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Актуальность исследования: Атеросклероз является одной из основных причин развития 
таких сердечно-сосудистых заболеваний, как ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокар-
да. Проблема атеросклероза — одна из самых актуальных в современной медицине в связи с 
его широкой распространенностью и тяжесть неблагоприятных исходов. миелопероксидаза 
(мПо) является ключевым элементом в окислительном повреждении при атеросклерозе [1]. В 
настоящее время мПо может быть представлена в качестве нового биомаркера острого коро-
нарного синдрома (оКС) и других заболеваний, связанных с атеросклерозом [2].

цель исследования: определить роль миелопероксидазы в окислительном повреждении 
при атеросклерозе и ее диагностическую значимость для прогноза заболеваний коронарных 
артерий.

Материалы и методы: изучение российских и зарубежных научных статей о патогенезе 
атеросклероза и анализ статистических данных о связи повышения концентрации мПо при 
развитии ИБС.

Результаты: мПо нейтрофильных лейкоцитов является важной составной частью слож-
ной защитной системы организма. Активно участвуя в окислительно-восстановительных про-
цессах в организме, она образует важную часть антимикробной активности фагоцитов, кото-
рая обеспечивает врожденный неспецифический иммунитет. Вместе с тем установлено, что 
мПо трансформирует липопротеиды низкой плотности в «атерогенную» форму, что способ-
ствует развитию ранних атеросклеротических поражений сосудов. За счет расходования эндо-
генного оксида азота (No) в качестве субстрата мПо может участвовать в формировании дис-
функции эндотелия — одного из звеньев атерогенеза, характеризующейся развитием патоло-
гической сосудистой реактивности и проявлением различных протромботических и 
провоспалительных факторов [3].

Выводы: высокий уровень мПо является предиктором риска развития ИБС и ассоцииру-
ется с лейкоцитозом, уровнем СРБ и нарушением липидного метаболизма. Это дает основание 
считать мПо независимым фактором риска при атеросклерозе и маркером воспаления у боль-
ных с ИБС.
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