  
точность при комплексной оценке риска. 
Также следует отметить, что данные анализа 
анамнеза и ЭКГ являются субъективными, 
что требует от клинициста высокой квали-
фикации. Тем не менее, шкала HEART оста-
ется эффективным инструментом для быс
трой стратификации риска в клинической 
практике.

Шкала PURSUIT основана на исследова-
нии Platelet Glycoprotein IIb-IIIa in Unstable 
Angina: Receptor Suppression Using Integrilin 
Therapy, 2000 [16] и предназначена для оцен-
ки прогноза краткосрочных исходов у па-
циентов с ОКС, в том числе с нестабильной 
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стенокардией и ИМбпST. Она предсказывает 
риск смерти, повторного ИМ и нестабиль-
ной стенокардии в течение 30 дней. Исполь-
зование шкалы основывается на нескольких  
ключевых клинических параметрах, включая 
возраст, пол, ангинозные приступы, нали-
чие симптомов сердечной недостаточности 
и депрессии сегмента ST на ЭКГ. Каждый 
из этих факторов оценивается в баллах, ко-
торые суммируются и позволяют разделить 
пациентов по уровню риска. Данная шкала 
предоставляет простой инструмент для бы-
строй оценки риска и принятия оптималь-
ные решения по ведению пациентов. Однако, 
она ориентирована на краткосрочный про-
гноз, имеет ограниченную точность в долго-
срочной перспективе и не учитывает совре-
менные биомаркеры, что также может сни-
жать ее точность.

Шкала РЕКОРД основана на одноимен-
ном регистре, который включал 796 пациен-
тов, госпитализированных с ОКС с подъе-
мом и без подъема сегмента ST [17]. Иссле-
дование поводилось в 18 стационарах, рас-
положенных в различных городах России.  
В результате исследования были выявлены 
факторы, связанные с неблагоприятными 
внутрибольничными и отдаленными исхо-
дами. Эти факторы были объедены в шкалу 
РЕКОРД и включали такие показатели, как 
возраст (65 лет и старше), САД ≤ 100 мм рт. ст.,  
сахарный диабет, подъем сегмента ST, острая 
сердечная недостаточность, гемоглобин ме-
нее 100 г/л. С использованием данной шка-
лы прогнозируется риск летального исхода 
в стационаре. Высокий риск предполагается 
при наличии двух баллов и более (прогнози-
руемая смертность в стационаре 16,9 %).

Несмотря на значимость и клиническую 
«полезность» перечисленных прогностиче-
ских шкал в оценке риска неблагоприятных 
событий, их ограничения подчёркивают 
необходимость использования при баль-
ной оценке современных биомаркеров для 
повышения точности прогноза у пациентов  
с ИМбпST, особенно в сложных клиниче-
ских ситуациях.

Биомаркеры как предикторы  
неблагоприятных событий  
у пациентов с инфарктом миокарда 
без подъема сегмента ST

В современной кардиологии биомаркеры 
рассматриваются как один из ключевых ин-
струментов стратификации риска у пациен-
тов с ОКС, поскольку они позволяют полу-
чать объективные данные о патофизиологи-
ческих процессах, происходящих в миокар-
де, эндотелии сосудистой стенке и развитии  
системной воспалительной реакции. Опреде-
ление концентраций специфических биомо-
лекул позволяет не только уточнить диагноз, 

но и количественно оценить вероятность 
неблагоприятных исходов, включая повтор-
ные ишемические события, прогрессирова-
ние сердечной недостаточности и летальный 
исход. Раннее выявление пациентов с высо-
ким риском неблагоприятных исходов путем 
измерения концентраций различных био-
маркеров может способствовать более точ-
ной стратификации риска и помочь в раз-
работке индивидуальных терапевтических 
стратегий, тем самым улучшая прогноз.

Биомаркеры некроза миокарда

Тропонин Т и I (TnT, TnI) 
Сердечные тропонины, включая тропо-

нин I и тропонин T, считаются важнейшими 
биомаркерами для диагностики и прогно-
за при ОКС, включая ИМбпST. Эти белки,  
являясь компонентами сократительного ап-
парата кардиомиоцитов, высвобождаются 
в кровоток при повреждении миокардиаль-
ных клеток, что делает их важными марке-
рами некроза миокарда. Благодаря высокой  
чувствительности и специфичности, опреде-
ление уровня тропонина является «золотым» 
стандартом диагностики ИМ, свидетельст
вующим о повреждении сердечной мышцы. 
Внед рение высокочувствительных методов оп
р еделения тропонинов (high-sensitivity cardiac 
Troponin, hs-cTn) позволило выявлять ми ни
мальные повреждения миокарда, что обеспе-
чивает раннюю диагностику ИМбпST. Со-
временные исследования демонстрируют, 
что динамическое наблюдение за уровнем 
hs-cTn в первые часы после поступления па-
циента позволяет не только подтвердить  
диагноз ИМ, но и количественно оценить сте-
пень некроза, что имеет значение для стра-
тификации риска неблагоприятных исходов 
и персонализированного выбора терапии [18]. 
Согласно современным европейским реко-
мендациям, hs-cTn рекомендуется исполь-
зовать не только для диагностики ИМ, но  
и для стратификации риска неблагоприят ных 
событий. При этом, хотя hs-cTn T и I демон-
стрируют сопоставимую диагностическую 
эффективность, hs-cTn T обладает более вы-
сокой прогностической ценностью [19, 20].

Сердечный белок, связывающий  
жирные кислоты (Heart-Type Fatty  
Acid Binding Protein, H-FABP) 

H-FABP представляет собой низкомоле-
кулярный белок, участвующий в транспорте 
жирных кислот в кардиомиоцитах, который 
высвобождается в кровоток при поврежде-
нии миокарда. Благодаря своей быстрой ки-
нетике и раннему появлению в крови (в тече-
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ние 1–3 часов после начала ишемии), данный 
маркер можно эффективно использовать 
для ранней диагностики инфаркта миокар-
да. H-FABP служит важным дополнением  
к тропонинам, особенно на ранних этапах 
госпитализации. Комбинированное исполь-
зование hs-cTn и H-FABP позволяет повы-
сить чувствительность ранней диагностики 
ИМбпST и более точно прогнозировать риск 
неблагоприятных исходов ИМ [21, 22].

Биомаркеры  
миокардиальной дисфункции

Биомаркеры миокардиальной дисфун к
ции, в частности мозговой натриуретический 
пептид (brain natriuretic peptide, BNP) и его 
N-концевого предшественника (NT-proBNP),  
являются важными составляющими страти
фикации риска у пациентов с ИМбпST. По-
вышение натрийуретического пептида про-
исходит в ответ на растяжение стенок левого  
желудочка, увеличение давления его наполне-
ния и отражает ремоделирование миокарда, 
что коррелирует с риском развития сердеч-
ной недостаточности, повторными ишеми-
ческими событиями и повышенной смертно-
стью. Согласно современным руководствам 
Европейского общества кардиологов, изме-
рение натрийуретических пептидов реко-
мендуется в дополнение к hs-cTn для оценки 
риска смерти, острой сердечной недостаточ-
ности, а также риска развития фибрилляции 
предсердий [6, 23].

Воспалительные биомаркеры 
В современных представлениях патофи-

зиологии ОКС без подъёма сегмента ST сис
темное воспаление рассматривается как клю-
чевой модификатор прогноза, определяющий 
стабильность атеросклеротической бляшки, 
степень тромбообразования и динамику по-
вреждения миокарда [24]. В этой связи био-
маркеры воспаления, включая высокочув-
ствительный С‑реактивный белок, семейство 
интерлейкинов (интерлейкин‑1,6,12), фактор 
некроза опухолей, гаптоглобин, липопро- 
теин‑ассоциированную фосфолипазу A2, яв-
ляются важными инструментами стратифи-
кации риска и могут выступать как незави-
симые предикторы неблагоприятных кли-
нических исходов у пациентов с ИМбпST.

Высокочувствительный 
С-реактивный белок (hs-CRP) 

На сегодняшний день hs-CRP рассмат
ривается как один из наиболее доступных,  
информативных и клинически значимых 
биомаркеров системного воспалительного 
ответа, играющего ключевую роль в патоге-

незе ишемической болезни сердца и, в част-
ности, ИМбпST. Как известно, С-реактивный 
белок (CRP) представляет собой белок острой  
фазы, синтезируемый преимущественно ге-
патоцитами под влиянием провоспалитель-
ных цитокинов, в первую очередь интерлей-
кина-6, а также интерлейкина-1β и фактора не-
кроза опухоли-α. Повышение уровня hs-CRP  
отражает активацию системного воспалитель-
ного каскада и сопровождается дестабилиза-
цией атеросклеротической бляшки, эндоте-
лиальной дисфункцией, микрососудистым 
воспалением, активацией тромбообразова
ния, что, в конечном итоге, способствует про-
грессированию ишемического повреждения 
миокарда и развитию неблагоприятных кли-
нических исходов [25].

Современные клинические рекоменда-
ции Европейского общества кардиологов 
(ESC, 2020) подчёркивают, что определе-
ние уровня hs-CRP может использоваться 
для дополнительной стратификации риска 
у пациен тов с ИМбпST, особенно в сочета-
нии с другими биомаркерами – тропонином  
и натрийуретическими пептидами [26]. В со-
ответствии с принятой классификацией, 
уровень hs-CRP < 1 мг/л соответствует низ-
кому риску, 1–3 мг/л – промежуточному,  
а > 3 мг/л – высокому риску развития по-
вторных кардиоваскулярных событий.

Таким образом, hs-CRP следует рассма-
тривать не просто как маркер воспаления, 
а как многофункциональный медиатор, от-
ражающий сложное взаимодействие воспа-
лительных, эндотелиальных и тромботиче-
ских механизмов в патогенезе ИМбпST. Его  
использование в клинической практике, осо-
бенно в сочетании с другими биомаркерами 
неблагоприятного прогноза, позволит суще-
ственно повысить точность стратификации 
риска, своевременно идентифицировать па-
циентов с повышенной вероятностью небла-
гоприятных исходов и оптимизировать те-
рапевтические стратегии.

Интерлейкины
В современных представлениях о пато-

генезе ОКС интерлейкины играют централь-
ную роль в каскаде воспалительных реакций, 
ведущих к дестабилизации атеросклеротиче-
ской бляшки, эндотелиальной дисфункции 
и тромбообразованию. Среди них особенно 
выделяется интерлейкин‑6 (IL‑6) – про-
воспалительный цитокин, стимулирующий 
синтез белков острой фазы, активацию мо-
ноцитов и макрофагов, усиление эндотели-
альной дисфункции, ремоделирование мио-
карда и сосудов. Клинические исследования 
показали, что повышение уровня IL‑6 ассо-
циируется с ростом риска неблагоприятных  
исходов. Так, например, одно из проспектив-
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ных исследований, с включением пациентов 
с ОКС, которым проводилось чрескожное 
коронарное вмешательство (ЧКВ), продемон-
стрировало, что концентрации IL‑6 выше 
порога ≥ 3,3 пг/мл были связаны с много-
кратным (в 8,6 раз и выше) увеличением рис
ка кардиоваскулярной смертности в течение 
шести лет наблюдения [27]. Кроме того, ме-
та‑анализ 13 исследований (30 289 пациентов 
с ОКС) установил связь высокого уровня 
IL‑6 с риском неблагоприятных событий, 
включая смерть, повторный ИМ, реваску-
ляризацию, стенокардию, сердечную недо-
статочность, злокачественную аритмию или 
инсульт [28].

Интерлейкин 1β (IL‑1β) также играет 
важную роль в воспалительном процессе, 
сопровождающем развитие ИМ. IL-1β актив-
но участвует в активации воспаления, влияя 
на макрофаги и другие клетки иммунной 
системы, что способствует повреждению 
кардиомиоцитов и нарушению микроцир-
куляции. Этот цитокин играет важную роль 
в ремоделировании миокарда, что может при-
вести к фиброзу и развитию сердечной недо-
статочности. Исследования показывают, что 
повышение уровня IL-1β в крови в первые 
сутки после ИМ связано с ухудшением кли-
нического прогноза. Например, в одном  
из исследований было показано, что повы-
шение уровня IL-1β в первые сутки ИМ свя-
зано с увеличением риска смерти и повтор-
ных сердечно-сосудистых событий в течение 
12 месяцев [29].

Интерлейкин-12 (IL-12) мало изучен, од-
нако в последние годы активно рассматри-
вается как важный прогностический био-
маркер у пациентов с ИМ, что связано с его  
ключевой ролью в формировании клеточ-
ного иммунного ответа и воспалении. IL-12 
способствует активации Т-лимфоцитов и мак - 
рофагов, что усиливает воспалительные про-
цессы, вызывая прогрессирование поврежде-
ния и ремоделирование миокарда. Повышен-
ный уровень IL-12 на ранних стадиях ИМ 
ассоциируется с увеличением риска разви-
тия неблагоприятных исходов. В частности, 
в исследовании, посвященном клинической  
и прогностической значимости маркеров 
воспаления у пациентов с ИМпST, было 
продемонстрировано, что IL-12 обладает 
наибольшей прогностической ценностью 
по сравнению с другими маркерами вос-
паления в определении группы пациентов 
высокого риска. IL-12 оказался эффектив-
ным маркером для выявления пациентов  
с тяжелым коронарным и мультифокальным 
атеросклерозом, а также для прогнозиро-
вания последующих неблагоприятных ос-
ложнений, таких как повторные инфаркты, 
сердечная недостаточность и другие сердеч-
но-сосудистые события [30]. 

Фактор некроза опухоли  
альфа (TNF-α) 

TNF-α представляет собой ключевой 
провоспалительный цитокин, который игра-
ет важную роль в патогенезе ИМ. Он акти-
вирует воспалительные клетки, включая 
макрофаги и нейтрофилы, что способствует 
усилению воспаления, повреждению миокар-
да и развитию эндотелиальной дисфункции. 
Повышенные уровни TNF-α в крови были 
ассоциированы с высоким риском неблаго-
приятных исходов, таких как повторный ИМ, 
развитие сердечной недостаточности и смерть 
пациента. Установлено, что воспалительные 
биомаркеры, включая TNF-α и CRP, могут 
предсказывать 6-месячную выживаемость 
пациентов с ОКС [31]. Эти результаты под-
черкивают прогностическую ценность TNF-α 
как маркера для стратификации риска у дан-
ной категории пациентов. 

Гаптоглобин (Hp) 
Hp является острофазовым белком, выра-

батываемым в печени в ответ на воспаление, 
тканевое повреждение, гипоксию. Кроме того, 
он способствует активации воспалительной 
реакции, влияя на активность макрофагов 
и выработку цитокинов, что обуславливает 
его значимость в патогенезе различных вос-
палительных заболеваний, а также ИМ. По-
вышенные уровни Hp связаны с усилением  
воспаления и повреждения миокарда, с по-
вышенным риском неблагоприятных исхо-
дов, таких как сердечная недостаточность 
и повторные инфаркты. В последние годы 
изучалась концентрация Hp и его фенотипы 
в контексте хронических коронарных синд
ромов, результаты показывают, что повыше-
ние уровня Hp коррелирует с тяжестью сте-
ноза коронарных артерий [32]. Однако, не-
смотря на его потенциальную прогностиче-
скую ценность, роль Hp в качестве маркера 
риска и предсказания сердечно-сосудистых 
осложнений при ИМ остаётся недостаточно 
изученной. Требуются дополнительные ис-
следования для оценки его точности и опре-
деления возможности применения в клини-
ческой практике для стратификации риска  
у пациентов с ОКС.

Липопротеин‑ассоциированная  
фосфолипаза A2 (Lp‑PLA2)

Lp-PLA2 является ферментом, который 
находится в составе липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), катализирует гидро-
лиз фосфолипидов на поверхности липо-
протеинов, что приводит к образованию 
провоспалительных молекул. Эти молеку-
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лы активно участвуют в процессах воспале-
ния, повреждения эндотелия сосудов и спо-
собствуют прогрессированию атеросклеро-
за, что может привести к нестабильности 
атеросклеротических бляшек и развитию ИМ. 
Поэтому уровень Lp-PLA2 становится важ-
ным маркером как для диагностики, так 
и для прогнозирования сердечно-сосудистых 
заболеваний, в том числе ИМ. Повышенные 
уровни Lp‑PLA2 коррелируют с прогрессиро-
ванием коронарного атеросклероза и увели-
чением вероятности повторных кардиова-
скулярных событий, что делает его ценным 
маркером субклинического воспаления. Со-
временные исследования подчеркивают, что 
уровень Lp-PLA2 в крови является важным 
предсказателем как текущего воспаления 
в сосудистой стенке, так и риска развития 
острых коронарных событий. Так, по данным 
одного из исследований (504 пациента на-
блюдались в течение 4 лет) повышение кон-
центрации Lp-PLA2 в остром периоде ИМ  
оказалось связано с повышением вероятно-
сти неблагоприятных исходов, независи-
мо от традиционных факторов риска ИБС 
и уровня CRP [33]. При этом было показано, 
что фармакологическое снижение активно-
сти Lp‑PLA2 примерно на 65 % не приводило 
к значительному снижению сердечно-сосу-
дистых событий у пациентов со стабильной 
ИБС независимо от исходного уровня или 
величины изменения активности Lp‑PLA2, 
хотя высокая активность фермента была свя-
зана с повышенным риском сердечно-сосу-
дистых событий [34].

Эндотелин-1 (ET-1) –  
маркер эндотелиальной дисфункции

Эндотелин-1 является вазоконстрикто-
ром, который вырабатывается эндотелиаль-
ными клетками и играет центральную роль  
в регуляции сосудистого тонуса. При по-
вреждении эндотелия, что наблюдается у па-
циентов при ИМ, уровень ЕТ-1 значительно 
возрастает, что приводит к вазоконстрикции 
и ухудшению микроциркуляции. ЕТ-1 также 
способствует прогрессированию атероскле-
роза через несколько механизмов, включая 
стимуляцию пролиферации гладкомышеч-
ных клеток и увеличение продукции воспа-
лительных цитокинов. Повышенные уровни 
ЕТ-1 коррелируют с развитием атероскле-
ротических бляшек и их нестабильностью, 
что делает его потенциальным предиктором 
неблагоприятных событий у пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями. Суще-
ствует ряд исследований, демонстрирующих, 
что повышение уровня ЭТ-1 связано с более 
высоким риском неблагоприятных исходов 
у пациентов с ИМ. По данным одного из них 

повышение уровня ЕТ-1 у пациентов с ИМпST, 
перенесших ЧКВ, связано с увеличением 
смертности и серьёзными неблагоприятны-
ми сердечно-сосудистыми событиями в те-
чение 19 месяцев наблюдения [35]. 

Новые биомаркеры для оценки  
прогноза у пациентов с ИМбпST

Салусины (Salusin-α и -β) 
Salusin-α и -β – эндогенные биологиче-

ские пептиды, которые являются важными 
молекулами, регулирующими процессы ате-
рогенеза, сосудистого воспаления и ремодели-
рования сосудистой стенки. Они образуются 
в результате протеолитического процессинга 
препросалусина – аминокислотного предше-
ственника, в результате чего образуются  
2 родственных пептида: salusin-α и salusin-β. 
Несмотря на схожесть происхождения, 
они обладают различными биологическими 
и функциональными характеристиками, что 
свидетельствует о их различной роли в па-
тогенезе сердечно-сосудистых заболеваний. 

Salusin-β оказывает проатерогенное дей-
ствие, способствуя сосудистому воспале-
нию. Он усиливает окислительный стресс, 
приводит к повышению экспрессии провос-
палительных цитокинов и молекул адгезии. 
Это способствует образованию пенистых 
клеток, приводит к накоплению липидов  
в макрофагах и способствует росту атероскле-
ротических бляшек. Таким образом, salusin-β 
активно участвует в механизмах развития 
и прогрессирования атеросклероза (рис. 2). 
В отличие от salusin-β, salusin-α проявляет 
противоположные свойства. Этот пептид 
обладает противовоспалительным и антиа-
терогенным действием. Он ингибирует ак-
тивность провоспалительных медиаторов, 
повышает экспрессию антагониста рецепто-
ра интерлейкина-1, что способствует сниже-
нию воспаления. Роль salusin-α в сосудистом 
воспалении и атерогенезе заключается в под-
держании сосудистого гомеостаза и замедле-
нии прогрессирования атеросклероза (рис. 3).  
Оба пептида, salusin-α и salusin-β, также влия
ют на пролиферацию сосудистых гладко-
мышечных клеток и фибробластов, однако 
механизмы их действия различны. Salusin-β 
способствует клеточной пролиферации глад-
комышечных клеток и фиброзу сосудов, в то 
время как роль salusin-α в этих процессах 
противоположна [36].

Учитывая, что уровни салусинов в плаз-
ме крови коррелируют с наличием и тяже-
стью атеросклеротических поражений, они 
становятся перспективными биомаркерами 
для диагностики атеросклероза и оценки рис
ка неблагоприятных сердечно-сосудистых 
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Адаптировано из Niepolski L, Jęśko-Białek S, Niepolska J, Pendzińska A. Salusins in Atherosclerosis: Dual Roles in Vascular Inflammation and Remodeling. Biomedicines. 
2025 Aug 15;13(8):1990. doi: 10.3390/biomedicines13081990. PMID: 40868243; PMCID: PMC12383578 [35].

Рисунок 2. Механизмы, посредством которых салусин- β ускоряет атерогенез. ABCA1: АТФ-связывающий кассетный транспортер 
типа A1, ACAT1: ацил-КоА: холестерин-ацилтрансфераза 1, CD36: кластер дифференциации 36, HDL: липопротеины высокой 
плотности, IL-1β: интерлейкин-1β, IL-1Ra: антагонист рецептора интерлейкина-1, IL-6: интерлейкин-6, IL-8: интерлейкин-8, 
IL-18: интерлейкин-18, LDL: липопротеины низкой плотности, MCP- 1: моноцитарный хемоаттрактантный протеин-1, oxLDL: 
окисленные липопротеины низкой плотности, SR-A: скавенджер-рецептор класса А, TNF-α: фактор некроза опухоли α, VCAM-1: 
молекула адгезии сосудистых клеток 1, VSMCs: гладкомышечные клетки сосудов

Figure 2. Mechanisms by which salusin-β promotes atherogenesis. ABCA1: ATP-binding cassette transporter A1, ACAT1: acyl-CoA/cholesterol 
acyltransferase 1, CD36: cluster of differentiation 36, HDL: high-density lipoprotein, IL-1β: interleukin-1β, IL-1Ra: interleukin-1 
receptor antagonist, IL-6: interleukin-6, IL-8: interleukin-8, IL-18: interleukin-18, LDL: low-density lipoprotein, MCP- 1: monocyte 
chemoattractant protein-1, oxLDL: oxidized low-density lipoprotein, SR-A: class A scavenger receptor, TNF-α: tumor necrosis factor α, 
VCAM-1: vascular cell adhesion molecule-1, VSMCs: vascular smooth muscle cells

кровоток

воспаление

тромбоз

атеросклеротическая бляшка

фибробласты

пенистая 
клетка

макрофаг

моноцит

адгезия

моноцит

эндотелий

макрофаг

Салусин-β

дифференцировка

выведение 
холестерола

пролиферация VSMC 
и фибробластов

захват, накопление 
и этерификация oxLDL

образование 

пенистых клеток

Reviews of the lectures

2681Vol. 9  №2  2025    EMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOVASCULAR RISKS



событий. Изменение концентрации этих 
пептидов может служить индикатором со-
судистого воспаления и прогрессирования 
атеросклероза. Также установлено, что са-
лусины могут быть полезными терапевтиче-
скими мишенями для разработки методов 
лечения, направленных на коррекцию сосу-
дистого воспаления и замедление прогрес-
сирования атеросклероза [37].

В исследовании, оценивавшем связь 
концентрации salusin-β в сыворотке кро-
ви с наличием и тяжестью ИБС на выборке  
из 278 пациентов и 126 здоровых людей, 
установлено, что уровень salusin-β в сыво-
ротке крови был значительно выше у па-
циентов с ИБС по сравнению с контроль-
ной группой (4,34 ± 1,40 нмоль/л против 
3,81 ± 0,99 нмоль/л, p < 0,01). Кроме того, 
уровень salusin-β положительно коррелиро-
вал с выраженностью атеросклероза. Эти 
данные подтверждают, что концентрация 
salusin-β в сыворотке крови может служить 
потенциальным биомаркером для диагно-
стики и оценки тяжести ИБС [38]. В другом 
исследовании анализировалась связь между  
уровнем салусинов в сыворотке крови и тя-

жестью ИБС. В исследовании участвовали  
55 человек, не имевших атеросклероза по дан-
ным коронарной ангиографии (контрольная 
группа), 35 человек с коронарным стенозом 
менее 50 % (1-я группа), 37 пациентов со 
стенозом одной коронарной артерии более 
50 % (2-я группа) и 41 пациент с сужени-
ем двух или более коронарных артерий на 
50 % и более (3-я группа). Установлено, что 
концентрация salusin-α в сыворотке крови 
не отличалась статистически значимо меж-
ду группами. Однако уровень salusin-β был 
значительно ниже в контрольной группе по 
сравнению с остальными тремя группами. 
При сравнении трех групп пациентов с ИБС 
не было выявлено статистически значимой 
разницы в содержании salusin-β и -α, что ука-
зывает на необходимость дальнейших иссле-
дований для уточнения их роли в патогенезе 
и прогностической оценке ИБС [39]. 

На данный момент в научной литерату-
ре недостаточно исследований, посвящен-
ных роли салусинов как прогностических 
маркеров при ИМ, особенно ИМбпST. Боль-
шинство работ сосредоточено на изучении 
их роли в развитии атеросклероза и хрони-

Рисунок 3. Механизмы, посредством которых салусин-α препятствует атерогенезу. ABCA1: АТФ-связывающий кассетный 
транспортер типа A1, ACAT1: ацил-КоА: холестерин-ацилтрансфераза 1, CD36: кластер дифференциации 36, HDL: липопротеины 
высокой плотности, IL-1β: интерлейкин-1β, IL-1Ra: антагонист рецептора интерлейкина-1, IL-6: интерлейкин-6, IL-8:  
интерлейкин-8, IL-18: интерлейкин-18, LDL: липопротеины низкой плотности, MCP- 1: моноцитарный хемоаттрактантный 
протеин-1, oxLDL: окисленные липопротеины низкой плотности, SR-A: скавенджер-рецептор класса А, TNF-α: фактор некроза 
опухоли α, VCAM-1: молекула адгезии сосудистых клеток 1, VSMCs: гладкомышечные клетки сосудов
Адаптировано из Niepolski L, Jęśko-Białek S, Niepolska J, Pendzińska A. Salusins in Atherosclerosis: Dual Roles in Vascular Inflammation and Remodeling. Biomedicines.  
2025 Aug 15;13(8):1990. doi: 10.3390/biomedicines13081990. PMID: 40868243; PMCID: PMC12383578 [35].
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ческой ИБС, но конкретные данные о связи 
салусинов с ИМ и его исходами в настоящее 
время ограничены.

Сфинголипидный анализ 
Сфинголипиды – это группа сложных 

липидов, которые являются биологически 
активными компонентами клеточной мемб
раны и участвуют во многих процессах, 
таких как воспаление, апоптоз, клеточная 
пролиферация и сосудистое ремоделирова-
ние. Сфинголипиды (церамид, сфингомие-
лин, сфингозин, сфингозин-1-фосфат (S1P)  
и ганглиозиды) обычно составляют 2–15 % 
от общего количества липидов. Эти молеку-
лы являются важными регуляторами функ-
ционирования клеток сосудистой стенки,  
а также медиаторами воспаления и сосуди-
стого ответа. В последние годы церамиды  
и S1P привлекли внимание как важные мо-
лекулы в патофизиологии сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Церамиды синтезируют-
ся через три основных метаболических пути, 
и их выработка индуцируется клеточным 
стрессом (воспалением, гипоксией и окис-
лительным стрессом). Они обладают выра-
женными проапоптотическими свойствами 
и служат предшественниками других важ-

нейших сфинголипидов. В отличие от це-
рамидов S1P, являющийся их метаболитом, 
обладает антиапоптотической активностью 
и стимулирует клеточную пролиферацию, 
что способствует улучшению выживаемости 
клеток. S1P играет ключевую роль в кардио-
протекции, оказывая положительное влияние 
на сосудистую функцию и снижая активность 
воспаления [40, 41]. В одном из клинических 
исследований у пациентов с острым ИМпST 
наблюдалось снижение концентрации S1P, 
которое сохранялось в течение месяца. Дол-
госрочное наблюдение в течение 2 лет за па-
циентами, перенесшими ИМ, показало, что 
уровни сфинголипидов в плазме крови со вре-
менем возвращались к нормальным значени-
ям, а показатель S1P восстанавливался лишь 
частично [42]. В одной из обзорных статей  
о роли сфинголипидов в патогенезе атероск
ле роза высказывается предположение, что 
они могут иметь ключевое значение в прогрес-
сировании атеросклероза и молекулярных ме-
ханизмах дестабилизации атеросклеротиче-
ских бляшек. Высокий уровень церамидов 
также связан с кальцификацией атероскле-
ротических бляшек, что может как усугуб
лять, так и снижать их уязвимость. При этом, 
выявление изменений в составе сфинголи-
пидов может быть полезно для ранней диа-
гностики ИБС [43].

Figure 3. Mechanisms by which salusin-α protects against atherogenesis. ABCA1: ATP-binding cassette transporter A1, ACAT1: 
acyl-CoA/cholesterol acyltransferase 1, CD36: cluster of differ- entiation 36, HDL: high-density lipoprotein, IL-1β: interleukin-1β, 
IL-1Ra: interleukin-1 receptor antagonist, IL-6: interleukin-6, IL-8: interleukin-8, IL-18: interleukin-18, LDL: low-density lipoprotein, 
MCP-1: monocyte chemoattractant protein-1, oxLDL: oxidized low-density lipoprotein, SR-A: class A scavenger receptor, TNF-α: tumor 
necrosis factor α, VCAM-1: vascular cell adhesion molecule-1, VSMCs: vascular smooth muscle cells 
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Таким образом, исследование механиз-
мов метаболизма и действия церамидов и S1P 
имеет высокий научный и клинический по-
тенциал. Понимание их роли в клеточной 
патофизиологии может привести к разра-
ботке новых подходов профилактики и те-
рапии сердечно-сосудистых заболеваний, 
особенно ОКС. Тем не менее, данные о зна-
чении этих молекул в оценке прогноза при 
ИМ противоречивы. Хотя церамиды и S1P 
уже продемонстрировали свою связь с про-
грессированием атеросклероза и сосудис- 
тыми осложнениями, необходимо дальней-
шее изучение их роли в прогнозировании 
неблагоприятных исходов после перенесен-
ного ИМ.

Критический взгляд  
на новую классификацию окс:  
как реформы могут ухудшить  
диагностику и задержать 
реваскуляризвцию

Последние несколько лет все настойчи-
вее оспаривается традиционное разделение 
ОКС с подъемом сегмента и без подъема сег-
мента ST, которое было основным ориенти-
ром для диагностики и лечения данной пато-
логии на протяжении многих лет. Некоторые 
эксперты утверждают, что оно не полностью 
отражает сложность и разнообразие патофи-
зиологии заболевания. Вместо использования 
в качестве классификационных критериев 
изменений на ЭКГ, появились рекоменда-
ции разделения ИМ на окклюзивный острый 
инфаркт миокарда (ОИМ) и неокклюзивный 
(НОИМ) [44, 45]. Это с одной стороны, может 
улучшить понимание патогенеза, но, с дру-
гой – создаёт новые диагностические и тера-
певтические трудности. 

Основным аргументом против класси-
ческого подхода является то, что ЭКГ-из-
менения, такие как подъем или отсутствие 
подъема сегмента ST, не всегда точно отра-
жают картину заболевания. Предпосылками 
для смены классификации стало то, что пол-
ная блокада левой ножки пучка Гиса всегда 
приравнивается к ОКС с подъемом сегмента 
ST, при этом встречаемость окклюзии круп-
ной ветви коронарной артерии при данном 
ЭКГ-феномене невысока. Также накоплены 
знания по изменениям на ЭКГ, альтернатив-
ным подъемам сегмента ST, встречающимся 
при острой окклюзии коронарной артерии 
(например, синдром Веленса, Винтера и др.). 
Хотя новое разделение инфаркта миокарда 
на ОИМ и НОИМ имеет теоретическую ос-
нову, оно усложняет клиническое принятие 
решений и может повлиять на правильность 
выбора и сроки реваскуляризации. В усло-

виях, когда время критично, важно, чтобы 
классификация была не только теоретиче-
ски точной, но и практически применимой. 

Классическая классификация, основан-
ная на разделении острого коронарного син-
дрома на ОКС с подъемом ST и без подъема 
ST, все еще представляет собой доступный  
и оперативный инструмент для диагностики, 
позволяющий быстро принимать организа-
ционные решения, особенно в экстренных 
ситуациях. Это деление легко интерпрети-
руется и используется для выбора стратегии 
лечения, что критически важно для пациен-
тов в острых состояниях. Новая классифи-
кация, хотя и имеет свою ценность, требует 
более сложного подхода и более глубокого 
знания ЭКГ синдромов, что в реальных кли-
нических условиях может привести к увели-
чению времени диагностики и ухудшению 
исходов.

Выводы
Интеграция традиционных и новых био-

маркеров в существующие прогностические 
шкалы или создание новых моделей на их ос-
нове представляет собой перспективное на-
правление для более точного прогнозирова-
ния неблагоприятных событий у пациентов  
с ИМбпST. Несмотря на широкий клини-
ческий опыт применения прогностических 
шкал, таких как GRACE и других, тот факт, 
что они не учитывают в полной мере молеку-
лярные механизмы заболевания ограничи-
вает их предсказательную ценность. Вклю-
чение молекул, связанных с воспалением, 
повреждением миокарда, эндотелиальной 
дисфункцией, а также новых биомаркеров  
в существующие модели может значительно 
повысить их точность и улучшить индивиду-
ализированный подход к прогнозированию. 
Таким образом, дальнейшее исследование  
и интеграция биомаркеров в прогностиче-
ские шкалы открывает возможности для 
создания более эффективных инструментов 
для предсказания долгосрочных исходов, оп-
тимизации лечения и минимизации риска 
повторных событий.

Слишком резкие изменения в классифи-
кации острых коронарных синдромов мо-
гут привести к значительным трудностям  
в реальной клинической практике. Разде-
ление инфарктов миокарда на окклюзивные  
и неокклюзивные, не всегда соответствует тем 
требованиям, которые предъявляются к бы-
строй и точной диагностике. В то время как 
классическая классификация, хотя и имеет 
свои ограничения, все еще остается наибо-
лее простым и надежным инструментом для 
оперативной диагностики и выбора лечения, 
особенно в экстренных ситуациях.
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