
Медицинский алфавит № 7 / 2020, том № 1. Кардиология и неотложная медицина30

кислоты, секвестранты желчных кис-
лот. Особое значение имеют статины. 
Являясь ингибиторами фермента, уча-
ствующего в ранней стадии синтеза 
эндогенного холестерина, ГМК-КоА-
редуктазы, снижается внутриклеточ-
ное содержание холестерина. При 
этом на гепатоцитах увеличивается 
количество рецепторов для ЛПНП, яв-
ляющихся атерогенными, и происхо-
дит их активных захват гепатоцитами. 
Кроме того, статины путем активации 
эндотелиальной NO-синтазы и сти-
мулирования выработки эндотелина 
значительно уменьшают эндотели-
альную дисфункцию. Таким образом, 
применение статинов обеспечивает 
значительное замедление прогресси-
рования ИК.

В целом терапия направлена 
на предотвращение или коррекцию 
проявлений сердечной недостаточно-
сти. Применяются β-блокаторы и ан-
тагонисты кальция при инструмен-
тально выявленных участках ишемии 

миокарда. При проведении терапии 
у части больных уменьшается частота 
возникновения болевых приступов, 
значительно повышается толерант-
ность к физической нагрузке и улуч-
шается ответ на нитраты.
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Резюме
Обзор текущих направлений в использовании высокочувствительного из-
мерения тропонинов (ВЧТн) в кардиологии и неотложной медицине. Особое 
внимание уделено аналитическим характеристикам ВЧТн-тестов и алго-
ритмам серийных ВЧ-измерений, применяемым для диагностики различных 
типов инфарктов миокарда, неишемических миокардиальных повреждений, 
стабильной и нестабильной стенокардии, сердечной недостаточности, карди-
омиопатии Такоцубо, миокардита, инфекционного эндокардита перикардита. 
Рассмотрено также использование ВЧ-тестов для выявления миокардиальных 
повреждений у пациентов с сепсисом, пневмонией, ренальными патологиями, 
инсультом, а также у критических, госпитализированных и амбулаторных 
пациентов и у лиц общей популяции.
Ключевые слова: высокочувствительный тропонин, инфаркт миокарда, не-
ишемическое миокардиальное повреждение, сердечная недостаточность, 
нестабильная стенокардия.

Summary
Review of current trends in the usage of high sensitive tro-
ponins (hsсTn) in cardiology and emergency medicine. 
The special attention is given to analytical characteristics of 
different hscTn tests and algorithms of their serial measure-
ments using for diagnostics of different types of myocardial 
infarctions, non-ischemic myocardial injury, stable and 
unstable angina, heart failure, cardiomyopathy takotsubo; 
myocardities, endocardities, and pericardities. Also it is re-
viewed the usage of hscTn testing for evaluation of cardiac 
injuries in patients with sepsis, pneumonia, renal pathologies, 
stroke, in critical and hospitalized patients, in outpatients and 
in general population.
Key words: high sensitivity troponin, myocardial infarction, 
myocardial injury, heart failure, unstable angina.
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Широкое применение высокочув-
ствительных измерений цирку-

лирующих концентраций тропонинов 
привело к революционным изменениям 
как в практике кардиологии, так и в по-
нимании патофизиологических меха-
низмов развития острых коронарных 
синдромов (ОКС) и миокардиальных 
повреждений, не связанных с ишемией. 
В результате этих фундаментальных 
достижений в 2012 году международ-
ным кардиологическим сообществом 
было принято принципиально новое, 
третье всеобщее определение инфаркта 
миокарда (ИМ) [1], а в 2018 – четвер-
тое [2]. В итоге высокочувствительное 
(ВЧ) определение тропонинов стало 
«золотым стандартом» диагностики 
ИМ и неишемического повреждения 
миокарда, которое является новой 
нозологической единицей, принятой 
четвертым всеобщим определением 
ИМ [2, 3]. Как показали десятилетние 
исследования (количество научных 
публикаций, связанных с применением 
ВЧ-измерений на 22 октября 2019 года, 
составляет 3 728, PubMed) применение 
ВЧ-тестов резко повышает эффектив-
ность ранней диагностики инфарктов 
без подъема ST-сегмента (ИМБST), вы-
являет неишемические повреждения 
миокарда и прогнозирует риск небла-
гоприятных событий. В итоге среди 
пациентов, поступающих с признаками 
ОКС, количество диагнозов ИМБST 
возрастает на 20–30 % за счет сниже-
ния количества диагнозов «нестабиль-
ная стенокардия», также возрастает 
количество выявляемых ИМ второго 
типа (ИМ2) и неишемических миокар-
диальных повреждений [4].

Почему следует применять ВЧ-
измерение тропонинов

Их применение рекомендуют: чет-
вертое всеобщее определение ИМ [2]; 
рекомендация по внедрению ВЧ тропо-
ниновых тестов (ВЧТн-тестов) в прак-
тику медицинских учреждений США, 
составленная группой экспертов жур-
нала Американского колледжа кардио-
логии [5]; совместная рекомендация 
Академии американской ассоциации 
клинической химии и Международной 
федерации клинической химии и ла-
бораторной медицины [6]; рекоменда-
ция Европейского кардиологического 
общества по лечению и диагностике 

пациентов, поступающих с ОКС без 
подъема ST-сегмента [7]; Российские 
клинические рекомендации по диа-
гностике и лечению больных с ОКС без 
подъема сегмента ST электрокардио-
граммы [8]. Применение ВЧТн-тестов 
одобрено Управлением по санитарному 
контролю за продуктами и лекарствами 
США (US Food and Drug Administration, 
FDA) [9].

Для чего следует применять  
ВЧТн-тесты

При поступлении с признаками 
ОКС и ЭКГ без подъема ST-сегмента: 
для ранней диагностики ИМБST и при 
этом для оценки рисков сердечно-со-
судистых осложнений и неблагопри-
ятных исходов.

Для диагностики ИМ, связанных 
с чрезкожным коронарным вмеша-
тельством (ЧКВ), арто-коронарным 
шунтированием (АКШ) и для предопе-
рационной и послеоперационной оцен-
ки рисков развития сердечно-сосудис-
тых осложнений и неблагоприятных 
исходов при кардиальной хирургии.

При поступлении в отделения не-
отложной терапии по некардиальным 
причинам: для выявления сопутствую-
щих острых и хронических неишеми-
ческих сердечно-сосудистых патологий.

При некардиальной хирургии: для 
предоперационной и послеопераци-
онной оценки рисков развития сер-
дечно-сосудистых осложнений и не-
благоприятных исходов у пациентов 
имеющих установленные кардиаль-
ные патологии.

У госпитализированных и амбула-
торных пациентов, имеющих призна-
ки серьезных кардиальных патологий 
[обзоры 10–16].

Что дают ВЧТн-тесты
1. Надежную дифференциальную 

диагностику ИМST, ИМБST и не-
ишемических миокардиальных по-
вреждений, при этом: а) выявляют 
дополнительное значительное ко-
личество случаев ИМБST, которые 
с помощью не ВЧТн-тестов не вы-
являются; б) доля выявляемых ИМ-
БST возрастает за счет снижения 
количества ложноположительных 
диагнозов «нестабильная стено-
кардия»; в) среди диагностирован-
ных ИМБST ВЧТн-тесты выявляют 

большее количество ИМ второго 
типа за счет снижения количества 
диагнозов ИМ первого типа (ИМ1);

2. Сокращение времени подтвержде-
ния и исключения диагноза ИМ 
(с 6–12 часов для не ВЧ тестов 
до 0–3 часов для ВЧ-тестов);

3. Снижение морбидности и леталь-
ности при оперативном проведе-
нии адекватных лечебных меро-
приятий [10–16].

4. Повышение эффективности рабо-
ты отделений неотложной кардио-
логии (ОНК) за счет сокращения 
длительности пребывания паци-
ентов и снижения экономических 
затрат [17, 18].

Что такое ВЧТн-тесты
ВЧТн-тесты измеряют 
наноколичества циркулирующих 
тропонинов

При образовании тромба или спаз-
ма динамика повышения тропонинов 
отражает увеличение зоны мионекро-
за, из которой тропонины поступают 
в циркуляцию. Чем более низкие уров-
ни тропонинов определяет тест, тем 
более ранние стадии ИМ он выявляет. 
Если чувствительность низкая (детек-
тируются только высокие концентра-
ции тропонинов), такой тест диагно-
стирует преимущественно обширные 
ИМ с подъемом ST-сегмента. В случаях, 
когда у пациента явные признаки ОКС, 
а тропонин «отрицательный», обычно 
рекомендуется повторить измерение 
через 8–12 часов. Это время, необходи-
мое для увеличения зоны мионекроза 
и повышения тропонинов до уровня 
чувствительности данного теста.

ВЧТн-тесты имеют 
аналитические характеристики, 
установленные международными 
рекомендациями

Значение уровня 99-й проценти-
ли. ВЧ-тесты определяют тропонины 
даже у здоровых лиц. Это позволило 
установить референтные значения 
концентрации тропонинов, характер-
ные для верхнего предела нормы. 99-я 
процентиль (или верхний референтный 
уровень – upper reference level, URL, 
англ.) – это концентрация тропонина, 
при которой 99 из 100 лиц здоровой 
популяции будут иметь отрицательный 
диагноз ИМ и только 1 из 100 может 
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иметь ложноположительный. При этом 
ВЧ-тесты должны определять концен-
трации Тн ниже уровня 99-процентили. 
Употребление терминов «тропонин-по-
ложительный и «тропонин-отрицатель-
ный» не рекомендуется [2, 5, 19].

Гендерные значения 99-й процен-
тили. Значения концентрации, соот-
ветствующие уровню 99-й процен-
тили у женщин примерно в два раза 
ниже, чем у мужчин. Однако влияние 
гендерных различий на уровни ВЧТн 
значительно меньшее, чем влияние по-
жилого возраста, наличия ренальной 
дисфункции, сердечной недостаточ-
ности или длительности сердечного 
приступа от момента его начала до мо-
мента взятия крови. Некоторые произ-
водители ВЧТн-тестов рекомендуют 
для мужчин и женщин обобщенные 
значения 99-й процентили [2, 5, 19].

Значения 99-й процентили у по-
жилых. Значения 99-й процентили 
у мужчин и женщин (возраст от 65 лет), 
не имевших известных ССЗ, выше, чем 
значения 99-й процентили у здоровых 
лиц среднего возраста [5, 19, 20].

Предел детекции ВЧТн-тестов. 
Нижний предел определения или 
предел детекции (ПД, LOD – limit of 
detection, англ.) – наименьшее коли-
чество тропонинов в пробе, которое 
определяется с требуемой точностью. 
Для обеспечения высокой точности 
ВЧТн-тестов значение ПД должно быть 
примерно в пять раз ниже, чем значение 
99-й процентили. Одним из основных 
критериев ВЧ-тестов является то, что 
они должны измерять концентрации 
тропонинов выше ПД у 50 и более про-
центов индивидов обоих полов [19].

Ко э ф ф и ц и е н т  в а р и а ц и и . 
Коэффициент вариации (КВ) отра-
жает случайный разброс результатов, 
который выявляется при повторных 
измерениях тропонина в одной 
и той же пробе. Согласно требованиям 

четвертого всеобщего определения 
ИМ, КВ на уровне 99-й процентили 
должен быть 10 и менее процентов [2].

Классификация ВЧТн-тестов
Значения коэффициента вариации. 

При КВ ниже 10 % тесты отвечают тре-
бованиям международных рекоменда-
ций; при 10–20 % – могут использовать-
ся в клинической практике, обозначают-
ся как конвенциональные (conventional) 
или современные (contemporary); обыч-
но имеют «эмпирические» пограничные 
уровни, установленных значений уровня 
99-й процентили не имеют, допусти-
мы к использованию. Из-за большой 
«серой зоны» имеется высокая веро-
ятность ложноположительных и лож-
ноотрицательных результатов; при КВ 
выше 20 % применение таких тестов 
не рекомендуется.

Чувствительность: чем она выше, 
тем у большего процента здоровых 
лиц обнаруживается Тн (табл. 1).

Отношение уровня 99-й процен-
тили к уровню предела детекции: ме-
нее 1 – применимый в клинической 
практике ВЧ-тест; 10 и более – экс-
тремально ВЧ-тест; 20 и более – уль-
трачувствительный тест [19].

ВЧТн-тесты разных производите-
лей имеют разные аналитические ха-
рактеристики. В миоцитах тропонины 
содержатся двух пулах: связанном с ми-
офибриллами (саркомерами) и в свобод-
ном состоянии в цитоплазме. На ранних 
стадиях ОКС в циркуляцию из еще жиз-
неспособных миоцитов выходят цито-
зольные тропонины как в виде индиви-
дуальных молекул cTnI, cTnT и cTnC, 
так и в виде их двойных и тройных ком-
плексов (cTnI-cTnC, cTnI-cTnC-cTnT). 
Это раннее и потенциально обратимое 
повреждение миокарда, тропонины вы-
ходят в кровоток при ишемии, но без 
мионекроза [21]. Затем из миофибрилл 
гибнущих миоцитов выходят продукты 

деградации тропонинов, их фрагменты 
и окисленные и фосфорилированные 
формы. Это уже необратимое поврежде-
ние, скорость расширения зоны которо-
го отражает динамика повышения ВЧ 
тропонинов в течение нескольких часов 
[22]. Эти комплексы и формы тропони-
нов имеют различные антигенные ха-
рактеристики (эпитопы). Для определе-
ния суммарного количества различных 
циркулирующих форм тропонинов ВЧ-
тесты разных производителей содержат 
различные наборы различных антител, 
связывающихся с разными эпитопами 
тропонинов, и поэтому имеют разные 
чувствительность, значения 99-й про-
центили и ПД. Сравнение концентра-
ций тропонинов, полученных с помощью 
ВЧТн-тестов разных производителей, 
неправомерно. Алгоритмы измерений, 
предназначенные для ВЧ-тестов раз-
ных производителей, не взаимозаменяе-
мы [23, 24]. Диагностические значения 
конкретных ВЧТн-тестов и алгоритмы 
их применения, включающие значе-
ния предела детекции, уровня 99-й 
процентили, коэффициента вариации, 
алгоритмов серийных измерений, зна-
чения абсолютного (нг/л) и (или) отно-
сительного (%) повышения или сниже-
ния ВЧТн при серийных измерениях 
(значения дельты), предоставляются 
производителями и (или) публикуются 
в научных журналах. Сведения об ана-
литических характеристиках различных 
ВЧТн-тестов регулярно публикуются 
Международной федерацией клини-
ческой химии [25, 26].

Четвертое всеобщее определение 
инфаркта миокарда

Этот документ предусматривает 
ВЧ-измерение кардиальных тропо-
нинов как один из важнейших диа-
гностических критериев ИМ. Термин 
«инфаркт миокарда» следует исполь-
зовать при выявлении повреждения 
миокарда в сочетании с клиническими 
доказательствами ишемии миокарда.

Диагностические критерии ИМ: 
повышение и (или) снижение уровня 
сердечного тропонина (при условии, 
что хотя бы одно значение его кон-
центрации превышает уровень 99-й 
процентили (верхней границы нормы) 
в сочетании хотя бы с одним призна-
ком из перечисленных – симптомы 
ишемии миокарда: вновь возникшие 

Таблица 1
Чувствительность ВЧТн-тестов [19]

Процент здоровых лиц 
с определяемым Тн Название теста Уровень чувствительности

Менее 50 Современный чувствительный 1

50–75 ВЧ I поколения 2

75–95 ВЧ II поколения 3

Более 95 ВЧ III поколения 4

Около 99–100 ВЧ новейшего поколения 5
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ишемические изменения на ЭКГ; 
выявление патологического зубца Q; 
выявление по данным визуализирую-
щих методов новых участков нежиз-
неспособного миокарда либо новых 
участков нарушения локальной сокра-
тимости предположительно ишемиче-
ской этиологии. В рекомендациях при-
ведены конкретные диагностические 
критерии ИМ различных типов [2].

Неишемическое миокардиальное 
повреждение – НИМП. Одно из прин-
ципиальных нововведений – термин 
«повреждение миокарда». Его следует 
использовать при концентрации Тн 
выше значения 99-й процентили (верх-
него референтного уровня) при отсут-
ствии симптомов ишемии. Принята 
следующая классификация неишеми-
ческих миокардиальных повреждений.

Хроническое – ХНИМП (chronic 
non-ischemic myocardial injury – 
CNIMI). При серийных измерениях 
значения ВЧТн выше 99-й процентили 
постоянны, нет динамики повышения 
или снижения (по крайне мере в те-
чение 8 часов).

Острое – ОНИМП (acute non-
ischemic myocardial injury – ANIMI). 
При серийных измерениях ВЧТн 
выше 99-й процентили, есть динами-
ка повышения или снижения ≤ 20 %. 
Развитие НИМП может быть связано 
с кардиальными и некардиальными 
причинами, например с миокарди-
том, контузией миокарда, ренальной 
недостаточностью, легочной эмболи-
ей, сепсисом и другими патологиями. 
Пациенты с НИМП имеют высокий 
риск неблагоприятных кардиальных 
и некардиальных событий [2]. В 60 % 
случаев повышенные ВЧТн связаны 
с именно с НИМП; их имеет каждый 
восьмой госпитализированный по раз-
личным показаниям пациент, при этом 
риск 5-летней смертности – около 70 %, 
неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий – 30 % [27]. Согласованных 
рекомендации по терапии пациентов 
c НИМП пока нет. При равной степе-
ни ишемического и неишемического 
повышения ВЧ тропонинов риск ле-
тальности у пациентов с неишемиче-
ски повышенными тропонинами поч-
ти в два раза выше, чем у пациентов 
с ишемическими повышенными ВЧ 
тропонинам (результаты наблюде-
ния в течение 3 лет). Полагается, что 

неишемически повышенные ВЧ тропо-
нины отражают так называемые струк-
турные повреждения миокарда разной 
этиологии [28, 29]. Таким образом, кро-
ме раннего выявления бóльшего коли-
чества пациентов с ИМБST, ВЧ-тесты 
выявляют еще большее количество лиц 
с неишемическими структурными по-
вреждениями миокарда, имеющих риск 
летальности, в несколько раз превыша-
ющий таковой у лиц с ишемическими 
повышенными ВЧ-тропонинами.

Когда назначать ВЧТн-тесты
«Степень полезности применения 

ВЧ-тестов связана со временем, про-
шедшим с момента возникновения кли-
нических симптомов ишемии, до по-
ступления пациента в ОНК и первого 
измерения» [5]. При назначении ВЧ-
измерений следует заранее оценить ве-
роятность повышения ВЧ-тропонина 
исходя из: а) интервала между началом 
загрудинной боли, ишемических симп-
томов и временем поступления паци-
ента; б) наличия у пациента патологий, 
которые могут быть связаны с неишеми-
ческим повышением тропонинов (хро-
ническая сердечная недостаточность, 
почечная недостаточность и др.) [5].

Наивысший приоритет назна-
чений – для диагностики ИМ при 
симптомах, указывающих на ишемию 
и недиагностической ЭКГ.

При поступлении с признаками 
острой сердечной недостаточности 
(ОСН) для быстрого подтверждения 
или исключения ИМ1; при ОСН уро-
вень тропонина выше 99-й процен-
тили связан с высокой вероятностью 
неблагоприятного исхода; чем выше 
уровни, тем выше риск [30].

Когда назначение ВЧТн-тестов 
может быть целесообразным. 
Целесообразность ВЧ-измерения 
должна быть рассмотрена для паци-
ентов без загрудинной боли при подо-
зрении на ОКС и при наличии одного 
из следующих симптомов: 1) внезапно 
возникшая изолированная одышка; 2) 
профузное потоотделение; 3) пере-
бои в работе сердца; 4) тошнота или 
рвота; 5) резкая слабость; 6) острая 
спутанность сознания; 7) синкопе. 
При наличии симптомов, указанных 
выше, ВЧТн-тесты назначаются в сле-
дующих условиях: а) предшествовав-
ший инсульт; б) предшествовавшая 

сердечная недостаточность, в) сахар-
ный диабет; г) возраст старше 75 лет; 
д) женский пол [31].

Первое измерение: интерпрета-
ция и дальнейшие действия. Перед 
первым измерением рекомендуется 
параллельная оценка риска пациен-
та по шкалам TIMI (Thrombolysis In 
Myocardial Infarction), GRACE (Global 
Registry of Acute Coronary Events) 
и HEART (History, ECG, Age, Risk 
Factors, and Troponin). Эти шкалы 
количественно оценивают риски ле-
тальности и неблагоприятных острых 
коронарных событий и в комплексе 
с результатами ВЧ-тестирования мо-
гут дать полезную информацию.

После первого измерения возмож-
ны следующие варианты, при которых 
концентрация тропонина: 1) очень 
низкая (ниже предела детекции, даже 
не измеряется); 2) низкая – соответ-
ствует уровню предела детекции; 3) 
«нормальная» – выше предела детек-
ции, но ниже 99-й процентили; 4) вы-
сокая – выше 99-й процентили.

Если после первого измерения уро-
вень ВЧ Тн очень низкий (недектируе-
мый) или низкий (соответствует преде-
лу детекции) и при этом неишемическая 
ЭКГ, диагноз ИМ может быть исключен 
с высокой надежностью [5]. При этом 
риск неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий настолько минималь-
ный, что позволяет безопасную выписку 
30–60 % таких пациентов из отделе-
ния неотложной кардиологии (ОНК) 
в другие отделения. При таком первом 
результате тестирование может быть 
однократным [5, 32]. Принципиально, 
что этот алгоритм рекомендуется при-
менять не ранее чем через 3 часа после 
начала сердечного приступа – это время, 
необходимое для возможного подъема 
концентрации Тн [5].

«Нормальный» ВЧТн: выше предела 
детекции, но ниже 99-й процентили. 
«Нормальные уровни ВЧ тропонинов 
при поступлении не должны приме-
няться как единственный параметр для 
исключения ОИМ». Показано, что от 6 
до 23 % всех пациентов с ОИМ, диагно-
стированным при поступлении, имели 
нормальные исходные уровни ВЧ тро-
понинов [33]. Если при поступлении 
уровни ВЧ тропонинов «нормальные» 
или повышенные, необходимы даль-
нейшие серийные измерения [2, 5].
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Серийные ВЧ измерения в тече-
ние 1–3 часов. Диагностируют: 1) при 
концентрации выше 99-й процентили  
и отсутствии динамики повышения 
или при повышении ≤ 20 % – ХНИМП 
или ОНИМП соответственно; 2) при 
наличии динамики повышения (дельта 
выше 20 %) – развивающееся ишеми-
ческое миокардиальное повреждение; 
3) при динамике и превышении уровня 
99-й процентили хотя бы на один ре-
зультат (с учетом превышения значе-
ния коэффициента вариации) – ИМБST.

При этом чем выше абсолютные 
и (или) относительные значения уров-
ней ВЧТн и (или) дельты, тем выше 
тяжесть (обширность зоны) ИМБST 
и риски неблагоприятных осложнений 
и исходов [5, 34].

При низких значениях абсолютной 
и (или) относительной динамики ин-
терпретация результатов может быть 
более широкой и диагноз менее од-
нозначным, при высоких значениях 
интерпретация результатов более кон-
кретная и диагноз более однозначный.

При развитии ИМ2 характерны 
более низкие исходные уровни ВЧТн 
и в первые несколько часов после по-
ступления – более низкие значения 
как абсолютной дельты, так и отно-
сительной, чем при ИМ1 [5].

Раннее поступление. На ранних 
стадиях развития ОКС уровни Тн 
могут весьма быть низкими, поэто-
му первое измерение рекомендуется 
проводить не раннее чем через 3 часа 
после начала приступа [5].

Позднее поступление. Дельта мо-
жет не манифестировать из-за того, 
что уровни ВЧТн выходят на плато 
или снижение дельты идет медленно 
по сравнению с ее быстрым повыше-
нием в фазе развития ИМ. В таких 
случаях у поздно поступивших паци-
ентов отсутствие очевидной дельты 
не исключает ОИМ [5].

Скорость повышения ВЧТн: ди-
намика дельты. При развитии ИМ1 
повышение ВЧТн происходит в те-
чение нескольких часов, при остром 
миокардите, инфекционном эндокар-
дите и сепсисе значительно медленнее 
(в течение суток) и диагностируется 
как НИМП [5].

При поступлении ранние и позд-
ние ВЧ-измерения имеют сходные 
диагностические характеристики. 

Так, при наблюдении 22 651 пациента, 
поступившего в 15 различных между-
народных центров с признаками ОИМ, 
дельту определяли в течение 45–120 
минут после поступления (ранняя ди-
намика) и в течение 120–210 минут 
(поздняя динамика). Показано, что при 
уровнях ВЧТн ниже 6 нг/л и абсолют-
ном раннем изменении дельты ниже 
4 нг/л отрицательное предиктивное 
значение для ИМ составляло 99,5 %, 
30-дневный риск последующего ИМ 
составлял 0,2 %. 56,5 % таких пациен-
тов были классифицированы как име-
ющие низкий риск ИМ. Аналогичная 
ситуация наблюдалась и при поздней 
динамике дельты. В целом «низкие 
уровни ВЧТн при поступлении и низ-
кие значения дельты при раннем или 
позднем измерении связаны с низкой 
вероятностью ИМ и низким риском 
середчно-сосудистых событий». У па-
циентов без диагностированных ИМ 
повышенные уровни ВЧТн при отсут-
ствии дельты были сильно связаны 
с высокими рисками последующих 
ИМ или смерти в течение 1–2 лет [35].

Снижение дельты после подъема. 
При подъеме уровня Тн выше 99-й 
процентили и последующем его сни-
жении для диагностики ИМ могут 
быть рекомендованы коронарная анги-
ография, эхокардиография, МРТ серд-
ца, ЭКГ – стресс-тест, диагностика 
ТЭЛА. При этом весьма важным яв-
ляется выявление ТЭЛА, миокардита, 
тяжелого клапанного порока сердца, 
фибрилляции предсердий, острой сер-
дечной недостаточности [5].

Три группы пациентов после се-
рийных измерений

Группа в зоне подтверждения ИМ 
(rule-in zone) – пациенты, у которых 
согласно алгоритму используемого 
ВЧ-теста диагноз ИМ подтвержден.

Зона исключения ИМ (rule-out 
zone) – пациенты, у которых диагноз 
ИМ исключен.

Зона обсервации (observational zone 
или observe zone) – пациенты, которым 
согласно результатам ВЧ-тестирования 
диагноз ИМ не может быть ни под-
твержден, ни исключен. В зону обсер-
вации, как правило, попадают лица, 
поступившие позже 12 часов после 
начала приступа, преимущественно 
пожилые мужчины с заболеваниями 

коронарных артерий и ренальными па-
тологиями в анамнезе. Пациентам зоны 
обсервации могут быть рекомендованы 
дополнительные серийные измерения, 
стресс-тестирование, эхокардиография, 
коронарная компьютерная томографи-
ческая ангиография и др. Чаше всего 
такие пациенты имеют структурные 
заболевания миокарда или медленно 
развивающийся ИМ и в целом небла-
гоприятный прогноз [36]. Мета-анализ 
16 исследований эффективности приме-
нения алгоритма измерений при посту-
плении и через 1 час (0/1 ч) показал, что 
в зону подтверждения ИМ попадает око-
ло 25 % пациентов, в зону исключения – 
около 60 %, в зону обсервации – около 
15 % [37]. Согласно другому междуна-
родному проспективному исследованию 
установлено, что среди 2 296 пациентов, 
поступивших с подозрением на ОКС, 
при применении алгоритма 0/1 ч у 62 % 
пациентов ИМБST был исключен (зона 
исключения), 13 % пациентов входили 
в зону подтверждения; 25 % – в зону 
обсервации. У пациентов зоны исклю-
чения количество неблагоприятных ис-
ходов в течение 30 дней составило 0,2 %. 
Время пребывания в ОНК составило 2,5 
часа (медиана) [38].

ВЧ-тесты в диагностике ИМ2
ИМ2 развивается из-за дисбаланса 

поступления (потребления) кислоро-
да при отсутствии острого разруше-
ния атеро-тромоботических бляшек, 
по сравнению с ИМ1 ИМ2 связан 
с более тяжелыми неблагоприятны-
ми краткосрочными и долгосрочны-
ми последствиями. Для диагностики 
ИМ2 так же, как и для диагностики 
ИМ1, ключевой признак – клиниче-
ское наличие миокардильной ишемии. 
Этиология ИМ2 весьма гетерогенна 
и обусловлена широким спектром не-
коронарных патологий [39, 40].

ИМ2 – низкие уровни ВЧТн при 
поступлении – высокий риск неблаго-
приятных последствий. Почти во всех 
исследованиях показано, что для ИМ2 
по сравнению с ИМ1 характерны: а) бо-
лее низкие исходные уровни ВЧТн; б) 
более низкие абсолютные и относитель-
ные значения дельты; в) более высокие 
значения риска неблагоприятных исхо-
дов [41, 42]. Так, при наблюдении 2 929 
пациентов, поступивших с признаками 
ОКС, оказалось, что при ИМ1 пиковые 
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уровни ВЧТн составляли 2 420 нг/л, риск 
смерти в течение 500 дней – 16 %; при 
ИМ2 пиковые уровни составляли 140 
нг/л, риск смерти – 37 %, риск повторных 
ИМ при ИМ1–16 %, при ИМ2–4 % [43]. 
В другом исследовании среди 3 762 го-
спитализированных пациентов, у кото-
рых по различным показаниям измеря-
лись уровни ВЧТн (наблюдение 3,2 года), 
установлено, что при ИМ1 общая смерт-
ность составляла 32 %; при ИМ2–62 %, 
при НИМП – 59 %, при не повышен-
ном ВЧТн – 22 %. Смертность от сер-
дечно-сосудистых причин составляла: 
при ИМ1–61,3 %; при ИМ2–42,6 %; 
при НИМП – 41,2 % [44]. Согласно 
недавнему исследованию, среди 2 738 
лиц, поступивших с признаками ОКС, 
уровни ВЧТн выше 99-й процентили 
были у 36 %. Диагнозы при поступлении 
и смертность в течение 4 лет составляли: 
НИМП – у 73 % пациентов, смертность – 
33 %; ИМ2 – у 17 %, смертность – 43 %; 
ИМ1 – у 9,7 %, смертность – 14 %. При 
ИМ2 риск общей смертности был в три 
раза выше, чем при ИМ1. Пациенты 
с ИМ2 были в среднем на 12 лет стар-
ше, чем с ИМ1, и чаще имели различные 
осложнения (табл. 2).

При ИМ2 и ИМ1 между значениями 
абсолютных уровней ВЧТн и показате-
лями дельты имеет место значительное 
перекрывание, поэтому использовать 
возможную разницу между эти по-
казателями для дифференциальной 
диагностики ИМ1 и ИМ2 нельзя [46]. 
В целом ВЧТн-тесты выявляют значи-
тельно большее количество ИМ 2, чем 
конвенциональные Тн-тесты; пациенты 
с ИМ2 имеют большее количество ко-
морбидностей и более тяжелые неблаго-
приятным исходы, чем пациенты с ИМ1.

Повышенный ВЧТн при стабиль-
ных и нестабильных сердечно-сосу-
дистых заболеваниях – предиктор 
неблагоприятных исходов

Стабильные ССЗ. При наблюде-
нии 619 пациентов с подозреваемыми 
стабильными заболеваниями коронар-
ных артерий (ЗКА), было показано, что 
уровни ВЧТнТ выше 99-й процентили 
были связаны: а) с увеличением массы 
левого желудочка (ЛЖ) и его объема 
(179 ± 80 против 158 ± 44 мл); б) с более 
низкой фракцией выброса ЛЖ (59 ± 14 
против 62 ± 11 %); в) с глобальной про-
дольной деформацией ЛЖ (14,1 ± 3,4 

против 1,9 ± 3,2 %); г) с более обрати-
мыми дефектами перфузии и обратимы-
ми нарушениями локальной сократимо-
сти. В целом у лиц со стабильными ЗКА 
повышенный ВЧТнТ отражал как массу 
ЛЖ, так и обратимую миокардиальную 
ишемию [47]. В другом исследовании 
при наблюдении 943 пациентов с по-
дозреваемой стабильной стенокардией, 
которым была проведена коронарная 
компьютерная томографическая анги-
ография, оказалось, что повышенные 
уровни ВЧТн I связаны с пятикрат-
ным повышением риска обструктивных 
ЗКА, притом независимо от известных 
факторов риска. У пациентов с подо-
зреваемой стабильной стенокардией 
повышенный ВЧТн I – это независимый 
предиктор обструктивных ЗКА [48]. 
В дальнейшем при наблюдении 3 882 
пациентов со стабильной стенокардией 
была обнаружена связь между уровня-
ми ВЧТнТ и риском ОИМ; в течение 
8 лет 11,8 % пациентов перенесли ОИМ. 
Отношения рисков ОИМ при ВЧТнТ 
(норма ≤ 3нг/л) составляли: при 4–9 
нг/л – 1,61; при 10,0–19,2 нг/л– 2,74, 
при 20–30 нг/л – 4,49 [49].

Нестабильные ССЗ. ВЧТн снижа-
ют количество нестабильных стенкар-
дий и повышают количество ИМБST. 
Нестабильная стенокардия (НС), со-
гласно E. Braunwald, это наличие ми-
окардиальной ишемии без миокарди-
ального некроза [50]. В 1989 году была 
предложена классификация разных ти-
пов НС, основной принцип которой: 
наличие ишемической ЭКГ и исключе-
ние ОИМ на основе «отрицательной» 
креатинкиназы [51]. В 2002 году были 
опубликованы данные регистров 11 543 
пациентов, госпитализированных с при-
знаками ОКС. Согласно диагностиче-
ским критериям тех лет, 30 % из них 
имели ИМST, 25 % – ИМБST, 38 % – НС, 
7 % – другие кардиальные и некардиаль-
ные патологии [52]. Однако уже в более 

ранних исследованиях при примене-
нии конвенциональных тестов уровни 
Тн, отражающие, как тогда полагалось, 
только мионекроз, стали определяться 
у трети пациентов с НС [53–55].

За прошедшие 30 лет диагностиче-
ские критерии НС осталось теми же, 
но тропонин-отрицательных не стало, 
и количество пациентов с отрицатель-
ной КК МБ и положительным Тн стало 
нарастать [56]. Анализ регистров 48 594 
пациентов, поступивших с признаками 
ОКС, показал, что «измерение ВЧТн I 
привело к значительному улучшению 
точности ранней диагностики ОКС 
за счет реклассификации одной трети 
диагнозов НС в диагнозы ИМ» [57]. 
В 2015 году оказалось, что при посту-
плении 3 762 пациентов с ОКС диагноз 
ИМST имели 26 %, ИМБST – 67 %, 
а НС – только 7 %. В течение 3,2 года 
умерло 195 пациентов, 14 % – с НС, 
45 % – с ИМБST, 25 % – с ИМST. Был 
сделан вывод: «внедрение третьего все-
общего определения ИМ и ВЧ измерения 
тропонинов снизили долю диагнозов 
нестабильная стенокардия за счет по-
вышения доли диагнозов ИМБST» [58].

Уж не пришло ли время пересмо-
треть справедливость существования 
такой патологии, как нестабильная сте-
нокардия? Действительно, в 2013 году, 
когда данные о том, что ВЧТн-тесты 
реклассифицируют значительное ко-
личество случаев НС в ИМБST, только 
начали накапливаться, появилась статья 
«Нестабильная стенкардия: пришло вре-
мя для реквиема?» авторов E. Braunwald 
и D. A. Morrow [59]. Согласно тради-
ционным представлениям пациенты 
с НС считаются имеющими низкий риск 
будущих коронарных событий, которым 
не рекомендуется рутинное проведение 
коронарной ангиографии. Однако вот 
что показало недавнее исследование, 
в котором наблюдались 2 525 пациентов, 
поступивших с подозрением на ИМБST. 

Таблица 2
Частота развития осложнений у пациентов с ИМ1 и ИМ2 [45]

Диагноз (или осложнение) Пациенты с ИМ1, % Пациенты с ИМ2,%

Сердечная недостаточность 5 22

Фибрилляция предсердий 5 25

Инсульт 10 16

Хроническая болезнь почек (ХБП) 15 49

Хроничекая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ) 4 19
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НС диагностировалась при наличии 
нестабильных симптомов и при измере-
нии ВЧТнТ. Пациенты были разделены 
на группы: 1) с недектируемым ВЧТнТ 
(ниже 5 нг/л); 2) с нормальным (5–14 
нг/л) и 3) со стабильно повышенным 
ВЧТнТ (15–51 нг/л). Диагноз НС был 
поставлен 11,1 % лиц. В течение года 
смертность составляла: в группе 1–0 %, 
в группе 2–1,9 % и в группе 3–6,9 %. 
После поправок на клинические по-
казатели риска было установлено, что 
именно уровни ВЧТнТ выше 99-й 
процентили, а не симптомы нестабиль-
ности связаны с повышением риска 
общей смертности в 3,25 раза. Был 
сделан вывод, что «текущее разделе-
ние (dichotomization) пациентов на НС 
и ИМБST больше не является законо-
мерным (appropriate)» [60]. Дискуссия 
о том, существует ли нестабильная 
стенокардия, и если «да», то какими 
должны быть ее диагностические кри-
терии, продолжается [61].

ВЧТн при сердечной 
недостаточности

Прогностическое значение. 
Многочисленные исследования по-
казали, что при СН повышенный ВЧТн 
прогнозирует неблагоприятные собы-
тия даже у пациентов без ИМ и без 
сердечной боли [62–64]. А у лиц без 
исходных ССЗ повышенный ВЧТн 
имеет сильную связь и с гипертро-
фией ЛЖ, и с риском развития СН. 
Ключевые изменения в гемодинамике, 
происходящие при ОСН, могут быть 
непосредственной причиной выхода 
Тн в циркуляцию. При этом тропони-
ны выходят в кровоток как при ише-
мических, так и при неишемических 
событиях [65–67]. В настоящее время 
ВЧ измерения тропонинов в сочета-
нии с определением натрийуретиче-
ских пептидов применяется при СН 
для исключения или подтверждения 
сопутствующего ОИМ и для прогно-
зирования неблагоприятных исходов.

Кардиомиопатия Такоцубо. 
Синдром Такоцубо (СТ) – это острая 
дисфункция ЛЖ, нередко возникаю-
щая в результате негативного психоэ-
моционального напряжения, которую 
называют синдромом разбитого сердца 
(broken heart syndrome) [68]. Недавно 
оказалось, что существует и син-
дром счастливого сердца (happy heart 

syndrome), но возникает он в 20 раз 
реже[69]. По клиническим проявлениям 
и результатам начального обследования 
СТ напоминает ОИМ. Но повреждение 
миокарда при этом обычно имеет об-
ратимый характер и не связано с коро-
нарными артериями. При СТ-динамика 
повышения Тн (по сравнению с таковой 
при ИМБST) медленная, уровни кон-
венциональных Тн достигают макси-
мума через 8–13 часов после начала 
приступа, а уровни NT-proBNP – через 
22–26 часов [70–72]. При поступлении 
1 750 пациентов с СТ выявлены 4,1 % 
индивидов со «счастливым сердцем», 
у них уровни Тн превышали верхний 
предел нормы в 5,1 раза, при «разбитом 
сердце» – в 8,5 раза: пиковые уровни 
Тн при «разбитом сердце» превышали 
норму в 11,3 раза, при «счастливом» – 
в 12,9 раза. Клинические проявления 
обоих синдромов были сходными [69].

Кардиальные патологии, 
связанные с инфекциями

Миокардит. Это воспаление сер-
дечной мышцы, вызванное инфекци-
онными, токсическими или аллергиче-
скими воздействиями, сопровождаю-
щееся нарушением функции миокарда. 
Пациенты с миокардитом могу иметь 
признаки ОКС, СН, аритмии и имеют 
риск внезапной кардиальной смерти 
или дилятационной кардиомиопатии. 
При использовании конвенциональ-
ных тестов уровни Тн обнаружива-
лись у 34 % пациентов, поступивших 
с подозрением на ОКС и миокардитом, 
установленным впоследствии [73]. При 
использовании более чувствительных 
конвенциональных тестов Тн опреде-
лялись практически у всех пациентов, 
поступивших с миокардитом [74–76].

Инфекционный эндокардит. Это 
воспаление внутренней оболочки 
сердца – эндокарда в большинстве 
случаев не является самостоятельным 
заболеванием, а представляет собой 
частное проявление других заболева-
ний. Самостоятельное значение имеет 
подострый бактериальный эндокардит, 
вызываемый чаще всего стрептококком 
[77]. При использовании конвенциональ-
ных тестов (верхний предел нормы ниже 
0,01 нг/мл) и наблюдении 48 пациентов 
с инфекционным эндокардитом (ИЭ) 
при ТнТ более 0,08 нг/л против менее 
0,02 нг/мл смертность в течение года 

составила 41,7 % [78]. В другом исследо-
вании (26 пациентов с ИЭ, наблюдение 1 
год) при измерении ТнI (верхний предел 
нормы выше 1,0 нг/мл) у 35 % индиви-
дов ТнI составлял 7,9 нг/мл (медиана). 
У таких пациентов неблагоприятные 
исходы составляли 77,78 %. У паци-
ентов с нормальными уровнями ТнI 
количество неблагоприятных исходов 
составляло 5,88 % [79]. Таким образом, 
при ИЭ повышенные уровни конвенци-
ональных тропонинов связаны с риском 
неблагоприятных исходов.

Перикардит. Это воспалительное 
поражение серозной оболочки сердца, 
возникающее как осложнение различ-
ных заболеваний и редко – как само-
стоятельная болезнь. Согласно этио-
логии выделяют инфекционные, ау-
тоиммунные, травматические и идио-
патические перикардиты. Перикардит 
может приводить к серьезным ослож-
нениям, таким как констриктивный 
перикардит или тампонада сердца [80]. 
Конвенциональные Тн при перикар-
дите повышены, однако при этом 
(в отличие от повышенных уровней 
при ОКС) не являются предикторами 
развития тампонады или фиброза [81, 
82]. Будущие исследования динамики 
ВЧТн при миокардите, эндокарди-
те и перикардите должны ответить 
на многие вопросы, связанные с диа-
гностикой и терапией этих патологий.

ВЧТн при тяжелых инфекциях
Полагается, что при острых инфек-

ционных воспалениях: а) увеличивается 
интенсивность воспалительных процес-
сов в атеротромботических бляшках, 
усугубляются нарушения коагуляцион-
ного гомеостаза, что повышает риски 
разрыва бляшек, тромбоза коронарных 
артерий и развития ИМ1; б) повыша-
ются метаболические потребности 
периферических тканей и органов, 
что проявляется увеличением частоты 
сердечных сокращений и в итоге сокра-
щением диастолы, приводящим к нару-
шениям коронарной перфузии и росту 
риска развития ИМ2 [83].

ВЧТн при пневмонии. У большин-
ства пациентов уже на ранних стадиях 
тяжелой внебольничной пневмонии 
(ТВП) развиваются миокардиальные 
патологии. Основные причины: нару-
шения баланса поступления (потребле-
ния) кислорода и активация процессов 
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воспаления и коагуляции [84]. Показано, 
что среди 308 пациентов, госпитали-
зированных с ТВП, в течение 30 дней 
23,8 % перенесли СН, 9,2 % – фибрил-
ляцию предсердий, 7,0 % – ИМ, 0,9 % – 
ишемический инсульт, 0,1 % – тромбоз 
глубоких вен, 2,4 % – кардиальную 
смерть [85]. Особенно высок риск 
развития ССЗ у пожилых пациентов 
с ТВП; при наблюдении 591 пациен-
та (возраст от 65 лет) 34,85 % имели 
повышенные ВЧТн; из них в течение 
10 лет после пневмонии перенесли кар-
диоваскулярные события, из которых 
50,5 % составляли ИМ, 2,5 % – острые 
коронарные события и 17,0 % – инсульт. 
В течение 30 дней после развития ТВП 
кардиоваскулярные события имели 
место у 11,5 % лиц; в течение 90 дней 
у – 13,4 %; в течение года – у 7,7 %; в те-
чение 5 лет – у 30,0 % [86]. В другом 
исследовании среди 295 лиц, госпита-
лизированных с ТВП, уровни ВЧТнТ 
выше 99-й процентили были у 45 % па-
циентов. При пограничном уровне 28 
нг/л отношение рисков краткосрочной 
смертности составляло 21,9; долгосроч-
ной – 10,7 [87]. В недавнем наблюдении 
200 лиц, госпитализированных с ТВП, 
ВЧТн выше 99-й процентили был об-
наружен у 73 % пациентов. В первый 
день максимальные уровни ВЧТн на-
блюдались у 51 %, у остальных пациен-
тов – в течение следующих 3 дней [88]. 
В целом измерение ВЧТн при тяжелой 
внебольничной пневмонии – надежный 
предиктор сердечно-сосудистых и це-
реброваскулярных осложнений.

ВЧТн при сепсисе. Клинические 
манифестации сепсиса включают ли-
хорадочное состояние, тахикардию, 
гипотензию, дисфункцию микроцир-
куляции, анемию, гипоксемию, кото-
рые являются результатом снижением 
поступления кислорода [89]. В ран-
них исследованиях при использова-
нии конвенциальных тестов до 85 % 
септических пациентов были тропо-
нин-положительными и имели высокий 
риск смертности [90]. Мета-анализы 
исследований, выполненных с помо-
щью конвенциональных тропонинов, 
подтвердили, что у 50–65 % септиче-
ских пациентов Тн повышен и сильно 
связан высокой смертностью [91, 92]. 
Впоследствии при наблюдении 106 
пациентов, поступивших с тяжелым 
сепсисом или септическим шоком, 

оказалось, что уровни ВЧТнТ выше 
99-й процентили были у 73 %, из ко-
торых 39 % умерли в течение госпи-
тализации и 48 % лиц – в течение года. 
Одновременно обнаружилось, что при 
септическом шоке имеют место дис-
функция ЛЖ, тяжесть которой связа-
на с повышением ВЧТн, и дилятация 
правого желудочка, что в целом было 
связано с повышением смертности [93].

Следует ли при сепсисе применять 
ВЧТн-тесты для рутинного скрининга 
органной недостаточности, связанной 
с утяжелением дисфункции реперфу-
зии? Ведь «…своевременное выявле-
ние гипоперфузии является важным 
как для начала соответствующей тера-
пии, так и для мониторинга ее эффек-
тивности» [94]. Авторы задаются во-
просом: «может ли мониторинг ВЧТн 
при сепсисе применяться как on-line 
показатель эффективности миокарди-
альной перфузии, значения которого 
позволят оперативно принимать обо-
снованные клинические решения?» 
И отвечают: «время покажет» [94].

ВЧТн при ренальных патологиях
Хроническая болезнь почек (ХБП) – 

независимый фактор риска фатальных 
и нефатальных сердечно-сосудистых 
событий. При ХБП риск кардиальной 
смерти повышен в 30 раз, до остро-
го повреждения почек (ОПП) такие 
пациенты не доживают и умирают 
преимущественно от ССЗ. От 80 
до 90 % больных с тяжелыми стади-
ями ХБП имеют уровни ВЧТн выше 
99-й процентили при отсутствии ише-
мии. Большинство пациентов с ОКС, 
находящихся на диализе, не имеют 
ни загрудинной боли, ни подъема ST-
сегмента. В специальном исследовании 
у 40 % пациентов с ОИМ и 30 % с СН 
диагностировали ХБП, что затрудня-
ло интерпретацию измерений ВЧТн 
и натрийуретических пептидов [95]. 
В недавнем исследовании ИМБST с по-
мощью ВЧТн диагностировался у 30 % 
пациентов с ХБП против 15 % у лиц без 
ХБП. При этом количество пациентов 
в зоне обсервации при ХБП составляло 
47 %, без ХБП – 24 %. Только у малой 
доли пациентов группы обсервации 
окончательный диагноз был ИМБST, 
тем не менее у пациентов этой группы 
риск неблагоприятных исходов был 
весьма высоким по сравнению с теми, 

у которых не было ХБП [96, 97].
ВЧТн при гломерулярной дисфунк-

ции. Из-за чего повышаются Тн при 
снижении скорости клубочковой филь-
трации (СКФ)? Из-за повышения вы-
хода тропонинов из миокарда? Или 
из-за снижения их клиренса в почках? 
«В клинической практике такая двус-
мысленность приводит к бесконечным 
дискуссиям и может задерживать бы-
строе начало адекватной терапии па-
циентов, поступающих с сердечной 
болью и сниженной ренальной функ-
цией» [98]. Действительно, при наблю-
дении 1 212 пациентов, поступивших 
с признаками ОКС и сниженной СКФ, 
ее снижение было связанным с по-
вышением уровней ВЧТн I и ВЧТнТ, 
уровни которых (нг/л) составляли: при 
СКФ (мл/мин./1,73м2) ≥ 90–16 нг/л 
и выше 14 нг/л соответственно; при 
СКФ ниже 30 – выше 52 нг/л и выше 
58 нг/л соответственно [99]. Таким об-
разом, если снижение СКФ повышает 
ВЧТн, какими в таких случаях должны 
быть их пограничные уровни для диа-
гностики ОИМ? При наблюдении 489 
пациентов с ХБП пограничные уровни 
ВЧТнТ (нг/л) составляли: при ХБП III 
стадии – 99,55; IV стадии – 129,45, V 
стадии – 105,0, а для пациентов, нахо-
дящихся на диализе – 149,35 нг/л [100].

ВЧТн при тубулярной дисфункции. 
Действительно, при наблюдении в те-
чение 3,8 года 2 377 недиабетических 
пациентов с ХБП было показано, что 
тубулярная дисфункция, диагностиро-
ванная согласно таким специфическим 
маркерам, как альфа-1-микроглобулин, 
бета-2-микроглобулин и уромодулин, 
была положительно связана с риском 
ИМ, ОКС, инсульта, острой декомпен-
сированной СН, кардиальной смерти 
и, что принципиально, независимо 
от гломерулярной функции и альбуми-
нурии [101]. В данный момент ясно, что 
и гломерулярная, и тубулярная дисфунк-
ция повышают ВЧТн, но неясно, каким 
образом. Также неясно, какими у таких 
пациентов должны быть значения 99-й 
процентили. Напомним, что для диа-
гностики ИМ важны наличие ишемии 
и динамика повышения ВЧТн [102].

Острый ишемический инсульт
Острый ишемический инсульт 

(ОИИ) – это стрессогенное состояние, 
которое может приводить к коронарной 
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ишемии, особенно у лиц с хрониче-
ской СН, с ЗКА, с легочной эмболией, 
сепсисом и ренальной недостаточ-
ностью [103]. Согласно международ-
ным рекомендациям при поступлении 
с ОИИ для выявления (исключения) 
сопутствующего ИМ следует применять 
ВЧ измерения тропонинов [104]. Их 
уровни обычно повышены у 20–55 % 
пациентов с ОИИ и в значительном 
количестве случаев при отсутствии 
тромботического ОКС [105]. Так, при 
наблюдении 1 016 пациентов с ОИИ 
у 60 % лиц при поступлении (дельта ≥ 
50 %) наблюдалось у 13 % лиц и была 
связанной с высоким риском внутри-
госпитальной смертности. Измерение 
ВЧТн при поступлении с ОИИ счи-
тается весьма желательным, для чего 
предложен специальный алгоритм [106, 
107]. В целом ВЧТн, ишемически или 
неишемически повышенный при ОИИ, 
представляет серьезную проблему, ко-
торая «…в отделениях для критических 
пациентов часто приводит к дебатам 
между неврологами и кардиологами, 
как лечить инсультных больных с по-
вышенным тропонином» [108].

ВЧТН у госпитализированных 
и амбулаторных пациентов

Для диагностики ИМ у госпи-
тализированных и амбулаторных 
пациентов необходимы специ-
альные значения 99-процентили. 
Госпитализированные и амбулатор-
ные пациенты весьма часто имеют 
неишемически повышенные ВЧТн. 
Следует учитывать, что для диагнос-
тики ИМ на этом фоне значения 99-й 
процентили должны быть более вы-
сокими, чем у лиц общей популяции. 
В недавнем исследовании у 20 тысяч 
госпитализированных и амбулатор-
ных пациентов, которым анализ кро-
ви назначался по любым показаниям, 
за исключением сердечно-сосудистых, 
среднее значение 99-й процентили 
для ВЧТнТ составляло 189 пг/л, (в об-
щей популяции – 40 нг/л). В частности, 
у госпитализированных пациентов 
уровень 99-й процентили составил 
56 нг/л; у пациентов ОИТ – 215 нг/л; 
у амбулаторных – 65 нг/л [109].

ВЧТн у пациентов отделений ин-
тенсивной терапии. Уже сейчас в не-
которых медицинских центрах пациен-
там ОИТ измерения ВЧТн проводятся 
как скрининговый тест независимо 
от клинических показаний при посту-
плении. У большинства таких пациен-
тов ВЧТн обычно повышены и связаны 
с рисками неблагоприятных исходов 
[110, 111]. Так, у 11 132 пациентов, по-
ступивших в ОНТ по некардиальным 
причинам, при измерении ВЧТнТ (99-я 
процентиль – 14 нг/л) были получены 
следующие результаты (табл. 3).

Пребывание в ОНТ, дни (медиа-
на): при ВЧТнТ ниже 14нг/л – 5,1 дня, 
выше 14нг/л – 11,9 дня [112].

В другом исследовании при наблю-
дении 144 пациентов, поступивших 
по некардиальным причинам, уровни 
ВЧТнТ выше 99-й процентили были 
у 84 % индивидов; из них: а) 14 % имели 
первичный установленный диагноз ИМ, 
однако затем у таких пациентов ИМ был 
подтвержден только в 20 % случаев; б) 
27 % пациентов имели подозреваемый 
ИМ и в) 43 % лиц не имели ишемиче-
ской ЭКГ (НИМП). С повышенным 
ВЧТнТ были связаны как внутригоспи-
тальная смертность, так и смертность 
в течение 180 дней. При сепсисе и высо-
ком ВЧТнТ смертность составляла 28 %, 
при высоком ТнТ и отсутствии сепсиса – 
9 %, у пациентов, получавших вазопрес-
соры – 37 %, у не получавших – 1,7 % 
[113]. Недавно было показано, что у 918 
лиц, поступивших в ОИТ без признаков 
ОКС, повышенный ВЧТн I имели 12,4 % 
пациентов. Из них ИМ1 был диагно-
стирован у 0,2 % лиц, ИМ2 – у 0,3 %, 
НИМП у 11,9 %. Высокий ВЧТн был 
связан с пожилым возрастом, ренальной 

дисфункцией, множественной морбид-
ностью и прогнозировал неблагопри-
ятные исходы независимо от возраста, 
пола и морбидности [114]. В целом 
у большинства пациентов, поступив-
ших в ОИТ по некардиальным причи-
нам, высокий ВЧТн преимущественно 
отражает НИМП, но не ИМ.

Прогностическое значение ВЧТн
Как уже упоминалось, в многочис-

ленных проспективных исследованиях 
показано, что риски неблагоприятных 
исходов начинают возрастать с повы-
шением ВЧ-тропонинов уже в «нор-
мальном» диапазоне, от предела де-
текции до уровня 99-й процентили. 
С возрастанием уровней ВЧ тропонина 
связано плавное повышение рисков 
тяжести коронарных стенозов, систо-
лической дисфункции ЛЖ, смерти 
[115–118]. Недавно при наблюдении 
в течение 15 лет 8 120 лиц общей попу-
ляции, исходно не имевших ССЗ, при 
измерении ВЧТн I (99-я процентиль, 
для мужчин – 34,2 нг/л, для женщин – 
15,6 нг/л) было показано, что детекти-
руемые уровни ВЧТн I имели 85 % лиц. 
При повышенном ВЧТн I (≥ 3,8 нг/л 
против ≤ 1,3 нг/л) отношения рисков 
составляли: для глобальных ССЗ – 3,01; 
для атеросклеротических ССЗ – 2,3; 
для ишемического инсульта – 2,99; 
при госпитализации с СН – 4,2 [119]. 
«Попытки некоторых исследователей 
установить для оценки рисков конкрет-
ный дискретный пограничный уровень 
ВЧТн приводят к часто оплакиваемой 
ловушке дихотомании* – произвольно-
му принятию фиксированного значе-
ния для непрерывно изменяющегося 
показателя» [120].

Таблица 3
Значение ВЧТн и госпитальная смертность у пациентов, поступивших в ОНТ 

по некардиальным причинам

Число пациентов Процент ВЧТнТ, нг/л Внутригоспита-льная смертность, %

8 178 73,5 Не измеряли 1,9

975 8,7 <25 5,1

981 8,8 ≥25 и < 50 9,7

739 6,6 ≥50 и < 100 14,5

247 2,2 ≥100 и < 1000 34,2

12 0,1 ≥1 000 58,3

* – Дихотомия – разделение сущностей, обозначаемых одним исходным понятием, на две взаимоисключающие части согласно наличию 
или отсутствию какого-то признака, например инфаркт миокарда: тропонин-положительный или тропонин-отрицательный. Сейчас тропо-
нин-отрицательных практически нет, а тропонин-положительные не всегда имеют ОИМ, но почти всегда риск сердечно-сосудистых и других 
весьма неблагоприятных событий. – Прим. авт.
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Повышенный ВЧТн – показание 
для превентивной терапии (! или?) 
Если ВЧТн – не только маркер ИМ 
и НИМП, но и предиктор неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий 
даже у практически здоровых лиц, 
не следует ли проводить рутинный 
скрининг ВЧТн, например, у мужчин 
от 60 лет и у женщин от 55 лет, ранее 
ССЗ не имевших? [3] Исследования, 
необходимые для ответа, идут полным 
ходом в больших популяциях Америки, 
Англии, Скандинавских стран, Японии 
и азиатских стран Тихоокеанского ре-
гиона [121–125]. А если у практически 
здоровых лиц ВЧТн повышены, не сле-
дует ли назначать им превентивную 
терапию? И потом, измеряя ВЧТн, 
проводить мониторинг ее эффектив-
ности? Действительно, при наблюдении 
12 956 нормолипидемических лиц, ранее 
не имевших ССЗ, исходные уровни ВЧ 
TnI, слегка повышенные и составляв-
шие более 4,7 пг/мл у женщин и более 
7,0 пг/мл у мужчин, в 2,5 раза повыша-
ли кардиальные риски (общей и сердеч-
но-сосудистой смертности, ИМ, ишеми-
ческого инсульта, госпитализации с НС). 
Превентивная терапия розувастатином 
снижала эти риски в 1,5–2,0 раза (на-
блюдение в течение 1,5–2,5 лет) [126]. 
В другом исследовании наблюдались 
3 318 мужчин с повышенным Х-ЛПНП 
и без ИМ в анамнезе, которые в течение 
5 лет получали правастатин. Исходный 
уровень ВЧТн I был более 5,2 нг/л про-
тив менее 3,1 нг/л в контрольной группе 
и являлся предиктором ИМ или карди-
альной смерти: отношение рисков ОР = 
2,3. При мониторинге выяснилось, что 
при снижении ВЧТн I на 25 % (по срав-
нению с повышением на 25 %) риск 
острых коронарных событий (по срав-
нению с группой плацебо) снизился 
в пять раз. Мониторинг терапии с по-
мощью ВЧТн в течение года показал, 
что изменение уровней ВЧТн связано 
с соответствующими изменениями 
тяжести коронарных рисков, притом 
независимо от снижения Х-ЛПГП [127].

Общие рекомендации 
по интерпретации ВЧ-измерений 
[128]
1. При поступлении признаки ишемии, 

динамика повышения в течение часа 
и более; уровни ВЧТн выше 99-й 
процентили. Диагноз: ИМБST.

2. При поступлении ВЧТн ниже 
предела детекции – низкий риск 
ОИМ. Такие пациенты могут быть 
кандидатами на выписку из от-
деления неотложной кардиоло-
гии. Необходимы дополнительно: 
анализ ЭКГ; определение риска 
согласно шкалам HEART, GRACE, 
TIMI; анализ симптомов некарди-
альной этиологии. В этой катего-
рии могут быть пациенты с не-
стабильной стенокардией. При 
отсутствии ишемии измерение 
может быть однократным.

3. При поступлении ВЧТн выше 
предела детекции, но ниже 99-й 
процентили – высокий риск разви-
тия ИМ, повышенный риск небла-
гоприятных исходов, связанных 
с высокими уровнями ВЧТн. Нуж-
ны серийные измерения. Учитывать 
наличие ренальной дисфункции, 
фибрилляции предсердий, карди-
альной декомпенсации, пожилого 
возраста, коморбидности, позднего 
или раннего поступлениея, анализ 
ЭКГ; оценить целесообразность 
проведения имаджинга, эхокарди-
ографии. Такие пациенты не обяза-
тельно имеют ИМ, скорее стабиль-
ное миокардиальное повреждение. 
Общая смертность высокая и бо-
лее связана с коморбидностями, 
чем с ССЗ.

4. При поступлении ВЧТн выше 
99-й процентили, но нет дина-
мики повышения. Оценить, ранее 
или позднее поступление? При 
очень раннем – было недостаточ-
но времени для манифестации 
динамики. При позднем – уровни 
ВЧТн выходят на плато (у 10–26 % 
поздно поступивших нет дельты). 
Рекомендуются имаджинг, анги-
ография и др. У пациентов, у ко-
торых исключены очень раннее 
или позднее поступление, уста-
новить наличие других причин 
выхода ВЧТн в кровоток (сердеч-
ной недостаточности, ренальной 
дисфункции, легочной эмболии, 
аритмии, дефибрилляторного 
шока, контузии, миокардитов, 
кардиотоксичных агентов). Такие 
пациенты не обязательно имеют 
ИМ, скорее НИМП. Общая смерт-
ность – высокая и более связана 
с коморбидностями, чем с ССЗ.

5. При поступлении ВЧТн выше 
99-й процентили, с динамикой 
повышения, но без разрыва (эро-
зии, растрескивания) бляшки. 
Диагноз: ИМ2 типа. Нарушение 
баланса поступления (потребле-
ния) кислорода вне зависимости 
от наличия или отсутствия об-
структивных коронарных повреж-
дений. Для дифференциальной 
диагностики пациентов с эрозией 
бляшки, развитием тромба и ми-
кроэмболизацией необходима ин-
формация о коронарной анатомии. 
Рекомендуются инвазивный имад-
жинг (оптическая когерентная 
томография). Дифференциация 
ИМ2 от ИМ1 важна, так как ИМ2 
связан с более высокой смерт-
ностью и более неблагоприятным 
прогнозом, чем ИМ1 [128].

Заключение
Революционные события, кото-

рые происходят в кардиологии [129], 
принято называть эрой высокочув-
ствительных тропонинов [11, 12, 27, 
61, 130–137]. Она изменяет наши 
представления о механизмах карди-
альных патологий, открывает новые 
возможности для диагностики и оцен-
ки рисков и ставит новые задачи в об-
ласти терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Автор считает приятной обязан-
ностью сердечно поблагодарить к. б. н. 
И. В. Соловьеву (АО «ДИАКОН») 
за большую помощь, оказанную при 
работе над текстом.
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