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Мієлопероксидаза  – один із ключових ферментів, що бере участь в окислювальному стресі та запаленні. Його підвищені 
рівні визначають у широкому діапазоні при гострих і хронічних формах cерцево-судинних захворювань. Запалення 
призводить до вивільнення ензиму з лейкоцитів із формуванням таких продуктів, як гіпохлоритна кислота, негативно 
впливаючи на білки-мішені. Суперечливі наукові дані щодо прогностичної ролі цього біомаркера під час захворювання 
органів кровообігу породжують науковий інтерес, актуалізують дослідження в цьому напрямі.

Мета роботи  – аналіз відомостей фахової літератури щодо мієлопероксидази та можливості її клінічного використання 
для діагностики та стратифікації ризику пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями.

Матеріали та методи. Пошук та узагальнення відомостей провідних фахових джерел, що індексуються наукометрич-
ними базами PubMed, Scopus, Web of Science.

Результати. Результати досліджень свідчать, що мієлопероксидаза активно залучена в патофізіологію серцево-судинних 
захворювань через участь у запаленні, окислювальному стресі, надмірному утворенні проатерогенних ліпопротеїнів, 
зміні активності оксиду азоту, ендотеліальній дисфункції, а також через вплив на нестабільність атеросклеротичних 
бляшок. У пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями, включаючи ішемічну хворобу серця, концентрація цього 
протеїну збільшена та часто пов’язана з поганим прогнозом, зокрема з підвищеним ризиком смертності. Метаболіти 
мієлопероксидази часто є чинниками, що зумовлюють пошкодження клітин в умовах ішемії. Розглянули також взає-
мозв’язок ензиму з розвитком рестенозу, ефективністю реваскуляризації після черезшкірного коронарного втручання.

Висновки. Відомості, що наводимо, здебільшого визначають мієлопероксидазу як вагомий маркер прогнозування 
віддалених результатів спостереження та розвитку серйозних несприятливих серцево-судинних подій, смертності в 
пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями. Незважаючи на успіхи в вивченні комплексних ефектів мієлоперокси-
дази, привертає увагу суперечливість результатів, що зумовлює необхідність наступних досліджень для з’ясування 
повного клінічного потенціалу мієлопероксидази у пацієнтів із серцево-судинною патологією.

The role of myeloperoxidase as a diagnostic and prognostic factor  
in cardiovascular pathology (acute coronary syndrome)
M. P. Kopytsia, Yu. V. Rodionova, N. V. Tytarenko, I. M. Kutia, Ya. V. Hilova

Myeloperoxidase is one of the key enzymes involved in oxidative stress and inflammation. Its elevated levels are determined in 
a wide range of both acute and chronic forms of cardiovascular diseases. The inflammation results in the release of the enzyme 
from the white blood cells to form products such as hypochlorous acid, which in turn can have a negative effect on the target 
proteins. Inconsistent evidence on the predictive role of this biomarker in diseases of the circulatory system generates scientific 
interest and provokes further research in this direction.

The aim of this review is to analyze the scientific literature data on myeloperoxidase as a possible clinical use for the diagnosis 
and risk stratification of patients with саrdiovascular diseases.

Materials and methods. Searching and generalization of data from leading specialized sources, which are indexed by scientific 
databases PubMed, SCOPUS, Web of Science.

Results. The results of the studies indicate that myeloperoxidase is actively involved in the pathophysiology of cardiovascular 
diseases through participation in oxidative stress and inflammation, excessive production of proatherogenic lipoproteins, changes 
in nitric oxide activity, endothelial dysfunction, and due to the effect on the instability of atherosclerotic plaques. In patients with 
cardiovascular diseases, including ischemic heart disease, the concentration of the indicated protein is increased and is often 
associated with a poor prognosis, including an increased risk of mortality. Myeloperoxidase metabolites are often the factors 
that contribute to cell damage under conditions of ischemia. The review also considers the relationship of the enzyme with 
the development of restenosis and the effectiveness of revascularization after percutaneous coronary intervention.

Conclusions. The presented data mainly define myeloperoxidase as a significant marker for predicting long-term follow-up 
results and the development of serious adverse cardiovascular events, mortality in patients with cardiovascular disease. 
At the same time, despite the great achievements in disclosing the complex effects of myeloperoxidase, inconsistency in 
the available results is noteworthy. This controversy necessitates further research to elucidate and reveal the  full clinical 
potential of myeloperoxidase in patients with cardiovascular pathology.
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Роль миелопероксидазы как диагностического и прогностического фактора  
при сердечно-сосудистой патологии (остром коронарном синдроме)
Н. П. Копица, Ю. В. Родионова, Н. В. Титаренко, И. Н. Кутя, Я. В. Гилёва

Миелопероксидаза  – один из ключевых ферментов, который участвует в окислительном стрессе и воспалении. Его 
повышенные уровни определяют в широком диапазоне при острых и хронических формах сердечно-сосудистых 
заболеваний. Воспаление приводит к высвобождению энзима из лейкоцитов с формированием таких продуктов, как 
хлорноватистая кислота, которая может оказать негативное влияние на белки-мишени. Противоречивые научные 
данные о прогностической роли данного биомаркера при заболеваниях органов кровообращения порождают научный 
интерес и актуализируют исследования в этом направлении.

Цель работы  – анализ научной литературы о миелопероксидазе и возможности её клинического использования для 
диагностики и стратификации риска пациентов с cердечно-сосудистыми заболеваниями.

Материалы и методы. Поиск и обобщение данных ведущих специализированных источников, которые индексируются 
наукометрическими базами PubMed, Scopus, Web of Science.

Результаты. Результаты исследований свидетельствуют, что миелопероксидаза активно вовлечена в патофизиологию 
сердечно-сосудистых заболеваний через участие в окислительном стрессе и воспалении, избыточном образовании 
проатерогенных липопротеинов, изменении активности оксида азота, эндотелиальной дисфункции и из-за влияния 
на нестабильность атеросклеротических бляшек. У пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, включая 
ишемическую болезнь сердца, увеличена концентрация этого протеина и часто связана с плохим прогнозом, в том 
числе с повышенным риском смертности. Метаболиты миелопероксидазы часто являются факторами, способствую-
щими повреждению клеток в условиях ишемии. В обзоре рассмотрена взаимосвязь энзима с развитием рестеноза, 
эффективностью реваскуляризации после чрескожного коронарного вмешательства.

Выводы. Приведённые данные в основном определяют миелопероксидазу как весомый маркер прогнозирования 
отдалённых результатов наблюдения и развития серьёзных неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, смерт-
ности у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Несмотря на успехи в раскрытии комплексных эффектов 
миелопероксидазы, привлекает внимание противоречивость результатов, что обусловливает необходимость даль-
нейших исследований для выяснения и раскрытия полного клинического потенциала миелопероксидазы у пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией.

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) залишаються 
основною причиною смертності та інвалідності у 
світі, на їхню частку припадає 30  % смертності, а 
такі фактори ризику, як куріння, гіпертонія, діабет, 
абдомінальне ожиріння та дисліпідемія зумовлюють 
їхні клінічні результати/наслідки. Це загальний термін, 
який використовують для ідентифікації низки пов’я-
заних патологій, як-от ішемічна хвороба серця (ІХС), 
цереброваскулярні захворювання, захворювання 
периферичних артерій, ревматичних, уроджених вад 
серця, венозної тромбоемболії [1].

З’ясування механізмів, що лежать в основі різних 
серцево-судинних захворювань, можуть дати нове 
уявлення про прогресування захворювання, а також 
виявити потенційні цілі для терапевтичного втручання.

Мієлопероксидаза (МПО)  – член суперсімейства 
пероксидази гема. Зберігається передусім в азуро-
фільних гранулах лейкоцитів. Вона секретується при 
активації лейкоцитів і відіграє важливу роль у вро
дженому імунітеті [2]. МПО виявляють у нейтрофілах, 
менше  – в моноцитах і макрофагах. Крім цих типів 
запальних клітин, експресію МПО також спостерігають 
у нейронах [3,4] і ендотеліальних клітинах [5].

Під час запалення МПО вивільняється з лейкоцитів 
і каталізує утворення кількох реактивних частинок, 
включаючи гіпохлоритну кислоту (HOCl) і гіпотіоціанову 
кислоту, які можуть посттрансляційно модифікувати 
білки-мішені [6,7]. Оскільки ця функція важлива для її 
антимікробної активності та вродженого імунітету, нере-
гульоване вивільнення МПО також може призводити до 
пошкодження тканин, що спостерігають під час різних 
захворювань [8]. Похідні від МПО відіграють ключову 

роль в антимікробній активності нейтрофілів і захисті 
людини від різних патогенів передусім шляхом участі 
у фагоцитозі. Система MПO/HOCl виконує важливу 
роль у знищенні мікробів нейтрофілами. Крім того, 
продемонстровано, що МПО є місцевим медіатором 
пошкодження тканин, що виникає в результаті запа-
лення під час різних захворювань [8–10]. На відміну від 
її шкідливого впливу на ділянки запалення, нещодавні 
дослідження показали: дефіцит МПО призводить до 
посилення запальної реакції та впливає на функції ней-
трофілів, включаючи продукцію цитокінів [11]. Зважаючи 
на названі ефекти, зростає інтерес до ролі цього добре 
вивченого ферменту в нормі та при патології. Підви-
щений рівень МПО у кровотоку широко пов’язаний з 
умовами підвищеного окисного стресу й запалення [12].

МПО вважають біомаркером стратифікації ризику 
при різних серцево-судинних захворюваннях, вклю-
чаючи гострий коронарний синдром (ГКС) [13–15], 
атеросклероз, серцеву недостатність (СН) [16,17], 
гіпертонію [18], інсульт [19] та хронічну хворобу нирок 
(ХХН) [20].

У кількох дослідженнях повідомляли про тісний 
зв’язок між МПО та широким спектром ССЗ; підвище-
ний рівень МПО, що циркулює, пов’язаний із поганим 
прогнозом і підвищеним ризиком смертності від ССЗ 
(рис. 1) [9,21].

МПО при ГКС як діагностичний маркер. При ГКС 
окислювальний стрес і запалення відіграють важливу 
роль у дестабілізації атеросклеротичних коронарних 
бляшок [22], а отже визначення терапевтичних цілей, 
що роблять внесок у цей патофізіологічний процес, 
може мати прямі клінічні наслідки.
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Низка досліджень спрямована на оцінювання 
рівня МПО у плазмі як потенційного біомаркера для 
диференціювання болю у грудях при ГКС від інших 
причин больового синдрому [15,23,24], а також як 
прогностичний фактор гострих коронарних подій [13].

МПО  – запальний маркер, рівень якого підвище-
ний при гострих коронарних синдромах, особливо під 
час гострого інфаркту міокарда (ГІМ). Дослідження 
M. M. Omran et al. спрямоване на оцінювання діа-
гностичної важливості МПО в пацієнтів із ГІМ. Автори 
встановили, що для діагностики ГІМ у пацієнтів із 
ГКС МПО ефективніший, ніж інші маркери  – 82,5  % 
протягом 0–6 годин після початку болю в грудях. Про-
гностична оцінка, що залежить від комбінації вихідних 
рівнів трьох маркерів (MПO, CK-MB і TnI), правильно 
визначена в 91  % пацієнтів із ГІМ із високою специ-
фічністю  – 76  %. Використання вихідних рівнів трьох 
біомаркерів може дати інформацію, що необхідна для 
найкращої доступної ранньої діагностики ГІМ [24].

Для диференціювання ГКС вивчали діагностич-
ну ефективність рівня МПО у плазмі окремо або в 
поєднанні з серцевим тропоніном I (cTnI) протягом 6 
годин після госпіталізації. MПO та cTnI істотно нижчі в 
пацієнтів без ГКС. Вищу концентрацію МПО виявили в 
пацієнтів із ГКС і негативним тропоніном, котрий через 
6 год ставав позитивним, а це свідчить, що поєднання 
МПО і cTnI чутливіше, ніж оцінювання тільки cTnI для 
виявлення ГКС [25].

Julia Searle et al. із клініки Шаріте (м. Берлін, ФРН), 
оцінюючи цінність визначення МПО в 432 пацієнтів із 
негативним серцевим тропоніном I (cTnI) з припущен-
ням про наявність ГКС, які надходили до відділення 
невідкладної допомоги, встановили, що рівень MПO 
мав чутливість (Sens) 82,1  %, специфічність (Spec) 
37,2  % для несприятливих серцево-судинних подій 
(MACE) порівняно з Sens 60,7  % і Spec 61,4  % для 
високочутливого cTnI. MПO показав високу значу-
щість у прогнозуванні MACE. MПO має незалежну 
прогностичну цінність загалом і передусім у пацієнтів, 
які отримали негативний результат аналізу серцевого 
тропоніну I. МПО  – перспективний біомаркер для 
первинного оцінювання пацієнтів, які скаржаться на 
біль у грудях, потребує продовження вивчення [26].

Високий рівень МПО дає можливість диферен-
ціювати біль у грудях при гострому інфаркті міокарда 
і біль під час стенокардії [22]. З’ясували, що підви-
щений рівень МПО також пов’язаний із наступними 
ускладненнями, як-от серцева недостатність, аритмії, 
ниркова недостатність.

В іншому дослідженні, яке здійснили P. Calmarza 
et al., показано: рівень МПО, який оцінювали під час 
надходження і через 6 год, дав змогу розрізняти ГКС, 
викликаний стенокардією, та іншими причинами [15].

Мета роботи А. Trentini et al.  – оцінювання специ-
фічної активності ферменту в пацієнтів зі стабільною 
ІХС і ГІМ. У дослідження залучені здорові суб’єкти 
(n  =  60), пацієнти з гострим інфарктом міокарда (ГІМ, 
n  =  25), пацієнти зі стабільною ІХС (SCAD, n  =  25) 
і супутнім хронічним обструктивним захворюванням 
легень (ХОЗЛ). Аналіз показав, що в пацієнтів і з ГІМ, і 
зі стабільною ІХС були вищі рівні MПO, ніж у контроль-
ній групі (p  <  0,0001 і p  <  0,01 відповідно). Питома 

активність MПO вища в пацієнтів зі стабільною ІХС по-
рівняно з контрольною групою та ГІМ (p  <  0,0001) [27].

У дослідженнях серцево-судинної патології осно-
вну увагу приділяють не тільки визначенню простого 
рівня холестерину ЛПВЩ, а вивченню функцій ХС-
ЛПВЩ як біомаркера серцево-судинних захворювань. 
МПО  – головний ефекторний фермент вродженої 
імунної системи, все частіше негативно впливає на 
функцію ХС-ЛПВЩ за допомогою різних хімічних мо-
дифікацій білків, пов’язаних із ХС-ЛПВЩ.

В огляді U. Tietge показано, що модифікація ХС-
ЛПВЩ ензимом (МПО) при ГІМ викликає дисфункцію 
ЛПВЩ. Характеристики дисфункції ХС-ЛПВЩ можна 
використовувати для стратифікації пацієнтів з ІМ і, ма-
буть, вони пов’язані з наслідками. МПО буде мішенню 
для поліпшення дисфункції ХС-ЛПВЩ при ІМ і буде 
клінічно корисною для пацієнтів [28].

Рівень маркерів системного запалення  – С-реак-
тивного білка, мієлопероксидази, розчинного ліганда 
CD40 і фактора росту плаценти, виміряних у перифе-
ричній венозній крові, суттєво підвищений у хворих із 
ГКС порівняно з пацієнтами з хронічною стабільною 
стенокардією. Рівні маркерів, виміряних у великому 
колі кровообігу, безпосередньо показували такі в 
місцевому коронарному кровообігу. Отже, названі 
маркери можуть бути корисним інструментом для 
прогнозування вразливості бляшок у майбутньому [29].

Tan Y. et al. [30] намагалися вивчити зв’язок між 
МПО та ерозією бляшок у пацієнтів з інфарктом 
міокарда з підйомом сегмента ST (STEMI). У дослі-
дження залучили 252 пацієнтів зі STEMI, у 92 і 80 із 
цих хворих виявили розрив та ерозію бляшки відпо-
відно. Рівень МПО у плазмі істотно вищий у пацієнтів 
з ерозією бляшки порівняно з розривом бляшки: 
96,3 (44,2–173,3) нг/мл проти 41,7 (29,2–66,3) нг/мл, 
р  <  0,001. Логістичний регресійний аналіз показав, що 
MПO у плазмі незалежно пов’язана з ерозією бляшки 
(відношення шансів 3,25; 95  % довірчий інтервал, 
1,37–7,76; p  =  0,008). Площа ROC-кривої становила 
0,75 для MПO для диференціювання ерозії бляшки 
від розриву бляшки. Рівень МПО у плазмі вірогідно 
корелював з ерозією бляшок у пацієнтів зі STEMI [30].

Порівнюючи діагностичну точність при ГІМ висо-
кочутливого серцевого тропоніну T (hs-cTnT), MПO та 
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Рис. 1. Схематичне зображення серцево-судинних захворювань, під час яких підвищується 
рівень МПО у кровотоку.
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асоційованого з вагітністю білка плазми A (PAPP-A) у 
пацієнтів під час звернення у відділення невідкладної 
допомоги, виявили: у хворих із ГІМ рівень усіх трьох 
маркерів мав кращу діагностичну ефективність, ніж 
MПO і PAPP-A для пацієнтів із ГІМ [31].

Динаміка підвищення МПО при ГІМпST у пацієн-
тів, яким здійснили черезшкірне втручання (ПЧКВ), 
показала двофазну криву з найвищими рівнями, котрі 
визначили через 4 і 24 години після ПЧКВ із помітним 
зниженням через 8 і 12 годин, досягла найнижчого 
рівня через 168 годин. Рівень 24-годинної MПO коре-
лював із рівнем тропоніну I та СН. У цьому дослідженні 
MПO вважали незалежним предиктором внутрішньо-
лікарняної смертності [32].

Оцінюючи роль МПО й високочутливого тропоніна 
Т у ранній діагностиці гострого коронарного синдрому 
в 120 осіб, M. D. Mehta et al. встановили, що рівень 
МПО істотно вищий у пацієнтів із ГКС порівняно з 
контрольною групою. При пороговому значенні >11,87 
Од/мл для МПО його чутливість становила 87  % 
(95  % ДІ 73,7–95,1), специфічність  – 97,3  % (95  % ДІ 
90,6–99,7), позитивна прогностична цінність  – 94,6  %, 
негативна прогностична цінність значення  – 92,6  %. 
Відповідні значення в разі hs-cTnT становили 95,6  % 
(95  % ДІ 85,2–99,5), 61,3  % (95  % ДІ 49,5–72,6), 
59,7  %, 95,8  % для рівнів >14 пг/мл. Площі під 
кривими ROC (AUC) MПO і hscTnT через 0–6 годин 
становили 0,971 (95  % ДІ 0,92–0,99, р  <  0,001) і 0,797 
(95  % ДІ 0,71–0,86, р  <  0,001) відповідно. Модель, що 
об’єднує два маркери, дала чутливість, специфічність, 
позитивну прогностичну цінність і негативну про-
гностичну цінність 95,7  %, 97,3  %, 98,2  % і 93,7  % 
відповідно. Встановили, що MПO і hs-cTnT  – цінні 
інструменти для стратифікації ризику ГКС, які можна 
використовувати разом із більшою точністю під час 
ранньої діагностики ГКС [33].

Концентрація МПО у плазмі може навіть збільшу-
ватися швидше, ніж тропонін, і тому вказує на пацієнтів 
із високим ризиком раніше [34]. Опубліковані відомості, 
що мієлопероксидаза не має достатньо точності для 
ухвалення рішень у пацієнтів із припущенням про 
ГКС [35].

Недавнє дослідження показало кореляцію між 
MПO, розміром інфаркту та мікросудинною обструк-
цією в 40 пацієнтів із ГІМ. Порівняно з пацієнтами з 
низьким рівнем MПO пацієнти з високим рівнем MПO 
(>640 нг/мл) мали більший розмір інфаркту та мікросу-
динну обструкцію в гострій фазі і через 6 місяців після 
гострої події. МПО в інфаркт-залежній артерії позитив-
но корелювала з МПО в неінфаркт-залежній артерії та 
сироватці, а також із серцевим тропоніном і піковим 
рівнем креатинкінази. Систолічне ремоделювання лі-
вого шлуночка вираженіше з високим рівнем MПO [36].

Baldus S. et al. [37] показали вищий рівень МПО 
у плазмі через 9  ±  4 год після реперфузії в пацієнтів 
із ГІМ, ніж у контрольній групі здорових людей. Спо-
стерігали інтенсивне залучення МПО-позитивних ней-
трофілів в артерії, не пов’язані з інфарктом. Виявили 
зворотну кореляцію між ендотелій-залежною мікросу-
динною функцією (ацетилхолін-залежне збільшення 
кровотоку в передпліччі в пацієнтів з ІХС) і рівнем МПО 
у плазмі. Це дослідження показало: споживання NO  – 

важливий механізм, за допомогою якого МПО бере 
участь в ішемії та пошкодженні міокарда, пов’язаного 
з реперфузією.

Інше дослідження типу «випадок  – контроль» 
включало 680 пацієнтів зі стабільною ІХС або ГКС і 
194 осіб контролю без ангіографічно підтвердженої 
ІХС. Показано, що рівень МПО суттєво вищий за 
наявності цих патологій, ніж контрольні дані (74,5 
[52,5–135,3] мкг/л порівняно з 61,2 [44,6–80,9] мкг/л; 
р  <  0,001). В обстежених спостерігали поступове 
збільшення рівня MПO, найменший  – зі стабільною 
ІХС, вищий  – при ГКС без підйому сегмента ST, 
найбільші значення  – ГКС із підйомом сегмента ST. 
Підвищений рівень MПO визначав наявність ГКС із 
площею під кривою (AUC ROC) 0,731 (р  <  0,001) [38].

У дослідження B. U. Goldmann et al. [39] залучили 
38 пацієнтів із ГІМ, які надійшли до відділення про-
тягом 2 год з часу появи симптомів, і 50 пацієнтів зі 
стабільною ІХС. Виявили, що в пацієнтів із ГІМ рівень 
МПО суттєво вищий, ніж у пацієнтів зі стабільним пе-
ребігом ІХС [39]. У пацієнтів з ІМ рівень МПО у плазмі 
залишався підвищеним до 4 годин після появи симп-
томів, а потім знижувався. Автори зробили висновок: 
підвищений рівень MПO та швидкий пік MПO після 
виникнення симптомів передбачає активацію ней-
трофілів, що виникає на ранніх етапах після початку 
ішемії та попереднього етапу пошкодження міокарда 
в пацієнтів із гострим ІМ.

У пацієнтів із болем у грудях, але без змін сегмента 
ST і серцевого тропоніну A. G. Rebeiz et al. [40] показа-
ли, що коронарний стеноз (≥70  % звуження просвіту), 
виразка бляшок, наявність тромбу й необхідність 
черезшкірного коронарного втручання (ЧКВ) виникали 
частіше зі збільшенням рівня МПО.

Оскільки високий рівень МПО  – прогностичний 
фактор розвитку серцево-судинних захворювань у здо-
рових осіб, виникає питання про те, чи буде дефіцит 
МПО у людей самий по собі захищати судинну мере-
жу, якщо припустити, що дефіцит МПО повинен бути 
дуже корисний для здоров’я. На жаль, досліджень, які 
вірогідно підтверджують цю ідею, поки не здійснили. 
Але D. Kutter et al. спостерігали за 92 пацієнтами з 
дефіцитом MПO і відповідною контрольною групою 
[41] й виявили: кількість пацієнтів із серцево-судинни-
ми захворюваннями, включаючи інфаркт міокарда та 
атеросклеротичні бляшки в коронарній артерії, була 
суттєво нижчою серед осіб із дефіцитом MПO.

Нейтрофіли відіграють важливу роль у патогенезі 
летального пошкодження міокарда при ішемії/репер-
фузії [42,43], і MПO часто використовують як важливий 
маркер активації нейтрофілів у цих умовах. Продукти 
MПO спрямовані на широкий спектр клітинних компо-
нентів, що спричиняють пошкодження клітин в умовах 
циклу ішемії/реперфузії. Підвищений рівень МПО ви-
являли вже через 2 години після початку болю у грудях 
у пацієнтів із гострим ІМ, а отже можна припустити, що 
активація нейтрофілів є ранньою подією в них [39].

МПО як маркер прогнозу при гострих коронар-
них подіях. У кількох дослідженнях вивчали зв’язок 
МПО з серцево-судинними наслідками.

Чимало робіт показали, що в пацієнтів, у яких 
вперше з’явився біль у грудях або на тлі ГКС, рівень 
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МПО істотно вищий порівняно з контрольною групою 
і навіть давав прогностичну інформацію про неспри-
ятливі серцево-судинні події.

У дослідженні W. Khalil et al. обстежено 215 паці-
єнтів зі STEMI. За результатами регресійного аналізу, 
MПO >412 нг/мл  – незалежний предиктор і тяжкості 
захворювання, і лікарняної смертності [44].

Важливо, що MПO дає змогу прогнозувати неспри-
ятливий результат і майбутній ризик прогресування 
ІХС не тільки у пацієнтів із гострою або стабільною 
ІХС, але й у практично здорових суб’єктів після ви-
ключення ІХС [45].

Нещодавня публікація Далласького дослідження 
серця, в якому брали участь 2924 дорослі особи, котрі 
не мали серцево-судинних захворювань, показала: 
співвідношення MПO/ЛПВЩ-ХС пов’язане зі збільшен-
ням на 74  % скоригованого ризику серцево-судинних 
захворювань (перший нефатальний ІМ, нефатальний 
інсульт, коронарна реваскуляризація або смерть від 
серцево-судинних захворювань) і на 91  % зі збільшен-
ням скоригованого ризику загальних серцево-судинних 
захворювань (епізодичні серцево-судинні події плюс 
периферична реваскуляризація, госпіталізація з при-
воду ХСН або фібриляції передсердь) у середньому 
за 9,4 року, розраховане для найбільшого і найнижчого 
квартилей відношення MПO/ЛПВЩ-ХС [46].

За даними Koch C. et al. [47], смертність серед 
пацієнтів із підвищеним рівнем МПО в плазмі крові на 
наступний день після коронарної ангіографії значно 
збільшилася (p  <  0,01). Пацієнти зі значенням MПO 
понад 306,3 пмоль/л мали вірогідно вищу частоту 6-мі-
сячних серйозних серцевих подій (MACE), р  <  0,0001, 
ніж пацієнти з нижчими значеннями МПО в плазмі. 
Багатофакторний регресійний аналіз пропорційних 
ризиків Кокса показав, що MПO  – незалежний маркер 
MACE після припущення про наявність гострої коро-
нарної ішемії (p  =  0,048). У пацієнтів із припущенням 
про ІМ рівень МПО понад 306,3 пмоль/л, виміряний 
через 24 години після появи симптомів,  – незалежний 
предиктор 6-місячної смертності та MACE [47].

У дослідженні CLARITY-TIMI 28, що вивчало 
в періоді 30 днів 3491 пацієнта з ІМпST, які звер-
нулися протягом 12 годин після появи симптомів, 
встановили: 3 біомаркери є значущими та додатко-
вими предикторами серцево-судинної смерті або СН 
(ST2 (ВШ: 2,87; 1,61–5,12), тропонін T і МПО (2,49; 
1,04–5,96)). Коли додати до шкали ризику TIMI, оці-
нювання мультимаркерного ризику істотно поліпшило 
статистичну значущість: площа під кривою  =  0,75 
[95  % ДІ, 0,69–0,81] до 0,82 [0,78–0,87], p  =  0,001. 
Показано, що у пацієнтів з ІМпST багатомаркерна 
стратегія, яка об’єднує біомаркери міокардіального 
стресу, некрозу міоцитів і запалення, з включенням 
МПО надає додаткову інформацію для прогнозування 
смерті від серцево-судинних захворювань або сер-
цевої недостатності [48].

У великому дослідженні, що включало 1090 па-
цієнтів із ГКС без підйому сегмента ST (ГКСбпST) і 
вивчало наслідки, а саме смертність від усіх причин 
і нефатальний ІМ протягом середнього періоду спо-
стереження 4 роки, R. M. Oemrawsingh et al. показали: 
використання комбінацій біомаркерів (TnT, IL-10, 

мієлопероксидази, PlGF (плацентарний фактор росту)) 
дає додаткову прогностичну цінність до стратифікації 
ризику в однорідній популяції ГКСбпST. Композитна 
кінцева точка досягнута у 15,3  % пацієнтів. Рівні TnT, 
IL-10, мієлопероксидази >350 мкг/л і PlGF під час 
надходження  – значущі предиктори для оцінювання 
смертності від усіх причин або нефатального ІМ в 
багатовимірному розрахунку. Високочутливий С-ре-
активний білок (CРБ), пов’язаний із вагітністю білок 
плазми A і sCD40L мали зв’язок тільки з кінцевою 
точкою в одновимірному аналізі. Мультимаркерна 
модель, що складається з TnT, IL-10, мієлоперокси-
дази і PlGF, передбачала 4-річну частоту подій, яка 
варіювала від 6,0  % (всі маркери в нормі) до 35,8  % 
(три або більше біомаркери відхилялися від норми). У 
пацієнтів із ГКСбпST біомаркери, які характеризують 
різні аспекти, що лежать в основі атеросклеротич-
ного процесу і пошкодження міокарда в результаті 
початкового серцевого нападу, можуть допомогти в 
прогнозуванні віддалених несприятливих серцевих 
результатів [49].

Дослідження, де оцінювали підвищений рівень 
МПО як предиктора віддалених несприятливих 
серцевих подій у 127 пацієнтів з ІМпST, яким вико-
нали черезшкірне коронарне втручання, показало: 
МПО  – значущий прогностичний маркер у них. Через 
14 місяців спостереження у 20  % хворих виникли 
серйозні несприятливі серцево-судинні події (MACE  – 
позапланова процедура реваскуляризації коронарних 
судин, інсульт, повторний інфаркт або смерть від усіх 
причин). Підвищений рівень МПО, виявлений на 3–4 
день ІМпST,  – предиктор смерті, повторного інфаркту, 
необхідності коронарної реваскуляризації та загалом 
усіх несприятливих подій. У багатофакторному аналізі 
рівні MПO і CРБ, оцінені на 3–4 день госпіталізації, 
показали, що вони є значущими предикторами MACE. 
MПO краще передбачає MACE, ніж рівень NT-proBNP 
[50].

Дворічне спостереження за 73 хворими з діа-
гнозом гострого ІМпST показало, що високий рівень 
мієлопероксидази у плазмі визначають у пацієнтів 
із гіршим прогнозом після гострого ІМпST. Частота 
нефатального повторного інфаркту міокарда та під-
твердженої серцевої смерті вища у групі з високим 
умістом мієлопероксидази. Високий рівень МПО у 
плазмі  – незалежний предиктор MACE (відношення 
шансів  =  3,843; довірчий інтервал <95  %, 1,625–
6,563; p  =  0,003). Оцінювання рівня мієлоперокси-
дази у плазмі може бути корисним для визначення 
пацієнтів із високим ризиком смерті і MACE, яким 
може допомогти агресивне лікування та ретельніше 
спостереження [51].

Треба врахувати, що не всі дослідження показа-
ли схожі результати, в деяких роботах не виявлено 
кореляції між рівнем МПО і клінічними результатами 
після ГКС [52].

У публікації S. C. Liu et al., які вивчали прогнозу-
вання короткострокових і віддалених результатів у 
пацієнтів із ГКС через оцінювання різниці початкових і 
наступних рівнів МПО, показано: цей показник не може 
вірогідно передбачити короткострокові або віддалені 
результати в цих пацієнтів. Але автори підкреслили, 
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що рівень МПО у плазмі суттєво вищий у пацієнтів зі 
STEMI, ніж у пацієнтів із ГКС без підйому сегмента 
ST [53].

У дослідженні E. Kimak et al. 67 пацієнтів зі стабіль-
ною стенокардією поділили на групи залежно від рівня 
МПО: перша  – <200 нг/мл, друга  – 200–300 нг/мл,  
третя  – >300 нг /мл. Результати показали, що помірна 
дисліпідемія та дисліпопротеїнемія, посилення за-
палення та низькоградієнтне запалення викликають 
підвищення концентрації МПО, що знижує рівень апоА 
і ХС-ЛПВЩ і порушує функцію ЛПВЩ. Підвищення 
рівня MПO та співвідношень MПO/ХС-ЛПВЩ, MПO/
apoА може диференціювати пацієнтів зі стабільною 
ІХС із підвищеним ризиком ГКС та інсульту [54].

Цікаві результати проспективного обсерваційного 
дослідження з вивчення можливості мієлопероксидази 
для діагностики та прогнозу ГКС у пацієнтів із хроніч-
ною хворобою нирок. Автори з’ясовували кардіальний 
маркер для прогнозування 30-денних і 6-місячних 
несприятливих серцевих подій (НСП), що визначені як 
смерть, пов’язана з серцевою недостатністю, інфаркт 
міокарда та фібриляція шлуночків. НСП через 30 днів 
і 6 місяців становили 15,1  % і 21,7  % відповідно. 
Рівень МПО істотно не відрізнявся в пацієнтів із НСП 
порівняно з хворими без них і через 30 днів, і 6 міся-
ців. Площа під кривою (AUC) для мієлопероксидази 
становила 0,50 (p  >  0,05). Це дослідження включало 
724 пацієнтів: 60,6  % чоловіків, здебільшого китайців, 
середній вік  – 67 років. Особливість спостережень  – 
наявність вираженої коморбідної ниркової патології: 
88,3  % осіб мали ХХН 4 і 5 стадії, 33,5  % перебува-
ли на діалізі. Ймовірно, можна прийняти пояснення 
авторів про низьку діагностичну та прогностичну 
ефективність МПО тим, що підвищені рівні ферменту 
могли бути викликані іншими причинами в пацієнтів із 
ХХН. На слабку специфічність маркера могло впли-
нути також застосування одиничного (одномомент-
ного) тестування під час госпіталізації, а не кількох 
послідовних (серійних) вимірювань. Pek J. H. et al. 
вважають актуальними дослідження зі встановлення 
зв’язку мінливості МПО з пошкодженням міокарда [55].

Роль МПО під час оцінювання віддаленого 
прогнозу. Baldus S. et al. [13] оцінювали 6-місячний 
рівень смертності або ІМ у 547 пацієнтів із ГКС. Паці-
єнти з рівнем МПО >350 мкг/л мали підвищений ризик 
6-місячної смерті або нефатального ІМ (18,1  % проти 
8,8  %, p  =  0,002). Утім різниця була вірогідною протя-
гом перших 72 годин (14,0  % проти 5,1  %, p  =  0,001), 
і частота подій кривих у пацієнтів із високим і низьким 
рівнем МПО в сироватці після цього не розходилися. 
Ба більше, різниця в 6 місяців зумовлена передусім 
збільшенням частоти нефатального ІМ у пацієнтів 
із високим рівнем МПО. Після поправок МПО зали-
шалaсь незалежно пов’язаною з підвищеним ризиком 
6-місячної смерті або ІМ. Дослідження показало, що 
МПО  – маркер і медіатор судинного запалення, а 
також підкреслило роль активації нейтрофілів у па-
тофізіології ГКС.

Brennan M. L. et al. [14] оцінювали зв’язок між MПO 
і серцево-судинними подіями у 604 пацієнтів із болем 
у грудях. Початковий рівень МПО в плазмі передба-
чав ризик ІМ навіть у тропонін-негативних пацієнтів. 

Підвищений рівень МПО передбачав ризик серйозних 
несприятливих серцево-судинних подій (MACE): сукуп-
ності ІМ, смерті або реваскуляризації  – через 30 днів і 
6 місяців після звернення у всіх пацієнтів і пацієнтів без 
некрозу міокарда (відсутність підвищення тропоніну).

Cavusoglu E. et al. [56] показали підвищений ризик 
ІМ через 2 роки у пацієнтів із ГКС з рівнем МПО >20,34 
нг/мл (середнє значення) порівняно з пацієнтами з 
рівнем МПО ≤20,34 нг / мл (виживаність без ІМ  – 74  % 
проти 88  %, p  =  0,0249).

У 1524 пацієнтів зі ГКС, які отримували тирофібан 
(антитромбоцитарний препарат для внутрішньовен-
ного введення) в період спостереження до 180 днів, 
D. A. Morrow et al. [57], показали: підвищений почат-
ковий рівень MПO (>884 pM) пов’язаний із більшим 
ризиком нефатального ІМ або повторної госпіталізації 
з приводу ГКС через 30 днів (9,3  % проти 4,6  %, 
p  <  0,001). MПO залишалася пов’язана з ризиком по-
вторних ішемічних подій після поправки на вік, підйом 
сегмента ST, діабет, ІХС в анамнезі, ХСН, серцевий 
тропонін I, високочутливий CРБ і розчинний ліганд 
CD40. У 356 пацієнтів, які перебували на діалізі, на 
кожні 1000 пмоль/л вищого рівня МПО ризик 3-річної 
смертності збільшився на 14  % із поправкою на вік, 
расу, діабет, час здійснення діалізу, оцінку супутньої 
патології Чарлсона, історію попередніх серцево-судин-
них захворювань, рівень гемоглобіну та сироваткові 
концентрації альбуміну, СРБ, інтерлейкіну-6 і фактора 
некрозу пухлини альфа [58].

Інше дослідження, що включало пацієнтів зі 
стабільною ІХС і ГКС, показало незалежний зв’язок 
між початковим рівнем MПO та ризиком госпітальних 
серйозних несприятливих серцево-судинних подій 
(смерть, рецидив стенокардії, серцева недостатність 
або серцева аритмія) [59].

Wong N. D. et al. [60] оцінили зв’язок між MПO й 
частотою виникнення серцево-судинних подій (ІМ, ко-
ронарна реваскуляризація, інсульт або смерть від сер-
цево-судинних захворювань) у 1302 безсимптомних 
дорослих без відомих серцево-судинних захворювань 
за період спостереження тривалістю 3,8 року. Особи 
з рівнем MПO вище, ніж медіана (257 pM)  – частіше 
жінки, які мали більший індекс маси тіла, вищий рівень 
холестерину ЛПНЩ, більші значення систолічного та 
діастолічного артеріального тиску та нижчий рівень 
холестерину ЛПВЩ. MПO корелювала з коронарним 
кальцієм. Події ССЗ частіше спостерігали в обстеже-
них із рівнем MПO, що вище за середній (4,6  % проти 
2,3  %, р  =  0,02). Зв’язок залишався значущим після 
поправки на вік, стать, коронарний кальцій та інші 
відомі фактори ризику.

У дослідженні T. J. Mocatta et al. [61], що вклю-
чало 512 пацієнтів із гострим ІМ і 156 здорових осіб 
контрольної групи, рівень MПO вище за медіану 
пов’язаний із більшим ризиком 5-річної смертності 
(21  % проти 10  %, p  =  0,001). Після поправок на інші 
чинники МПО залишалася незалежно пов’язаною з 
ризиком 5-річної смертності.

Tang W. H. et al. [62] оцінили зв’язок між MПO і 
розвитком серйозних несприятливих серцево-судин-
них подій (СНССС)  – MACE (смерть, ІМ або інсульт) 
протягом 3-річного періоду спостереження у пацієнтів 

Огляди



235Pathologia. Volume 18. No. 2, May – August 2021 ISSN 2306-8027    http://pat.zsmu.edu.ua

зі встановленою ІХС. Дослідження показало, що па-
цієнти з рівнем MPO >322 пмоль/л мали підвищений 
ризик виникнення MACE навіть після поправки на тра-
диційні фактори серцевого ризику, кліренс креатиніну, 
натрійуретичний пептид B-типу й високочутливий CРБ. 
Щодо окремих кінцевих точок, то підвищений рівень 
МПО пов’язаний із підвищеним ризиком 3-річної смерті 
та ІМ, але не з інсультом. У новішому дослідженні 
W. H. Tang et al. [63], що включало 3635 пацієнтів, які 
мали коронарну ангіографію, показано: рівень MПO 
>322 пмоль/л пов’язаний із 43  % і 32  % збільшенням 
нескоригованого та скоригованого ризику MACE від-
повідно, який визначається як смерть, нефатальний 
ІМ або інсульт.

Nicholls S. J. et al. [64] досліджували взаємозв’язок 
між концентраціями МПО в 490 пацієнтів із гострим 
болем у грудях і СНССС  – MACE (нефатальний ІМ, 
коронарна реваскуляризація або смерть) протягом 6 
місяців спостереження. Вищий вихідний рівень MПO 
пов’язаний із 2,4-разовим підвищенням ризику MACE 
через 6 місяців, що розрахований для 4 і 1 квартилей. 
Серед усіх послідовних вимірювань MПO (через 4, 8 і 
16 годин) найсильніший зв’язок виявили для вимірю-
вань через 16 годин. MПO передбачала події навіть у 
пацієнтів, в яких рівні серцевого тропоніну відповідали 
нормі. Серійний моніторинг MПO передбачив ризик 
MACE краще, ніж тільки базові вимірювання MПO. 
Дослідження показало: комбіновані серійні вимірю-
вання MПO й серцевого тропоніну I поліпшили прогноз 
MACE протягом 6 місяців та класифікацію ризику у 
26,1  % пацієнтів.

У дослідженні LURIC брали участь 3036 осіб 
(2391 хворий з ангіографічно підтвердженою ІХС), 
тривалість спостереження  – майже 7,75 року. Після 
коригування на фактори ризику серцево-судинних 
захворювань рівень MПO пов’язаний із вірогідним 
підвищенням ризику загальної смертності на 34  % 
і підвищенням ризику серцевої смертності на 42  %, 
що розраховані для найвищого квартиля порівняно 
з найменшим квартилем MПO. Концентрація МПО 
позитивно пов’язана з віком, діабетом, курінням, 
маркерами запалення (інтерлейкін-6, фібриноген, 
CРБ, сироватковий амілоїд A) і маркерами судинного 
ушкодження (молекула судинної клітинної адгезії 
[VCAM]-1 і молекула міжклітинної адгезії [ICAM]-1), не-
гативний зв’язок встановлений із холестерином ЛПВЩ 
і аполіпопротеїном A-I. Автори оцінили 5 поліморфізмів 
МПО й виявили, що вони пов’язані з рівнем МПО, але 
не зі смертністю. Аналіз Менделівської рандомізації 
не виявив причинно-наслідкового зв’язку між МПО 
та загальною або серцево-судинною смертністю [65].

Метааналіз A. R. Kolodziej, що включав 13 дослі-
джень із 9090 учасниками (середній період спосте-
реження  – 11 років 4 місяці) показав: високий рівень 
MПO вірогідно передбачав смертність (відношення 
шансів (OR) 2,03; 95  % довірчий інтервал (CI): 1,40–
2,94; p  <  0,001), але не був значущим передвісником 
серйозних несприятливих серцевих подій і повторного 
інфаркту міокарда (ІМ) (ЗВШ 1,28; ДІ: 0,92–1,77, 
p  =  0,14 і ЗШ 1,23; ДІ: 0,96–1,58, p  =  0,101 відповід-
но). Гіпертонія, цукровий діабет і вік не вплинули на 
прогностичну цінність МПО для клінічних результатів, 

а жіноча стать і статус куріння мали сильний вплив на 
прогностичну цінність МПО в аспекті смертності та 
рецидивів ІМ (коефіцієнт метарегресії  – 8,616: 95  % 
ДІ від -14,59 до -2,633, p  =  0,0048 і 4,88: 95  % ДІ від 
0,756 до 9,0133, p  =  0,0204 відповідно). Результати 
метааналізу показали: високий рівень MПO пов’язаний 
із ризиком смертності, MПO можна включити в моделі 
стратифікації ризику, які визначають терапію пацієнтів 
із ГКС високого ризику [66].

Для пацієнтів з ІХС підвищені рівні MПO у плазмі 
прямо корелювали з тяжкістю ІХС і ризиком MACE 
протягом 6 місяців спостереження. Площа під кри-
вою (AUC) і чутливість рівня MПO для прогнозування 
MACE були вищі, ніж гомоцистеїну і вч-СРБ (p  <  0,05). 
MПO може ефективно прогнозувати MACE й має 
важливе клінічне значення для оцінювання стану та 
поліпшення прогнозу пацієнтів з ІХС [67].

Кілька ліній доказів механічно пов’язують мієло-
пероксидазу, запалення та гострі, хронічні прояви 
атеросклерозу. Показано, що МПО й оксиданти, похідні 
від МПО, сприяють утворенню пінистих клітин, ендоте-
ліальної дисфункції та апоптозу, активації латентних 
матриксних металопротеїназ та експресії тканинного 
фактора, який може спричиняти розвиток уразливих 
бляшок. Отже, виявлення, кількісне оцінювання та 
візуалізація маси й активності МПО стали корисними 
для стратифікації серцевого ризику, оцінювання захво-
рювання, ідентифікації пацієнтів із ризиком розриву 
бляшки. В огляді N. Teng et al. показано можливу роль 
МПО в розриві бляшки при ІХС [68].

У кількох дослідженнях не вдалося встановити 
зв’язок між МПО і серцево-судинними наслідками. У 
457 пацієнтів із ГКС F. S. Apple et al. [69] оцінили зв’язок 
між 7 біомаркерами, включаючи МПО, і небажаними 
явищами (ІМ, необхідність реваскуляризації або 
смерть) протягом 4-місячного періоду. МПО (>125,6 
мкг/л проти ≤125,6 мкг/л) пов’язана з ризиком смерт-
ності або тяжких небажаних явищ.

Stefanescu A. et al. [70] не змогли показати неза-
лежний зв’язок між МПО та смертністю у 382 пацієнтів 
з ангіографічно підтвердженою ІХС за середній період 
спостереження 3,5 року. Зв’язок був вірогідним у не-
скоригованому аналізі, але ця кореляція ослаблена 
після поправки на чинники ризику серцево-судинних 
захворювань.

Eggers L. M. et al. [71] не показали клінічну мож-
ливість застосування вимірювань MПO в пацієнтів із 
болем у грудях в аспекті діагностики ІМ або прогнозу 
майбутньої смертності.

Scirica B. M. et al. [72] оцінили зв’язок серцевого 
тропоніну I, N-кінцевого мозкового натрійуретичного 
пептиду, СРБ і МПО з несприятливими серцевими 
подіями у 4352 пацієнтів без підйому сегмента ST 
протягом середнього періоду спостереження 343 дні. 
У повністю скоригованих моделях МПО пов’язана 
з ризиком ХСН, але не з ризиком серцево-судинної 
смерті або ІМ. Додавання МПО в багатовимірні моделі 
поряд із клінічними характеристиками та іншими біо-
маркерами не дало значущої додаткової прогностич-
ної інформації під час оцінювання разом із серцевим 
тропоніном I і N-кінцевим мозковим натрійуретичним 
пептидом.

Review
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Rudolph V. et al. [73] оцінили діагностичну та 
прогностичну цінність серійних вимірювань MПO у 
1818 пацієнтів із гострим болем у грудях. Чутливість 
і специфічність MПO для діагностики гострого ІМ 
становили 73,5  % і 45,5  % відповідно, що поступа-
лося тропоніну I (чутливість 90,7  %, специфічність 
90,2  %). Хоча рівень MПO пов’язаний із підвищеним 
ризиком несприятливих серцевих подій через 30 днів 
і 6 місяців, цей зв’язок послабшав після поправки ко-
варіант. Рівень MПO істотно не збільшував важливість 
діагностичної інформації в пацієнтів із болем у грудях 
при додаванні до чутливого тропоніну I.

Вплив МПО на смертність оцінено в дослідженні 
ERICO, результати якого опубліковані A. V. Quidim et 
al. Обстежили 342 осіб, виявили, що вищі рівні актив-
ності МПО  – в чоловіків, курців, діабетиків і тих, хто 
отримував аспірин. Але рівень активності MПO був 
значущим фактором щодо смертності або виживання 
в період до 7 років. Отже, дослідження ERICO не пока-
зало взаємозв’язок між підвищеним рівнем активності 
МПО в пацієнтів із ГКС і смертністю в період до 7 років 
спостереження [74].

У роботі J. Wang et al. зазначено: наявні результати 
не пропонують доказів прямого причинного зв’язку 
ензиму з ризиком несприятливих клінічних результатів, 
а тому роль MПO у виявленні пацієнтів із ризиком ІМ 
обмежена. Як і раніше, необхідні дослідження, що 
спеціально вивчають реальну роль МПО, а рутинне 
вимірювання цього біомаркера не рекомендоване у 
жодних клінічних умовах [75].

Отже, опубліковані нині результати не дають 
однозначної відповіді на питання про визначеність 
МПО як прогностичного маркера. Втім наявні тверді 
передумови для використання МПО як предиктора або 
учасника мультимаркерних прогностичних моделей, 
надалі необхідні дослідження МПО як фактора, що 
визначає кардіоваскулярні події.

МПО та рестеноз. Розуміння точних взаємозв’яз-
ків між MПO та рестенозом всередині стента  – акту-
альне питання, що потребує вивчення. Дослідження, 
що вивчало зміни сироваткових рівнів MПO, IL-17A 
і HB-EGF (гепарин-зв’язувального епідермального 
фактора росту) до і після ЧКВ, а також зв’язок рівнів 
MПO, IL-17A і HB-EGF з річною частотою рестенозу в 
пацієнтів з ІХС, яким виконували ЧКВ для імплантації 
стента з лікарським покриттям у стаціонарі, показало: 
MПO і IL-17A поряд із HB-EGF можна використовувати 
для прогнозування рестенозу, але їхнє прогностичне 
значення виявилося невірогідним, має бути вивчене 
в майбутніх дослідженнях [76].

Через складність процесу рестенозу його перед
операційне прогнозування дуже складне [77–79]. 
Перед ЧКВ потрібне балонне розширення ураженої 
судинної стінки, яке може збільшити її ушкодження та 
викликати агрегацію тромбоцитів. Після імплантації 
стента скупчення активованих тромбоцитів на поверх-
ні стента може викликати утворення дрібних тромбів. 
Наступні реакції організму можуть призвести до ви-
вільнення великої кількості тканинних факторів, які 
спричиняють ремоделювання судин і неоінтимальну 
гіперплазію, врешті викликаючи рестеноз [80]. Частота 
рестенозу через 3–6 місяців вища на 20  % [81,82].

Відносно висока (близько 25  %) частота рестенозу 
пов’язана зі старінням (середній вік  – 65,5  ±  9,5 
року). Зі збільшенням віку пацієнтів частота рестенозу 
поступово підвищується [77].

Фактори ризику рестенозу включають клінічні 
фактори, як-от чоловіча стать, похилий вік, артеріаль-
на гіпертензія, процедура ЧКВ, інфекційні фактори, 
генетичні й біохімічні фактори [77,78,81]; триваліше 
спостереження та вищі клініко-анамнестичні та со-
ціоекономічні параметри пацієнтів можуть пояснити, 
принаймні частково, вищу 10-річну частоту рестенозу.

Tiyerili V. et al. [83] показали, що процедури стенту-
вання пов’язані з секрецією МПО. У дослідженні рівень 
MПO не просто збільшився після ЧКВ, але був єдиним 
маркером, який залишався високим через 6 місяців піс-
ля ЧКВ. Слід зазначити, що рівень MПO через 6 місяців 
у контрольній групі поступово знижувався до вихідного 
рівня, а рівень MПO в групі рестенозу залишався вищим 
за вихідний. Ці результати дають змогу припустити, що 
високий рівень MПO через 6 місяців після ЧКВ може пе-
редбачити рестеноз. Автори вважають, що механізми, 
які лежать в основі, можуть бути пов’язані з деградацією 
похідного ендотелійрелаксувального фактора NO під 
дією МПО, який знижував біоактивність NO, послаблю-
вав розширення кровоносних судин і протизапальні 
властивості, призводячи до спазму коронарних судин.

МПО може також індукувати експресію ендоте-
ліального Р-селектину та тканинних факторів, що 
спричиняють агрегацію тромбоцитів і тромбоутво-
рення [10,84,85].

Отже, як біомаркер окисного стресу МПО можна 
виміряти для оцінювання ефективності реваскуляри-
зації після ЧКВ, передбачаючи розвиток рестенозу. 
Це підтверджено в дослідженні L. Pleva et al. [86]. 
Claessen B. E. et al. [87] показали, що високі рівні MПO 
через 30 днів пов’язані з рестенозом.

Еозинофіли  – основні учасники запалення та 
можуть брати участь у секреції MПO і IL-17A [88]. 
Але необхідні додаткові дослідження для побудови 
прогностичних моделей, які могли б включати кілька 
параметрів, крім MПO, IL-17A і HB-EGF.

Висновки
1. Зібрані відомості підтверджують важливу роль 

мієлопероксидази в утворенні атеросклеротичних бля-
шок і дестабілізації фіброзної капсули, які підвищують 
ризик розвитку атеросклеротичного серцево-судинно-
го захворювання, особливо ІХС. Цей протеїн має ваго-
мий діагностичний і прогностичний потенціал під час 
гострих і хронічних серцево-судинних захворювань.

2. Перспектива розв’язання суперечливих питань 
щодо застосування мієлопероксидази у разі гострого 
коронарного синдрому полягає у здійсненні дослі-
джень, що мають чітко продуманий дизайн і більшу 
вибірку пацієнтів, зокрема через вивчення мієлопе-
роксидази як компонента складних діагностичних фор-
мул (співвідношень), де вона може бути використана 
разом з іншими патогенетичними компонентами як 
перспективний біомаркер для стратифікації серцевого 
ризику та передбачення розвитку серйозних неспри-
ятливих подій при гострих формах ІХС.

Огляди
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