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Начнем, пожалуй, с длинной цитаты. Вот что 

в 2011 году опубликовано в Clinical Chemistry, в 

одном из самых респектабельных и влиятельных 

медицинских журналов.

“Представьте себе биомаркер, который с 

высокой клинической чувствительностью спосо-

бен диагностировать острый инфаркт миокарда 

(ОИМ) в течение двух часов с момента про-

явления ишемических симптомов. Представьте 

себе, что этот же биомаркер, при его серийном 

измерении в течение двух — трех часов может 

исключить ИМ с почти 100%-ным отрицатель-

ным предиктивным значениям. Представьте, 

что этот биомаркер может обеспечивать стра-

тификацию рисков неблагоприятных исходов у 

пациентов с симптоматическим и стабильным 

острым коронарным синдромом (ОКС), притом, 

как в краткосрочном периоде (при поступлении), 

так и в долгосрочном (в течение от 6 месяцев до 

двух лет). И мысленно представьте себе, что этот 

биомаркер может так же выявлять и не ишеми-

ческие патологии, которые также могут быть 

причиной повреждений миокарда и относить 

таких лиц к группе риска, более высокой, чем 

у пациентов с ОКС.

И все это — не очковтирательство, не на-

зойливая реклама, в действительности все об-

стоит гораздо лучше. Представьте себе, что этот 

биомаркер может использоваться в “одиночку” 

(без его измерения в обременительных много-

маркерных стратегиях) как предиктор основных 

неблагоприятных кардиальных событий у лиц 

общей популяции. Так что же это за биомаркер? 

И как он используется в клинической практике? 

Какие еще очевидные факты нужны для того, 

чтобы убедить исследователей в области лабо-

раторной медицины и клиницистов бросить все 

и прибавить этот тест к меню их лабораторных 

методов?” [2].

Первое, что приходит в голову, когда это 

читаешь этот восторженный текст — известная 

американская пословица: too good to be true. 

Слишком хорошо, чтобы быть правдой. Так 

в чем же правда? Во-первых, в том, что речь 

идет о новых, высокочувствительных тестах на 

кардиальные тропонины, и, во вторых, в том, 

что “тропонин-отрицательных” теперь нет. И 

вот почему. Высокочувствительные (hs — high 

sensitive) тесты определяют очень низкие кон-

центрации тропонинов, составляющие от 1 до 

20 нг/л (на литр! ) и находящиеся ниже значе-

ний, соответствующих 99-й перцентили здоро-

вой популяции. Точность при этом отличная — 

коэффициент вариации (CV) �10%. В итоге, 

кардиальные тропонины обнаруживаются почти 

у 100% здоровых людей [3].

Актуальность ранней диагностики ИМ. Риск 

летальности, как известно, наиболее высок в 

первые часы после развития ИМ. Быст рота диа-

гностирования ОИМ — критический момент, 

от которого зависит своевременность и обо-

снованность терапии. Традиционно диагностика 

ИМ требует длительного мониторинга (от 6 до 

12 ч) уровня тропонинов и других маркеров 

миокардиального некроза. Задержка в поста-

новке диагноза может привести к повышению 

летальности, а запоздалое исключение диагноза 

ИМ — к переполнению отделений неотложной 

терапии (ОНТ), неоправданному повышению 

затрат и к проблемам, с этим связанным [23]. 

С другой стороны, большинство пациентов, 

поступающих в стационар с острой сердечной 

болью, в действительности не страдают ИМ, но 

могут иметь высокий его риск развития [9].

Основной недостаток современных тестов 

для определения тропонинов — недостаток чув-

ствительности в первые часы развития ОИМ 

из-за их низкого циркулирующего уровня.

Эволюция тестов на тропонин. Тесты на тропо-

нин были разработаны для того, чтобы избавить-

ся от ложноположительных результатов, которые 

дает тест на креатинкиназу-МВ. Первый тест для 

определения циркулирующих сТnТ имел нижний 

предел определения (НПО) 500 нг/л, при этом 

для дифференциации между ИМ и нестабильной 

стенокардией использовался уровень в диапазоне 

500–1000 нг/л [38].

Однако неожиданно обнаружилось, что мно-

гие (от 12 до 39%) “КК-МВ-отрицательные па-
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циенты” одновременно являются “тропонин-

положительными” [53]. Проблема была решена с 

помощью мета-анализа, который четко показал, 

что пациенты с положительными тестами на 

тропонины (I или Т) имеют высокий риск не-

благоприятных кардиальных событий независимо 

от, результатов тестов КК-МВ [29, 67].

Затем возник вопрос, какой пограничный 

уровень тропонинов должен использоваться уже 

не для подтверждения или исключения ОИМ, 

а для диагноза ОКС и стратификации рисков, 

с ним связанных. Масштабные проспективные 

исследования показали: даже небольшое повы-

шение уровня кардиальных тропонинов у па-

циентов с ОКС связано с повышенным риском 

неблагоприятных кардиальных событий [39, 61]. 

Собственно, именно это и привело к пересмот-

ру диагностических критериев ИМ Всемирной 

Организацией Здравоохранения еще в 1979 г. 

[65]. Новые критерии ИМ, наряду с другими 

диагностическими признаками, устанавливали, 

что любая степень миокардиального некроза, 

вызванного ишемией, должна обозначаться как 

ИМ” [4].

Но разве любые тесты на тропонин определяют 

любую его концентрацию? Нет. И так ли уж важна 

низкая концентрация тропонинов? Несомненно, 

да. Еще в 2001 г. было обнаружено, что при ОКС 

даже, казалось бы, незначительное повышение 

уровня тропонинов, тем не менее, указывает на 

необходимость агрессивного клинического вме-

шательства, ибо эти, вроде бы, незначительные 

изменения связаны с риском повторного ОКС, 

повторной госпитализации и летальности [61].

Затем, при использовании сТnТ теста третье-

го поколения (НПО при CV <10% — 0,3 мкг/л, 

99-я перцентиль >0,01 мкг/л), при обследовании 

3557 лиц общей популяции повышенный уровень 

cTn наблюдался у 0,7% человек. Оказалось, что 

у таких лиц повышение тропонина �0,01 нг/л 

связано как с клинической вариабельностью, так 

с кардиальными аномалиями, обнаруживаемыми 

с помощью МРТ. В целом было установлено, что 

такой повышенный ypoвень cTn независимо и по-

ложительно связан: 1) с более старшим возрастом; 

2) черной расой; 3) мужским полом; 4) с уровнем 

коронарного кальция (компьютерная томогра-

фия); 5) с повышенными маркерами застойной 

сердечной недостаточности; 6) с гипертрофией 

левого желудочка; 7) с сахарным диабетом; 8) с 

хроническими болезнями почек (ХБП). Авторы 

сделали вывод, что “в общей популяции, у лиц без 
сердечной недостаточности, гипертрофии левого 
желудочка, ХБП или СД повышение сТnТ встре-

чается редко, что указывает на то, что верхний 
нормальный предел иммунологического определе-
ния тропонинов должен быть <0,01 мкг/л. Даже 
минимально повышенный сТпТ может говорить 
о субклиническом повреждении сердца и иметь 
важное клиническое применение...” [84].

Что такое высокочувствительный тест? Чувст-

вительность и специфичность коммерческих 

диагностических наборов предполагает, что нор-

мальный уровень аналита не превышает 99-й 

перцентили (то есть 99 из 100 лиц здоровой по-

пуляции будут иметь отрицательный результат 

теста и только 1 из 100 может иметь ложнопо-

ложительный результат). Более того, правила 

Национальной академии клинической биохимии 

США требуют, чтобы тесты на кардиальные 

тропонины I или Т имели CV меньше 10%. Чем 

меньше значения CV, тем меньше отличия при 

повторных измерениях в одном и том же образ-

це, тем выше точность и тем меньше положи-

тельных диагнозов [60].

“Обычные” тесты из-за низкой чувствитель-

ности уровень тропонинов ниже 99-й перценти-

ли не определяют, hs-тесты делают это с прием-

лемой точностью и чувствительностью. Успехи в 

изучении эпитопов тропонинов и новые способы 

их детекции привели к разработке методов, чув-

ствительность которых повышена в 1000–10000 

раз, и теперь нижний предел определения (НПО) 

может достигать 90 пкг/л (Singulex hs-cTnI). В 

итоге, hs-Tn имеют два принципиальных преиму-

щества по сравнению с “обычными” тропонино-

выми тестами: 1) они обнаруживают тропонины 

у здоровых лиц, и 2) позволяют точно опреде-

лить, что такое “нормальный” уровень тропо-

нинов (99-я перцентиль) [8, 14–16].

Hs-cTn тесты: чувствительные, высокочув-
ствительные и ультрачувствительные. В насто-

ящее время в отношении hs-cTn употребля-

ются термины: 1) тест четвертого поколения; 

2) чувствительный; 3) высокочувствительный; 

4) ультрачувствительный. Как эти названия со-

гласуются с конкретными реальными аналитиче-

скими характеристиками? Это становится ясным 

только после ознакомления с инструкцией, при-

ложенной к соответствующему набору.

Кардиальный тропонин — это комплексный 

аналит, имеющий различные эпитопы. Различные 

антитела в составе тест-системы, по-разному 

взаимодействующие с различными эпитопами и 

в основной мере определяют аналитическую чув-

ствительность и специфичность метода. Чувст -

вительность тропониновых тестов по отноше-

нию к таким интерферирующим факторам, как 
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гетерофильные антитела, ревматоидный фактор, 

и др. может варьировать в значительном диапа-

зоне. Всегда необходимо иметь в виду, что раз-

личные тесты на кардиальные тропонины, в том 

числе и высокочувствительные, реально имеют 

различную чувствительность. В частности, они 

сильно различаются по способности точно из-

мерять низкий уровень тропонина в здоровой 

популяции. У одних таких тестов интервал нор-

мальных значений (99-я перцентиль, СV�10%) 

относительно широк, у других — узок.

Существуют различия и в определении “нор-

мального референтного уровня тропонинов” 

(99-я перцентиль). Согласованных критериев 

высокочувствительных тропониновых тестов нет, 

но некоторые авторы считают, что ими могут 

быть: 1) способность измерять концентрацию 

тропонинов в большинстве образцов (>80%) 

здоровой референтной популяции; 2) концент-

рацию тропонинов, определяемую с CV �10%, 

должна быть значительно ниже значений 99-й 

перцентили для здоровой популяции [14].

Аналитические характеристики некоторых 

“обычных” и hs-cTn тестов [31] приведены в 

табл. 1.

Так что, в отличие от практически всех “при-

вычных” аналитов, таких как глюкоза, холесте-

рин, AлАT, АсАТ и др., “нормальный” уровень 

тропонинов в разных тестах разный, что, мягко 

говоря, весьма необычно [14].

Рассмотрим, что такое “нормальный уровень 

тропонинов”, и как он зависит от аналитических 

характеристик конкретных высокочувствитель-

ных тестов.

Нормальный ypoвень кардиальных тропони-
нов.

• Hs-cTnI ZeptX System (Singulex). Ультра чув-

ст вительный тест, основанный на детекции флуо-

ресценции по одиночным фотонам [79]. НПО — 

0,2 нг/л, СV10% — 1,8 нг/л, медианное значение 

99-й перцентили (у 88 здоровых лиц) — 7 нг/л 

[87]. В дальнейшем, при обследовании 150 здо-

ровых индивидов, значения 99-й перцентили 

были скорректированы и составили 10 нг/л. Рас-

пределение индивидуальных значений в общей 

популяции — нормальное [88, 89]. Впослед ствии 

были обнаружены вариации уровня тропони-

нов — как кратковременные (часы) в диапазоне 

от +46% до –32%, так и долговременные (8 не-

дель) в диапазоне от +81% до –45% [90].

• Прототип метода hs-cTnI, Beckman Coulter. 
Обследованы 542 здоровых человека (319 мужчин, 

возраст 59,9±11,8 лет, и 213 женщин, возраст 

59,8±13,1 лет). Нормальный уровень cTnI соста-

вил 3,3 нг/л (CV=10%) и 1,6 нг/л (CV=20%). В це -

лом, сТn качественно обнаруживался у более, чем 

Таблица 1

Аналитические характеристики высокочувствительных тестов для определения сердечных тропонинов 
(по состоянию на декабрь 2010 г., данные Международной Федерации Клинической Химии) [31]

Тест Нижний предел 
определения, мкг/л

99-я перцентиль, 
мкг/л

10% CV, 
мкг/л

Abbott AxSYM ADV 0,02 0,04 0,16
Abbott ARCHITECT <0,01 0,026 0,032
Abbott STAT 0,02 0,08 0,10
Beckman Coulter Access Accu 0,01 0,04 0,06
bioMerieux Vidas Ultra 0,01 0,01 0,11
Inverness Biosite Triage 0,05 <0,05 NA
Inverness Biosite Triage (r) 0,01 0,056 NA
Mitsubushi Chemical PATHFAST 0,008 0,029 0,014
Ortho Vitros ECI ES 0,012 0,034 0,034
Radiometer AQT80 0,0095 0,023 0,038
Response Biomedical RAMP 0,03 <0,1 0,21
Roche hscTnT 0,002 0,014 0,014
Roche Elecsys 2010 0,01 <0,01 0,03
Roche Cardiac Reader <0,05 <0,05 NA
Siemens Centaur Ultra 0,006 0,04 0,03
Siemens Dimension RxL 0,04 0,07 0,14
Siemens Immulite 2500 STAT 0,1 0,2 0,42
Siemens Immulite 1000 Turbo 0,15 NA 0,64
Siemens Stratus CS 0.03 0,07 0,06
Siemens VISTA 0,015 0,045 0,04
Tosoh AIAII 0,06 <0,06 0,09



ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА 4 (58) • 2011 47

95% здоровых лиц и мог быть количественно оце-

нен у 80% индивидов. Медианный уровень cTnI 

у здоровых лиц старше 60 лет составлял 3,2 нг/л 

(99-я перцентиль). Распределение уровня cTnI в 

популяции соответствовало нормальному гаус-

совому, разницы между полами отмечено не 

было. Пограничный уровень для дискриминации 

между нормой и ОКС (нестабильная стенокардия 

или ИМ без элевации ST-сегмента — ИМ Б ST) 

составлял 6,4 нг/л, чувствительность — 84%, 

специфичность — 89,7%. При использовании 

пограничного значения сТnТ=30 нг/л для диа-

гностики ИМ, чувствительность теста составляла 

96,3%, специфичность — 96,3%. Авторы заклю-

чили, что “hs-сТnI тест: 1) позволяет измерять 
концентрацию тропонина у здоровых лиц, 2) имеет 
большой потенциал для диагностики миокарди-
альной ишемии и, 3) является предиктором не-
благоприятных исходов при ОКС” — см. рис. 1–3 

[17, 45, 82].

• Access AccuTnI, Beckman–Coulter. В иссле-

довании PIVUS [17] наблюдалось 1005 пожилых 

лиц, как ранее не имевших ССЗ, так и посту-

пивших с ОКС. НПО — 0,006 мкг/л (6 нг/л), 

уровень соответствующий 99-й перцентили — в 

диапазоне 44–28 нг/л (рис. 3).

Итак, наличие тропонинов в кровотоке здо-

ровых людей — факт неопровержимый, много-

кратно проверенный и, как мы далее увидим, 

весьма (если не крайне) многозначительный. 

Откуда ж они там “берутся”?

Возможные механизмы “нормального” высво-
бождения тропонина из миокарда.

1. Маломасштабный некроз миоцитов. Это 

наиболее распространенный процесс, который 

может вызываться ишемическим или воспали-

тельным процессом, прямой травмой и токсиче-

скими причинами, включая сепсис [24].

2. Апоптоз, или запрограммированная смерть 
клеток. Апоптоз на фоне сохраненной целост-

Рис. 1. Значения концентрации сТnI в общей популяции [82]: А — распределение уровня сТnI в здоровой референтной по-
пуляции (n=542); Б — уровень сTnI у мужчин и женщин в здоровой референтной популяции (n=542)
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ности клеточных мембран связан с активацией 

каспаз, вызывающих деградацию структурных 

белков миокарда, что может приводить к вы-

свобождению тропонинов в кровоток [62].

3. Нормальный метаболизм миоцитов. Указания 

на то, что при этом в кровоток могут выходить 

тропонины, были получены при изучении мета-

болизма С14-меченных молекул ДНК в клетках 

миокарда. Проводилось длительное наблюдение 

за лицами, у которых было зафиксировано вклю-

чение С14 в ДНК кардиомиоцитов, произошед-

шее в результате испытаний ядерного оружия. 

Обнаружено обновление кардиомиоцитов, интен-

сивность которого ежегодно снижалась — с 1% в 

год в 25-летнем возрасте до 0,45% в год в возрасте 

75 лет. В целом, на протяжении жизни обнов-

лению подверглись около 50% кардиомиоцитов. 

Однако пока неясно, связан ли процесс обновле-

ния миоцитов с высвобождением тропонинов в 

кровоток. Полагают, что разработка препаратов, 

стимулирующих регенерацию кардиомиоцитов, 

может быть весьма перспективной для терапии 

некоторых патологий сердца [10].

4. Высвобождение продуктов протеолитиче-
ской деградации тропонинов из миоцитов. Пред-

полагается, что такой процесс может проис-

ходить без гибели миоцитов и без нарушения 

целостности клеточных мембран. В результате 

протеолиза образуются мелкие фрагменты тропо-

нинов, которые проходят через неповрежденные 

клеточные мембраны [25]. Так, к образованию 

продуктов деградации тропонина может вести 

15-минутная “мягкая” ишемия [54].

5. Повышенная проницаемость клеточных 
стенок. Обратимое повреждение мембран кар-

диомиоцитов при напряжении миокарда или 

при ишемии позволяет тропонинам цитозоля 

выходить в кровоток. Стимулирование активно-

сти особых кардиальных белков — интегринов, 

связанное с напряжением миокарда, как пока-

зано in vitro с использованием культур клеток 

кардиомиоцитов, ведет к появлению в культу-

ральной среде интактных тропонинов, и притом 

в отсутствие повышения лактата, что указывает 

на то, что выход тропонинов в кровоток может 

иметь место и без ишемии или некроза [21].

6. Образование и высвобождение мембран-
ных везикул. Подобный механизм обнаружен 

при ишемии у клеток печени, когда большие 

молекулы могут выходить из внутриклеточно-

го пространства во внеклеточное без некро-

за гепатоцитов, за счет образования везикул. 

Культивируемые in vitro в условиях ишемии (но 

без некроза) кардиомиоциты образуют везикулы, 

с которыми высвобождаются цитозольные фер-

менты [76].

Возможные механизмы “патологического” вы-
свобождения тропонинов.

1. Высвобождение из ремоделированных и не-
кальцифицированных бляшек. Из 124 пациентов 

со стабильной стенокардией, которые подвер-

гались компьютерно-томографической ангио-

графии (КТА), у 29 больных ypoвень hs-cTnT 

превышал 14 пг/мл. В других случаях ypoвень 

hs-cTnT составлял: 1) у лиц со здоровыми сосу-

дами — 8,3±2,6 пг/мл; 2) у пациентов с некаль-

цифицированными бляшками — 12,6±5,2 пг/мл; 

3) у больных с кальцифицированными бляшка-

ми — 8,8±3,1 пг/мл. Самый высокий уровень hs-cTnT 

был у пациентов с ремоделированными и некаль-

цифицированными бляшками — 26,3±6,5 пг/мл. 

По мнению авторов, это позволяет с высокой точ-

ностью идентифицировать пациентов с ремодели-

рованными некальцифицированными бляшками. 

Авторы делают вывод, что “хронические и клини-
чески молчащие трещины (разрывы) некальцифици-
рованных бляшек с последующей микроэмболизацией 
могут быть потенциальным источником повышения 
уровня тропонина в кровотоке. Пациенты с ремоде-
лированными и некальцифицированными бляшками 
имеют высокий риск развития ОКС. hs-cTnT может 
быть биомаркером коронарных повреждений даже 
при предположительных стабильных заболеваниях 
коронарных артерий” [46].

2. Почему тропонины выходят в кровоток при 
сепсисе? Причины этого неясны, хотя показано, 

что в этом процессе чувствуют шапероны и фак-

тор некроза опухолей-альфа [7].

3. Почему тропонины выходят в кровоток 
при почечной недостаточности? Показано, что 

это непосредственно связано не со снижением 

ренальной экскреции как таковой, а скорее с 

образованием токсических соединений [7].

Все эти данные открыли возможность скри-

нинга повышенного уровня hs-cTn в общей по-

пуляции. Но имеет ли такой скрининг клини-

ческое значение?

Скрининг hs-cTn в общей популяции. Вот что 

дали результаты измерения уровня hs-cTnT у 3593 

взрослых лиц в возрасте от 30 до 65 лет, исходно 

не имевших симптомов ССЗ. Наблюдение прово-

дилось в течение 6 лет, тропонин Т определяли как 

стандартным тестом, так и высокочувствитель-

ным, hs-сТnТ оказался повышенным (>3 нг/л) 

у 25% лиц, а стандартный сТnТ — только у 0,7%. 

При этом уровень hs-cTnT превышал 3 нг/л 

у 37,1% мужчин, у 12,9% женщин, у 14% лиц 

моложе 40 лет и у 57,6% лиц старше 60 лет.
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За время наблюдения гипертрофия левого 

желудочка (ЛЖ) развилась у 7,5% лиц, имевших 

hs-cTnT <3 нг/л и у 48,1% лиц с уровнем hs-cTnT 

>14 мкг/л. Аналогичная закономерность отме-

чена в отношении систолической дисфункции 

ЛЖ и ХБП.

В течение наблюдения зарегистрирован 151 

летальный исход, в том числе 62 смерти из-за 

сердечно-сосудистых причин. Общая смертность 

“в нижней квартили hs-cTnT” составляла 1,9%, 

а “в верхней” — 28,4%. После поправок на тра-

диционные факторы риска, наличие ХБП, на 

уровень С-реактивнного белка и NT-proBNP, 

повышенный hs-cTnT оказался независимым пре-

дик тором общей смертности с отношением рис-

ков 2,8 (1,4–5,2). Авторы заключили, что “в ис-
следованной когорте уровень сТnТ, обнаруженный с 
помощью высокочувствительного теста, был связан 
со структурным заболеванием сердца и последую-
щим риском смертности от всех npuчин” [51].

В другом исследовании участвовал 4221 па-

циент (старше 65 лет), ранее не имевший сер-

дечной недостаточности; наблюдение проводи-

лось в течение 11,8 лет (медианное значение). 

Измерение уровня hs-cTnT проводили в начале 

наблюдения (1989–1990 гг.) и через 2–3 года 

(у 2918 лиц). Повышенный уровень hs-cTnT 

(�3,00 пг/мл) обнаружен у 2794 лиц (66,2%), 

из них сердечная недостаточность обнаружена 

у 1279, причем 1103 пациента скончались от 

сердечно-сосудистых причин. При самых высо-

ких показателях hs-cTnT (>12,9 нг/л) количество 

неблагоприятных событий на 100 человек в год 

составило: 1) по сердечной недостаточности — 

6,4 (у лиц с недетектируемым уровнем тро-

понина — 1,6; отношение рисков OR=2,48); 

2) по кардиоваскулярной смертности — 4,8 

(у лиц с недетектируемым уровнем тропони-

на — 1,1; отношение рисков — 2,91).

У лиц с исходно детектированным hs-cTnT 

дальнейшее повышение его уровня (отмеченное 

у 393 лиц, 22%) более чем на 50% оказалось свя-

занным с повышенным риском сердечной не-

достаточности (OR=l,61) и кардиоваскулярной 

смерти (OR=l,65). В то же время снижение уров-

ня тропонина Т на 50%, отмеченное у 247 лиц 

(14%), было связано с низким риском сердечной 

недостаточности (OR=0,73) и кардиоваскуляр-

ной смерти (OR=0,71). Последнее наблюдение, 

по мнению авторов, особенно важно, так как оно 

показывает, что “риск, отражаемый концентра-
цией hs-cTn, Т может быть модифицируемым”. 

Авторы делают важнейший вывод: “В данной 
когорте пожилых лиц, не имевших сердечной не-

достаточности, исходный уровень сТпТ и его из-
менения, измеренные с помощью высокочувстви-
тельного метода, значительным образом связаны 
с вероятностью сердечной недостаточности и 
сердечно-сосудистой смерти” [22].

Недавнее и более широкомасштабное ис-

следование включало 9698 пациентов в возрасте 

от 54 до 74 лет, исходно не страдавших ССЗ и 

ишемическим инсультом. Изучалась связь между 

повышенным ypoвнем hs-сТnТ и наличием сер-

дечной недостаточности. Детектируемый ypoвень 

тропонина Т (>3 нг/л) обнаружен у 66,5% паци-

ентов. После статистической обработки со всеми 

поправки оказалось, что у лиц с самым высоким 

уровнем тропонина Т (>14 нг/л) по сравнению с 

лицами с неопределяемым уровнем тропонина 

были повышены риски наличия: 1) врожден-
ных пороков сердца, отношение рисков — 2,29; 

2) сердечной недостаточности, отношение рисков — 

5,95; 3) фатальных врожденных пороков сердца, 

OR=7,59. Даже минимально повышенный уровень 

hs-сТnТ (>3 нг/л) связан с повышенным риском 

сердечной недостаточности и смертности. Авторы 

делают вывод: “в общей популяции лиц, не имеющих 
известных врожденных пороков сердца и инсультов, 
уровень сТnТ, детектируемый с помощью высоко-
чувствительного определения, был связан со слу-
чаями врожденных пороков сердца, смертностью 
и сердечной недостаточностью” [74].

В целом, повышенный в общей популяции 

уровень hs-cTnT в большей степени связан: 1) с по-

вышенным риском наличия структурных патоло-

гий миокарда; 2) с сердечной недостаточностью; 

3) с гипертрофией ЛЖ; 4) с кардиваскулярной и 

общей смертностью; 5) в меньшей степени — с 

заболеваниями коронарных артерий и тяжелым 

атеросклерозом [37].

Hs-cTn при ишемии. В наблюдение были вклю-

чены 120 пациентов с подозрением на ИБС, у ко-

торых проводили стресс-тестирование с парал-

лельной перфузионной сцинтиграфией миокарда. 

Измерение уровня hs-cTnT (НПО — 0,2 нг/л) 

проводили сразу после теста, через 2 и 4 ч. 

У пациентов перед стресс-тестом медианный 

уровень hs-cTnT составлял 4,4 нг/л. Через 4 ч 

после теста у пациентов без ишемии уровень 

hs-cTnT не изменился, у пациентов с “мягкой” 

ишемией возрос на 1,4 нг/л (на 24%), у боль-

ных с выраженной ишемией (от умеренной до 

тяжелой) — на 2,1 нг/л (на 40%). “Обычный” 

тропониновый тест этой разницы не улавливал. 

В целом, “при рассмотрении в комплексе с кли-

ническими факторами повышение hs-TnT более 

чем на 1,3 нг/л является предиктором ишемии 
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(отношение рисков — 3,54). Авторы считают, 

что “транзиторная индуцированная стрессом 

миокардиалъная ишемия связана с повышением 

уровня циркулирующего тропонина, которое опреде-

ляется с помощью нового ультрачувствителъного 

метода” [72].

Отражает ли повышенный уровень hs-сТnТ 

ишемию, не связанную с некрозом миокарда? 

Отличает ли серийное измерение hs-cTnT ише-

мию от других состояний, связанных с высво-

бождением тропонина? В исследование было 

включено 19 пациентов, назначенных для про-

ведения диагностической катетеризации коронар-

ных сосудов. После быстрой электростимуляции 

предсердий пробы крови для анализа отбирали 

из коронарного синуса и из периферических со-

судов, измеряли уровень тропонина и лактата. 

Через 60 мин после электростимуляции уровень 

hs-cTnT в крови из коронарного синуса возрос 

с 6,8 пг/мл (нг/л) до 15,6 пг/мл, через 180 мин 

концентрация hs-cTnT в периферической крови 

повысилась с 5,1 до 11,6 пг/мл. При этом дос-

товерней разницы в повышении hs-cTnT между 

пациентами с ИБС и заболеваниями коронарных 

артерий и лицами без указанной патологии вы-

явлено не было. Авторы полагают, что “короткий 

период ишемии, не связанный с явным инфарктом, 

вызывает высвобождение небольшого количества 

сТпТ, небольшое повышение hs-cTnT также ха-

рактерно для повышенной работы миокарда даже 

у тех пациентов, для которых нет объективных 

данных, свидетельствующих о миокардиальной 

ишемии или об обструктивном заболевании коро-

нарных артерий” [80].

Hs-cTn при марафонском беге. После того, 

как греческий воин Филиппид, пробежав от Ма-

рафона до Афин 42 км 195 м, крикнул: “Радуй-

тесь, афиняне, мы победили!”, он упал замертво. 

Можно не сомневаться, его кардиальные тропо-

нины в тот момент были весьма высокими...

В наблюдение были включены 85 марафон-

цев со средним возрастом 45 лет, 44% которых 

участвовали в 1–10 забегах, 36% — более чем в 

десяти; среднее время пробега дистанции со-

ставляло 3,76 ч. Контрольная группа включала 

546 здоровых лиц. Измеряли: 1) уровень сТпТ 

(тесты 4-го поколения, НПО — 10 нг/л, 99-я 

перцентиль — 35 нг/л); 2) cTnI (НПО — 9 нг/л, 

99-я перцентиль — 28 нг/л); 3) hs-cTnT (НПО — 

2 нг/л, 99-я перцентиль — 14 нг/л). После забега 

уровень тропонинов повысился в 8–10 раз, через 

24 ч снизился, но превышал исходные значения 

в 3–4 раза (42), см. табл. 2.

При обследовании 78 атлетов — участников 

марафона “Берлин 2006” уровень тропонинов 

измеряли перед стартом, после финиша и спустя 

2 недели после забега. Перед стартом “обычный” 

сТnТ не обнаруживался, hs-cTnT (>13 нг/л) был 

обнаружен у 28% лиц. Сразу после финиша сТnТ 

был обнаружен у 43% лиц, hs-cTnT — у 100% 

бегунов. Через 2 недели картина соответствовала 

предстартовой [73].

Чем же вызвано повышение уровня тропони-

нов у марафонцев? Некрозом кардиомиоцитов? 

Ишемией? Недостатком энергии, поступающей 

в сердце? Индукцией воспалительного ответа? 

Ренальной дисфункцией?

При исследовании 102 марафонцев со сред-

ним возрастом 42±9 года комплекс биомаркеров 

определяли перед стартом, сразу после фини-

ша, через 24 ч и 72 ч после забега. Измеряли, в 

частности, маркеры: 1) кардиальные — hs-cTnT, 

NT-proBNP, h-FABP (кардиальный белок, свя-

зывающий свободные жирные кислоты); 2) вос-

палительные — hs-СРБ, ИЛ-6, ИЛ-10, ФHO-α; 

3) ренальные — цистатин С. Выяснилось, что 

уровень hs-сТnТ достигал пика после финиша 

(31,07 нг/л, повышение в 10 раз) и возвращался 

к норме (3,61 нг/л) через 72 ч. После статистиче-

ской обработки неожиданно обнаружилось, что 

степень повышения уровня hs-cTnT у конкретных 

атлетов не была связана ни с интенсивностью 

тренировок, ни со временем, показанным на 

финише (это важно для спортивной медици-

ны). Сходные тенденции показали NT-proBNP 

(92,6 и 34,9 нг/л) и h-FABP (44,99 и 7,66 мкг/л). 

Провоспалительные и почечные маркеры после 

финиша также сильно изменялись, по сравне-

нию со стартовыми уровнями их повышение 

составляло: ИЛ-6 — в 15,5 раза, hs-СРБ — в 28 

раз, цитатина С — в 1,22 раза; при этом все эти 

сдвиги не были связанны с повышением hs-cTnT. 

Авторы утверждают, что “кардиальные маркеры 
возрастают сразу после марафонского забега. 

Таблица 2

Уровень кардиальных тропонинов (нг/л) 
при марафонском беге [58]

Исследование

сТnТ
НПО — 
10 нг/л

99-я% — 
35 нг/л

cTnI
НПО — 

9 нг/л 
99-я% — 
28 нг/л

hs-cTnT
НПО — 

2 нг/л 
99-я% — 
14 нг/л

На старте NA 7 (100%) 4 (100%)
Финиш 26 57 (814%) 42 (1050%)
Через 24 ч NA 31 (443%) 12 (300%)
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При этом интересно, что их ypoвень возвраща-
ется к нормальному через 72 ч. Такая кинетика 
с характерным острым пиком свидетельствует 
о том, что развитие кардиального некроза при 
марафонском забеге весьма маловероятно, и что, 
скорее всего, такая кинетика вызвана нарушением 
метаболизма миоцитов” [75].

Hs-cTn при стабильных заболеваниях миокарда. 
Еще до появления теста hs-cTn было отмече-

но, что концентрация тропонинов даже ниже 

“традиционного” пограничного уровня, тем не 

менее, указывает на повышенный риск грядущих 

коронарных событий и вполне могут применять-

ся для стратификации соответствующих рисков. 

А пациентам с ОКС и слегка повышенными 

“обычными” тропонинами и, соответственно, 

повышенным риском неблагоприятного исхода 

болезни, часто показано раннее инвазивное 

вмешательство [61, 83]. При этом hs-cTn обычно 

повышен при стабильных заболеваниях коро-

нарных артерий, сердечной недостаточности, 

кардиальном амилоидозе, а также у пожилых 

пациентов [22]. Каковы же возможности ис-

пользования hs-сТnТ в диагностике ССЗ?

В исследовании участвовало 57 пациентов 

со стенозом аорты и гипертрофией миокарда. 

У всех пациентов ypoвень hs-cTnT был выше 

НПО и коррелировал с эхокардиографическими 

индексами, наиболее сильно — с массой ЛЖ. 

Авторы считают, что “hs-cTnT может давать 
прогностическую информацию, касающуюся па-
циентов со стенозом аорты. Масса ЛЖ — важ-
ная детерминанта уровня hs-cTnT у стабильных 
пациентов” [71].

В другом исследовании участвовали 103 ста-

бильных пациента с дисфункцией ЛЖ, в том 

числе 56 пациентов с легочной прекапиллярной 

гипертензией (ЛПГ), которым была назначена 

катеризация правого сердца. У 46,7% пациентов с 

дисфункцией ЛЖ и 37,5% с ЛПГ наблюдался по-

вышенный (>99-й перцентили) уровень hs-сТnТ, 

в свою очередь, связанный с риском летальности 

(отношение рисков — 3,0). Авторы считают, что 

“у пациентов с дисфункцией ЛЖ и ЛПГ hs-cTnT 
связан с нарушением миокардиальной функции и 
является независимым прогностическим преди-
ктором смертности” [18]. В другом исследовании 

оказалось, что у 97,7% из 3679 обследованных 

пациентов (наблюдение продолжалось в среднем 

5,2 года) со стабильными заболеваниями ко-

ронарных артерий (ЗКА), без жалоб на боли в 

сердце и с нормальной функцией ЛЖ, обнаружи-

вается hs-cTnT (предел определения — 10 нг/л), 

у 407 пациентов (11,1%) его концентрация пре-

вышала пограничный уровень (99-я перцентиль, 

13,3 нг/л). За период наблюдения обнаружено, 

что исходно повышенный ypoвень hs-cTnT сильно 

и линейно связан с риском развития сердечной 

недостаточности, кардиоваскулярной летально-

сти, но, как неожиданно оказалось, не с риском 

ИМ. Авторы считают, что “после поправок на 
другие независимые прогностические индикато-
ры, у пациентов со стабильными заболеваниями 
коронарных артерий концентрация кардиального 
тропонина Т, измеренная с помощью высокочув-
ствительного метода, имеет значительную связь 
с риском кардиоваскулярной смерти и сердечной 
недостаточности, но не с риском инфаркта мио-
карда” [66].

В еще одном исследовании 1057 пациен-

тов со стенокардией (808 — со стабильной, 

249 — с нестабильной) перенесли реваскуля-

ризацию миокарда; наблюдение продолжалось 

4 года. У всех пациентов “обычные” тропонины 

не обнаруживались. Медианное значение hs-

cTnT во всей когорте составляло 8 (5–14) нг/л. 

Уровень hs-сТnТ по терцилям составил (мкг/л): 

в первой — 5 (4,4–5,5), во второй — 8 (7–10), в 

третьей — 17 (14–20), и оказался положительно 

связан: 1) с пожилым возрастом; 2) с мужским 

полом; 3) с повышенными значениями ИМТ; 

4) с наличием сахарном диабета; 5) с нестабиль-

ной стенокардией; 6) со снижением фракции вы-

бора ЛЖ; 7) с повышенным уровнем NT-proBNP; 

8) со снижением скорости клубочковой фильт-

рации; 9) с повышенным уровнем hs-СРБ. За 

период наблюдений произошло 83 летальных 

исхода. Статистический анализ показал, что 

hs-cTnT является независимым предиктором ле-

тальности в течение 4 лет, при этом возрастание 

его уровня в 2,14 раза повышало отношение ри-

сков на 1,47. Авторы полагают, что “у пациентов 
со стабильной и нестабильной стенокардией и с 
недетектируемым уровнем “обычного тропонина” 
повышенный hs-сТпТ связан со снижением выжи-
ваемости” [63].

Связана ли множественность атеросклеро-

тических бляшек с уровнем hs-cTnT? В одном 

из исследований 615 пациентов без ОКС были 

обследованы с помощью КТА и разделены на 

группы согласно тяжести заболевания коронар-

ных артерий, исходя из множественности по-

врежденных сосудов: 1) без ЗКА, или мягкое 

ЗКА (<50% поврежденных сосудов); 2) умерен-

ное ЗКА (повреждено 50–70% сосудов); 3) тя-

желое ЗКА (>70% поврежденных коронарных 

сосудов); 4) множественное ЗКА (повреждение 

многих сосудов). Медианный уровень hs-сТnТ 
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(нг/л) составлял: у лиц без ЗКА — 3,7; у пациен-

тов с мягкими ЗКА — 4,5; у пациентов с умерен-

ными ЗКА — 5,5; у пациентов с тяжелыми ЗКА — 

5,7; у пациентов с множественным ЗКА — 8,8. 

Для hs-СРБ и NT-proBNP такой закономерности 

не обнаруживалось. Среди пациентов без ЗКА 

только 11% имели уровень hs-cTnT в верхней 

квартили, а среди пациентов с множественным 

ЗКА — 62%. Статистический анализ показал, что 

hs-сТnТ является независимым фактором риска 

наличия ЗКА. Авторы сделали вывод: “у па циен-
тов без ОКС даже мягкая степень заболевания 
коронарных артерий связана с количественно оп-
ределяемым ypoвнeм hs-cTnT” [49].

Hs-cTn и стабильная хроническая сердечная 
недостаточность. В одно из исследований были 

включены 4053 пациента с хронической сер-

дечной недостаточностью, у которых измеряли 

уровень сТnТ (НПО �10 нг/л) и hs-cTnT (НПО 

<1 нг/л). У лиц с повышенным уровнем сТnТ 

или hs-cTnT (выше медианного значения 12 нг/л) 

сердечная недостаточность была тяжелее, чаще 

наблюдались неблагоприятные исходы. Повы-

шенный уровень hs-cTnT был связан с риском 

летальности (780 случаев, отношение рисков — 

2,08). причем и у пациентов с хронической сер-

дечной недостаточностью, у которых ypoвень 

“обычного” сТnТ был нормальным [48].

Что показывает уровень hs-cTnT при неи-

шемической кардиомиопатической дилятации 

(КМД)? В течение 4 лет наблюдалось 85 паци-

ентов с застойной сердечной недостаточностью, 

за это время было 20 летальных случаев (“карди-

альная смерть”). Измерялись тропонины, BNP 

и фракция выбора ЛЖ. Оказалось, что уровень 

“обычного” сТnТ был повышен (�30 нг/л) у 

4 пациентов (5%), hs сТnТ (�10 нг/л) — у 46 

(54%) пациентов. Среди не выживших сТnТ 

был повышен у 2 пациентов (2%), hs-cTnT — у 

17 (85%). Авторы полагают, что “у пациентов с 
застойной сердечной недостаточностью высокая 
сывороточная концентрация hs-cTnT — это по-
лезный прогностический предиктор, не зависимый 
ни от сниженной фракции выброса ЛЖ, ни от 
уровня BNP, что свидетельствует о том, что по-
вышенная концентрация hs-сТnТ чувствительным 
образом отражает развивающееся повреждение 
миокарда” [42].

Hs-cTn при нестабильной стенокардии. По 

крайней мере, 30% пациентов, поступающих в 

лечебные учреждения с ОКС без элевации сег -

мента ST, согласно “обычным” тестам на тропо-

нин, миокардиального некроза не имеют. В од-

ном из исследований у 50 пациентов с неста-

бильной стенокардией и у 50 больных с ИМ Б 

ST при поступлении в больницу, через 2 и через 

8 часов измеряли ypoвень тропонина с помощью 

теста nano-cTnI Nanosphere (НПО — 0,2 нг/л). 

У большинства лиц с нестабильной стенокардией 

результаты nano-cTnI теста были положительны-

ми (�3 нг/л, CV<10%) при поступлении — у 44%, 

через 2 ч — у 62% и через 8 ч — у 82%. У боль-

ных с установленным повреждением миокарда 

при отрицательном результате теста на “обыч-

ный” сТnТ (порог 100 нг/л) в первые 2 ч, тест 

nano-cTnI при поступлении был положительным 

(�3 нг/л) у 78% лиц, через 2 ч — у 98% лиц. 

Авторы заключают: “у значительной части паци-
ентов, которые в настоящее время классифициру-
ются как имеющие нестабильную стенокардию, 
nano-cTnI тест выявляет миокардиальные повреж-
дения, что свидетелъствует о том, что ишемия 
с сердечной болью, но без повреждения миокарда, 
является редким событием” [86].

Hs-cTn при ОКС и ИМ. Считается, что глав-

ное преимущество теста hs-cTn — раннее, в пер-

вые часы после начала сердечного приступа, 

выявление ИМ. Именно благодаря этому вы-

сокочувствительные тропонины будут “спасать 

жизни” [2, 3, 8, 14, 15]. Можно ли доверять 

таким утверждениям? Приведем данные ряда 

исследований.

Все 103 пациента, поступивших в больницу 

с кардиальным болевым синдромом, были “от-

рицательными” по “обычному” тропонину (99-я 

перцентиль — 100 нг/л), однако по hs-cTnI (99-я 

перцентиль — 40 нг/л) “положительными” ока-

зались 64,1% пациентов. Через 6 ч количество 

“положительных” по обычному тропонину со-

ставило 16%, по hs-cTnI — 62%; через 12 ч — 56% 

и 82%, через 24 ч — 80% и 97% соответственно 

Рис. 4. Динамика количества “тропонин-положительных” 
результатов при ОКС:  — случаи с уровнем hs-сТnI 
>40 нг/л;  — случаи с уровнем сТnI >100 нг/мл [55]
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(рис. 4). Авторы делают вывод, что “hs-cTnI 
имеет лучшую диагностическую точность и по-
тенциал выявлять повреждения миокарда раньше, 
чем текущие cTnI тесты” [55].

У 371 пациента с подозрением на ОКС уро-

вень hs-cTnI (99-я перцентиль — 40 нг/л) из-

меряли при поступлении, через 6 и 24 ч. На-

блюдение продолжалось 60 дней. Диагноз ИМ 

был окончательно установлен у 49 больных (13%). 

Чувствительность и специфичность теста hs-cTnI 

составили при поступлении 74% и 84%, впослед-

ствии — 94% и 81% соответственно. За время 

наблюдения у 59 пациентов были зафиксирова-

ны 2 кардиальных смерти, одна некардиальная 

смерть, 49 случаев ИМ; были проведены 7 опе-

раций аорто-коронарного шунтирования (АКШ) 

и 36 операций чрезкожной коронарной ангио-

пластики. У больных с уровнем hs-cTnI <6 нг/л 

количество указанных событий составило 2,8%; 

от 6 до 40 нг/л — 11,1%; от 40 до 100 нг/л — 24,1%; 

более 100 нг/л — 55,1%. Авторы заключают: 

“hs-cTnI — это чувствительный ранний биомар-
кер ИМ и независимый предиктор неблагопри-
ятных исходов у любых пациентов с симптомами 
ОКС и положительными результатами теста 
hs-cTnI” [5].

290 пациентов с симптомами кардиальной 

ишемии, 120 лиц составили контрольную группу. 

Проведен тест на hs-cTnI (НПО — 2,06 нг/л, 

CV20% — 2,95 нг/л, СV10% — 8,66 нг/л). Изме-

рение hs-cTnI при поступлении дало 81% “ИМ 

положительных” диагнозов, определение “обыч-

ного” cTnI — лишь 62% [40].

1503 пациента, поступивших с нестабильной 

стенокардией и non-STEMI; контрольная группа 

включала 542 индивида. Проведен тест на hs-cTnT 

(НПО при СV10% -3,3 нг/л, при CV20% — 1,6 нг/л). 

Тест был положительным у 95% здоровых лиц в 

возрасте менее 60 лет; медианный уровень кон-

центрации составлял 3,2 нг/л (1,1–7,9) при 99-й 

перцентили 11 нг/л. Пограничный уровень для 

дискриминации между здоровыми индивидами 

и пациентами с ИМ Б ST сегмента составил 

6,4 нг/л, чувствительность теста — 84,8%, специ-

фичность — 89,7% [82].

718 пациентов с подозрением на ОИМ, уро -

вень hs-cTn определяли с помощью тестов Abbott 

Architect Troponin I, Roche High-Sensitive Tro-

ponin T, Roche Troponin I, Siemens Troponin I 

Ultra и стандартного теста Roche Troponin Т. 

Окончательный диагноз ОИМ был установлен у 

123 (17%) пациентов. Значения AUC ROC для 

hs-cTn тестов составляли: Abbott-Architect Tropo-

nin I, Roche High-Sensitive Troponin T, Siemens 

Troponin I Ultra — 0,96; Roche Troponin I — 

0,95 против 0,90 для стандартного теста Roche 

Troponin Т. Среди пациентов, которые поступи-

ли в течение трех часов после начала болевого 

приступа, значения AUC ROC для hs-cTn тестов 

составляли >0,93 против 0,76 для стандартного 

тропонинового теста. Авторы полагают, что “диа-
гностическая точность высокочувствительных 
тестов на тропонин является отличной и эти 
тесты смогут существенно улучшить раннюю 
диагностику ОИМ, в особенности у пациентов со 
свежим болевым синдромом” [68].

377 пациентов (средний возраст 54 года) с 

сердечной болью и подозрением на ОКС. При 

поступлении в крови измеряли уровень hs-cTnT 

(99-я перцентиль — 13 нг/л), через 4 ч проводили 

КТА. В итоге, диагноз ОКС был выставлен у 37 

(9,8%) пациентов. Специфичность и чувстви-

тельность теста hs-cTnT для ранней диагностики 

ОКС составили 62% и 89% соответственно, по-

ложительная предсказательная ценность — 38%, 

отрицательная — 96%. По сравнению с “обыч-

ным” тестом сТnТ, тест hs-cTnT выявлял на 27% 

больше пациентов с ОКС. В целом, уровень 

hs-cTnT выше 99-й перцентили был сильным 

предиктором ОКС (OR=9,0). Данные КТА по-

казали, что повышенный уровень hs-cTnT связан 

со многими факторами (наличие и тяжесть ЗКА, 

масса ЛЖ, фракция выброса ЛЖ, дисфункция 

ЛЖ). Авторы полагают, что “среди пациентов с 
сердечной болью, имеющих риск ОКС от низкого 
до умеренного, hs-cTnT показывает хорошую чув-
ствительность и специфичность по отношению 
к ОКС. Повышение hs-cTnT выявляет пациентов 
с повреждениями миокарда и со значительными 
структурными заболеваниями сердца, притом 
безотносительно к диагнозу ОКС” [35].

137 пациентов (возраст 66±16 лет), поступив-

ших в больницу с острой сердечной болью, окон-

чательный диагноз ОИМ выставлялся с учетом 

значений как “обычного” сТnТ (99-я перцентиль — 

40 нг/л), так и hs-cTnT (99-я перцентиль — 14 нг/л). 

Оказалось, что hs-cTnT “диагностировал” ОИМ 

(был выше 99-й перцентили) у 30 пациентов, а 

обычный сТпТ — у 20. Уровень hs-cTnT ниже 

НПО (3 нг/л) имел 100% отрицательную пред-

сказательную ценность для исключения ОИМ. 

Количество сердечно-сосудистых событий в те-

чение 6 месяцев у пациентов с hs-cTnT <14 нг/л 

было низким, а у пациентов с сТпТ �40 нг/л — 

высоким. Самый высоким риск неблагоприятных 

событий был у пациентов с положительной ди-

намикой уровня hs-cTnT >30%. Авторы делают 

вывод: “высокочувствительное измерение имеет 
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отличные диагностические характеристики для 
пациентов с началом развития сердечной боли. 
Даже малое повышение hs-cTnT указывает на риск 
смерти от ОИМ” [13].

4513 пациентов, поступивших в больницу с 

ОКС без элевации ST, измеряли уровень cTnI-

Ultra (99-я перцентиль — 40 нг/л). 2924 пациента 

с исходным уровнем cTnI �40 нг/л имели высо-

кий риск летальности или ОИМ в течение 30 дней 

(6,1%), а пациенты с уровнем cTnl <40 нг/л — 

меньший (2,0%). В целом ypoвень Ultra-cTnI 

�40 нг/л был связан с троекратным повышением 

риска летальности или ОИМ в течение 30 дней; 

Более того, пациенты с небольшим повышением 

сТn (от 40 до 100 нг/л) имели значительно по-

вышенный риск смерти или ИМ в течение 30 

дней (5% против 2,4%) и смерти в течение 12 ме-

сяцев — 6,4% против 2,4% [11].

1452 пациентов, поступивших с ОКС, изме-

ряли как hs-cTnT, так и “обычный” Тn, и оце-

нивали риск смерти в течение 1 года. Показано, 

что 60% пациентов имели уровень обоих тестов 

выше пограничных значений; у них риск общей 

летальности составил 10,7% (от ОИМ — 8,7%). 

16% больных имели повышенный hs-cTnT и 

нормальный “обычный” сТnТ; их риск общей 

смертности составлял 9,2% (от ОИМ — 5,2%). 

В то же время 24% пациентов с низким уровнем 

обоих тропонинов имели риск смерти от всех 

причин 2,6%, от ОИМ — 2,4%. Авторы полагают, 

что “измерение hs-cTnT по сравнению со старым 
тестом на сТпТ выявляет большее количество па-
циентов с повреждением миокарда, имеющих повы-
шенный риск новых кардиальных событий” [52].

233 пациента с сердечной болью, без повы-

шения ST-сегмента. При поступлении и через 2 ч 

производили измерение уровня hs-cTnT (Roche, 

пограничный уровень �14 нг/л) и обычных тро-

понинов (Roche Troponin Т, 4-е поколение, по-

граничный уровень �40 нг/л, и Beckman Coulter 

Accu-Tnl, пограничный уровень �60 нг/л). По 

отношению к диагнозу ОИМ эффективность 

тестов оказалась следующей: 1) hs-cTnT — при 

поступлении чувствительность 98%, специфич-

ность — 82%, через 2 ч — 100% и 79% соответ-

ственно; 2) сТnТ — при поступлении чувстви-

тельность 70%, специфичность — 91%, через 

2 ч — 77% и 89% соответственно: 3) cTnI — при 

поступлении чувствительность 80%, специфич-

ность — 92%, через 2 ч — 86% и 91% соответст-

венно. Авторы считают, что “по сравнению с 
обычными тропониновыми тестами использо -
вание hs-cTnT улучшает точность ранней диаг-
ностики ОИМ. С помощью измерения hs-cTnT 

ОИМ можно исключить уже в первые часы после 
поступления” [56].

В течение 2 лет наблюдались 332 пациен-

та с подозрением на ОКС. Тропонины изме-

ряли с помощью тестов Roche Elecsys hs-TnT, 

Abbott Architect cTnI-3 и Roche Elecsys TnT. 

Регистрировали основные неблагоприятные кар-

диоваскулярные исходы (смерть, нефатальные 

ИМ) и реваскуляризацию. В течение 30 дней 
после поступления неблагоприятные исходы 

имели место у 14 пациентов, причем тест hs-cTnT 

выявил 11 таких больных (78,6%), cTnI — 3 и 

сТnТ — по 10 больных (71,4%). В течение двух 
лет неблагоприятные исходы имели место у 68 

(20,5%) больных, причем исходный тест hs-cTnT 

вывил 43 таких больных (63,2%), cTnI-3 — 34 

(50,0%), сТпТ — 29 (42,6%). Авторы считают, 

что у пациентов, поступивших с подозрением 

на ОКС, “hs-cTnT превосходит сТnТ по своей 
способноcmu предсказывать неблагоприятные 
кардиоваскулярные исходы в течение двух лет. 
Лица с уровнем hs-cTnT ниже предела определения 
относятся к группе пациентов с очень “низким 
уровнем неблагоприятных исходов” [1].

2506 пациентов, поступивших с подозрением 

на ОКС, наблюдались в течение 6 мес. При по-

ступлении в больницу проводилось однократное 

измерение hs-cTnT и сТnТ.

Особенно высокую диагностическую и про-

гностическую эффективность hs-cTnT показал у 

“тропонин-отрицательных” пациентов. Авторы 

полагают, что “измерение hs-cTnT дает лучшую 
диагностическую и прогностическую информацию, 
и поэтому должно быть внедрено в рутинную 
клиническую практику в качестве стандартного 
теста” [85].

447 пациентов, поступивших с ОКС Б ST, 

наблюдались 4 года. Учет результатов теста 

hs-cTnT привел к повышению количества па-

циентов с диагнозом ИМ Б ST на 33% — с 201 

до 268, причем эти 67 пациентов с измененным 

на ИМ Б ST диагнозом имели такую же смерт-

ность в течение 4 лет (25,1%), как и пациенты с 

исходно диагностированным ИМ Б ST (23,6%). 

Авторы считают, что “применение теста hs-cTnT 
вместо сТпТ повышает долю пациентов с ИМ Б 
STI среди пациентов с ОКС Б ST и значительно 
улучшает стратификацию риска смертности в 
течение 4 лет” [64].

Многоцентровое исследование включало 

1098 пациентов (37% из них было старше 70 лет); 

диагноз ОИМ был установлен у 24% пациентов. 

Среди пожилых пациентов без ОИМ ypoвень 

hs-cTnT был повышен у 51%, уровень TnI-Ultra 
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Siemens — у 17%, cTnI Abbott Architect — у 13%. 

Пограничный ypoвень для диагностики ОИМ 

у пожилых пациентов составил: для Roche hs-

TnT — 54 нг/л (99-я перцентиль — 14 нг/л), для 

TnI-Ultra Siemens -45 нг/л (99-я перцентиль — 

40 нг/л), для cTnI Abbott Architect — 32 нг/л 

(99-я перцентиль — 28 нг/л). Авторы заключают: 

“Высокочувствительные измерения тропонинов 
имеют высокую диагностическую точность для 
пожилых лиц. Мягкое повышение тропонинов явля-
ется обычным для пожилых пациентов, не имеющих 
ОИМ, поэтому оптимальный пограничный уровень 
высокочувствительных тропонинов для пожилых 
пациентов должен быть существенно выше, чем 
для более молодых” [70].

Hs-cTn и диагностика ОИМ: серийные из-
мерения. Применение hs-cTn для диагностики 

пациентов с подозрением на ОИМ привело к 

повышению количества как положительных, так 

и ложноположительных результатов. Для реше-

ния этой проблемы предлагается: 1) использо-

вание точно определенных значений уровня hs-

cTn, соответствующего 99-й перцентили, 2) учет 

значений биологической вариабельности hs-cTn, 

3) серийные измерения hs-cTn и 4) вычисление 

значений дельты (разницы концентраций между 

соседними точками). Следует учитывать, что на 

значения дельты могут оказывать интерфери-

рующее влияние биологическая вариабельность 

и значения коэффициента вариации. Еще одна 

сложность: кинетика выхода тропонина в кровь 

при разных типах ИМ Б ST не предсказуема и мо-

жет сильно варьировать. Рекомендуется, что зна-

чения дельты при определении динамики тропо -

нинов должны составлять 15–20% [59, 77, 91].

Даже в том случае, когда ypoвень hs-cTn на-

ходится в нормальном диапазоне, повышение 

дельты может быть ранним указанием на разви-

тие ОКС. Таким образом, преимущества hs-cTn 

не только в его высокой чувствительности в 

районе 99-й перцентили, но и в том, что он мо-

жет отслеживать при развитии ИМ раннюю 

динамику малой концентрации тропонинов [12, 

92]. И, что крайне важно, отслеживать скорость 

повышения уровня тропонинов при развитии 

ОКС еще до того момента, пока они превысят 

99-ю перцентиль. В этом случае hs-cTn оцени-

вает: 1) направление развития ОКС, 2) скорость 

этого развития и 3) вероятные последствия не-

стабильной стенокардии [34].

В большинстве ранних исследований диа-

гностической ценности hs-cTn дельту измеряли 

в течение 6 ч после поступления больного и 

сопоставляли с развитием не только ОИМ, но с 

развитием аритмии и острой декомпенсированной 

сердечной недостаточности [27, 41, 43]. Вот ре-

зультаты самых показательных исследований.

545 пациентов с подозрением на ОКС. На-

блюдение — 60 дней. Серийные измерения в 

течение 4–12 ч hs-cTnl, пограничный уровень 

для диагноза ОИМ >0,01 мкг/л, 99-я перцентиль. 

Чувствительность и специфичность составляли 

для исходного уровня hs-cTnI — 88% и 79,9% 

соответственно, для последующих измерений — 

100% и 79,4% соответственно, для дальнейших 

измерений — 100% и 89,4% соответственно. 

Летальность в группе пациентов с повышенным 

hs-cTnI составляла 74%, в группе с нормальным — 

26%, отношение рисков — 8,9. Авторы счита-

ют, что “hs-cTnI — это чувствительный метод 
раннего выявления ИМ, предсказывающий риск 
неблагоприятных исходов у пациентов с симпто-
мами ОКС” [6].

Многоцентровое исследование. 1818 пациен-

тов с подозрением на ИМ. Измерение проводи-

лись через 3 и 6 ч после поступления. Значения 

AUC ROC составляли: для hs-cTnI (пограничный 

уровень — 0,04 нг/мл) — 0,906, для cTnI — 0,85. 

Чувствительность и специфичность hs-cTnI со-

ставляли 90,7% и 90,2% соответственно. Для 

пациентов, поступивших в течение 3 ч, одно-

кратное измерение hs-сТnI имело отрицательное 

предиктивное значение — 84,1% и положитель-

ное — 86,7%. Уровень hs-cTnI >0,04 нг/мл был 

независимо связан с риском 30-дневной леталь-

ности (отношение рисков — 1,96). Авторы счита-

ют, что “использование hs-cTnI улучшает раннюю 
диагностику ОИМ и стратификацию рисков с 
ним связанных и притом, независимо от времени 
начала болевого синдрома” [43].

Пациенты, поступившие с ОКС. hs-cTnT (99-я 

перцентиль — 13,5 нг/л) выявил 45 пациентов 

с ИМ Б ST, обычный сТnТ — только 20. После 

серийных измерений hs-cTnT выявил еще 9 па-

циентов с ИМ Б ST. Время диагноза для hs-cTnT 

составляло 108,7 мин против 246,9 мин для сТnТ 

(медианные значения) [28].

62 пациента, поступивших с нестабильный 

стенокардией и ИМ Б ST, “обычный” тропонин 

(�0,03 мкг/л) — отрицательный. Серийные из-

мерения hs-cTnT в течение 3–6 ч, развивающий-

ся ИМ Б ST диагностирован у 26 пациентов, у 

36 пациентов установлена нестабильная стено-

кардия. В течение 6 ч количество ИМ плавно 

возрастало от 61,5% при поступлении до 100% 

к 6 часу. Общее количество случаев ИМ Б ST 

возросло на 34,6%. Значения дельты (повышение 

hs-сТnТ) составляли >117% за 3 ч и �243% за 6 ч 
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и имели специфичность 100% при чувствитель-

ности 69–76%. “Обычный” тропонин таких 

пациентов не выявлял. Авторы полагают, что 

“hs-cTnT выявляет большее количество случаев 
ИМ Б ST и обеспечивает раннюю диагностику 
развивающегося ИМ Б ST. Удвоение концентрации 
hs-cTnT в течение 3 ч связано с положительным 
предиктивным значением, составляющим 100% и 
отрицательным, составляющим 88%” [27].

Полагается, что серийные измерения hs-cTn 

при поступлении и затем в течение 1–3 ч по-

зволяют быстро принять верное клиническое 

решение. В стандартных условиях, при измере-

нии “обычного” тропонина клиническое реше-

ние принимается, как правило, через 6–9 часов. 

Считается, что серийные измерения hs-cTn по-

зволят: 1) улучшить исходы у пациентов с ОКС, 

и 2) дать значительный экономический эффект, 

связанный с исключением ОИМ у пациентов, 

поступивших с OKC [59].

В целом, измерение — дельты, с одной сто-

роны, повышает специфичность, но с другой — 

снижает чувствительность, что приводит к более 

позднему выявлению развивающегося ОИМ. Как 

найти тонкий баланс между чувствительностью 

и специфичностью, чтобы не переполнить от-

деление неотложной кардиальной терапии теми, 

кому она не нужна и не выписать из больницы 

тех, с кем через несколько дней может случиться 

непоправимое? Какие именно значения подъема 

или снижения hs-cTn имеют наибольшую цен-

ность при подозрении на ОИМ? Абсолютные 

(Δ) или относительные (Δ%)?

Проспективное исследование. 836 пациен-

тов, поступивших с подозрением на ОИМ. При 

поступлении и через 1 и 2 ч измеряли ypoвень: 

1) hs-cTnT Elecsys 2010 Roche Diagnostics, НПО — 

0,003 мкг/л, 99-я перцентиль — 0,014 мкг/л и, 

2) cTnI-Ultra (ADVIA Centaur Siemens), НПО — 

0,006 мкг/л, 99-я перцентиль — 0,04 мкг/л. По-

казано, что для диагностики ОИМ значения AUC 

ROC для абсолютных значений дельты (за 2 ч) 

были значительно выше, чем таковые для от-

носительных значений и составляли 0,95 против 

0,72 соответственно. Пограничный уровень для 

абсолютных значений дельты (за 2 ч) составлял: 

для hs-сТnТ — 0,07 мкг/л, а для cTnl-ultra — 

0,02 мкг/л. Авторы считают, что “абсолютные 
значения изменения уровня тропонинов имеют 
значительно более высокую диагностическую точ-
ность для диагностики ОИМ, чем относительные 
изменения и поэтому должны быть предпочти-
тельным критерием для различения между ОИМ 
и другими причинами подъема сТn” [69].

В целом, согласно текущим представлениям, 

чем выше абсолютные значения дельты, изме -

ренные в течение 1–3 ч после поступления па-

циента с ОКС, тем выше вероятность, что это 

ОИМ [51, 69, 78].

Hs-cTn после ОКС. 1092 стабилизированных 

пациента, перенесших ОКС Б ST. Измерение 

проводилось через 6 недель и затем через 3 и 6 

мес после перенесенных эпизодов. Наблюде-

ние — 5 лет. Через 6 недель повышенный hs cTnI 

(>0,01 мкг/л) найден у 48% пациентов, через 6 

месяцев у 36%, у 26% пациентов hs-cTnI обнару-

живался при всех трех измерениях. Оказалось, что 

повышенный hs-cTnI был положительно связан 

с возрастом и с сердечно-сосудистыми рисками. 

Наиболее клинически полезным был пограничный 

уровень, равный 0,01 мкг/л, который прогнози-

ровал летальность с отношением рисков, равным 

2,1. Авторы полагают, что “у пациентов, стаби-
лизированных после эпизода ОКС Б ST, с помощью 
высокочувствительного измерения обнаруживаются 
персистирующие малые повышения уровня сТпТ. 
Уровень hs-cTnI >0,01 мкг/л предсказывает леталь-
ность в долгосрочном периоде. Наши результаты 
подчеркивают необходимость дальнейшего тести-
рования hs-cTnl у пациентов, перенесших с ОКС Б 
ST и выписанных из госпиталя” [19].

Каков, однако, механизм, приводящий к 

повышению hs-cTnI у пациентов, стабилизиро-

ванных после эпизода ОКС?

898 пациентов, стабилизированных после 

ОКС, hs-cTnI измеряли после через 6 недель, и 

через 3 и 6 месяцев после ОКС. Одновременно 

измеряли NT-proBNP, а также маркеры вос-

паления и коагуляции. Наблюдение — 5 лет. 

Персистенция повышенного уровня hs-cTnI 

(>0,1 мкг/л) в течение всех трех измерений на-

блюдалась у 233 (26%) пациентов.

Обнаружена сильная связь между ypoвнем 

NT-proBNP и hs-cTnI, однако связи между уров-

нем сТnI и маркерами воспаления и коагуляции 

не было. Авторы полагают, что “после перенесен-
ных ОКС повышенный персистирующий уровень 
hs-cTnI связан преимущественно с нарушенной 
функцией ЛЖ” [20].

144 пациента поступили с острой сердечной 

недостаточностью. hs-cTnT измеряли при по-

ступлении, при нахождении в госпитале, при 

выписке и в течение 90 дней после нее. При вы-

писке с уровнем hs-cTnT >23,35 нг/л наблюдался 

повышенный риск повторной госпитализации и 

кардиоваскулярной летальности [93].

Hs-cTn: один или в комплексе с другими кар-
диомаркерами? 94 пациента с подозрением на 
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ОКС Б ST, разделены на группы с ранним посту-

плением (<4 ч) и с поздним (�4 ч). Количество 

проанализированных проб на каждого пациен-

та — от 2 до 8. Измеряли: тропонины — высо-

кочувствительный и “обычный”, миоглобин 

и h-FABP (кардиальный блок, связывающий 

свободные жирные кислоты). Наилучшим ран-

ним предиктором ИМ Б ST был hs-cTn. Авторы 

считают, что “отличная диагностическая точность 
исходного уровня hs-cTnT может в будущем, из-
бавить от необходимости использовать другие 
ранние маркеры некроза” [47].

293 пациента, поступивших с признаками 

ОКС, hs-cTnT и H-FABP измеряли при посту-

плении в течение 24 ч. Значения AUC ROC, 

указывающие на развитие повреждения миокар-

да составляли: 1) для измеренных в течение пер-

вых 6 часов для hs-cTnT — 0,908, для H-FABP — 

0,855; 2) для измеренных в течение 6 — 24 ч 

для hs-cTnT — 0,995 и для Н-FABP — 0,848. 

Статистический анализ показал, что измерение 

hs-cTnT, но не H-FABP, предсказывало небла-

гоприятные исходы как у всех пациентов (от-

ношение рисков — 3,02), так и у поступивших 

позже, чем через 6 ч (отношение рисков — 2,92). 

Авторы заключают: “в эру высокочувствительного 
определения cTnI, H-FABP не дает дополнительной 
информации о пациентах, поступивших даже через 
6 ч после ОИМ” [32].

Копептин — гликопептид из 39 аминокис-

лот, является С-концевой частью прогормона 

вазопрессина, секретируется в количестве, экви-

молярном вазопрессину, связан с тяжестью мио-

кардиальной ишемии, считается независимым 

от традиционных факторов риска предиктором 

смерти и сердечной недостаточности.

Наблюдались пациенты, поступившие с сер-

дечной болью, исходно, согласно “обычному” 

тропонину все были “тропонин-отрицательными” 

(сТnТ <0,03 мкг/л). Исходный уровень копептина 

у пациентов без развития ОКС достоверно не 

отличался от таковых у пациентов с развитием 

ОКС (диагностирован с помощью КТА). Во всех 

случаях повышение hs-cTnT происходило раньше, 

чем повышение копептина. Авторы считают, что 

“среди патентов, поступивших с острой сердеч-
ной болью и низким риском ОКС, концентрация 
копептина не являлась независимым предиктором 
ОКС и не добавляла диагностической информации 
по отношению к таковой для hs-cTnT” [36].

Hs-cTn: реальная клиническая польза. Дейст-

вительно, приведет ли на практике снижение 

пограничного уровня hs-cTn к реальной кли-

нической пользе?

Наблюдали пациентов, поступивших с ОКС. 

В первой фазе исследования (1 февраля — 31 

июля 2008 г.) наблюдали 1038 пациентов, у ко-

торых пограничный уровень hs-cTnT для вы-

явления миокардиального некроза составлял 

0,20 нг/мл. Этот уровень полагали “ИМ поло-

жительным”, о чем и сообщали кардиологу.

Во второй фазе (1 февраля 2009 — 31 июля 

2009 г.) наблюдали 1054 пациентов, пограничный 

уровень hs-cTnT для выявления миокардиаль-

ного некроза был снижен в 4 раза: с 0,20 до 

0,05 нг/мл. Этот уровень считали “ИМ положи-

тельным” и сообщали кардиологу.

Все пациенты согласно исходному уровню 

hs-cTnT были разделены на три группы: 1 — 

<0,05; 2 — 0,05–0,19; 3 — �0,20 нг/мл. В тече-

ние одного года фиксировались: 1) отсутствие 

неблагоприятных событий; 2) повторные ИМ; 

3) кардиоваскулярная смерть.

В первой фазе исследования (пограничный 

уровень — 0,2 нг/л): в течение одного года по-

вторные ИМ или смерть были зафиксированы: 

1) у 7% пациентов с сТnТ < 0,05; 2) у 39% паци-

ентов с сТnТ от 0,05 до 0,19%; 3) у 24% пациентов 

с сТnТ >0,20.

Во второй фазе (пограничный уровень — 0,05 

нг/л), в течение одного года повторные ИМ или 

смерть были зафиксированы: 1) у 5% пациентов с 

hs-cTnT < 0,05; 2) с hs -сТnТ от 0,05 — 0,19 у 21% 

пациентов 3) с hs-cTnT >0,20 у 24% пациентов.

Наибольший положительный клинический 

эффект, выразившийся в снижении повторных 

ИМ и смертности с 39% до 21%, применение 

hs-cTnT, имело для пациентов с уровнем тро-

понинов, который ранее считался ниже по-

граничного. Авторы полагают, что “применение 
hs-cTnT для пациентов с подозрением на ОКС 
повышает количество диагнозов ИМ и выявляет 
пациентов с высоким риском повторного ИМ или 
смерти. Снижение диагностического уровня hs-
cTnT связано с большим снижением морбидности 
и смертности” [57].

Алгоритмы измерения hs-cTn у пациентов, по-
ступивших с подозрением на ОКС. Каковы ра-

циональные алгоритмы измерения hs-cTn при 

разных картинах ЭКГ? Пока официальных ре-

комендаций нет, но первые предложения уже 

появились (рис. 5 и 6) [15].

Клиническое значение измерения hs-cTn.
1. Для наибольшей клинической эффектив-

ности уровень hs-cTn должен интерпретировать-

ся, как количественная переменная. Терминов 

“тропонин-отрицательный” и “тропонин-поло-

жительный” следует избегать.
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2. Повышение, постоянный уровень и/или 

снижение уровня hs-cTn дифференцирует ост-

рый некроз кардиомиоцитов от хронического.

3. Дифференциальная диагностика случаев, 

связанных с некрозом небольшого количества 

кардиомиоцитов и с небольшим повышением 

тропонинов включает широкий спектр различ-

ных патологий, отражающий хронические и 

ост рые кардиальные нарушения.

4. Дифференциальная диагностика случа-

ев, связанных с некрозом большого количества 

кардиомиоцитов и с существенным повыше-

нием тропонинов связана с более узким спект-

ром патологий, ограниченных ОИМ, миокар-

дитами и кардиомиопатией Такоцубо [2, 3, 8, 

14–16].

В целом, значение повы-

шенного уровня hs-cTn можно 

суммировать так: 1) в общей 

популяции hs-cTn выявляет лиц 

с повышенным риском струк-
турных заболеваний миокарда 

и риском смертности от всех 

причин; 2) короткий период 

ишемии, не связанный с явным 

ИМ, вызывает высвобождение 

небольшого количества hs-cTn; 

3) при стабильных заболеваниях 

коронарных артерий, уровень 

hs-cTn связан с риском кардио-

васкулярной смерти и сердеч-

ной недостаточности, но не с 

риском ИМ; 4) у пациентов с 

симптомами ОКС hs-cTn — это 

ранний маркер ИМ, который, 

по сравнению со “стандартным 

сТn”, выявляет большее коли-

чество пациентов с поврежде-

нием миокарда и является не-

зависимым предиктором небла -

гоприятных исходов; 5) с помо-

щью серийного измерения hs-

cTn диагноз ИМ можно исклю-

чить уже в первые часы после 

поступления; 6) для диагности-

ки ИМ абсолютные значения 

динамики концентрации hs-cTn 

имеют более высокую точность, 

чем относительные значения; 

7) повышенный после ОКС уро-

вень hs-cTn преимуществен-

но связан с дисфункцией ЛЖ; 

8) снижение hs-cTnT связано 

со снижением морбидности и 

смертности; 9) при измерении 

hs-cTn нет необходимости измерения других 

кардиальных биомаркеров.

Клиническое значение hs-cTn в кабинете врача и 
в амбулатории. Полагается, что измерение hs-cTn 

может быть относительно недорогим подходом 

для скрининга асимтомных структурных ССЗ 

в кабинете врача (doctor office). Как известно, 

вклад в повышение тропонинов могут давать как 

ренальные заболевания, так и другие патологи-

ческие состояния, включая и еще неиз вестные. 

Поэтому в амбулаторных условиях hs-cTn может 
играть роль неспецифического маркера, отражаю-
щего степень кардиального повреждения, вызывае-
мого различными и возможно, множественными 
патологическими механизмами [2, 50].

Рис. 6. Алгоритмы измерения и интерпретации hs-cTn у пациентов, поступивших с 
подозрением на ОКС и с нормальной или не интерпретируемой картиной ЭКГ [15]
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Рис. 5. Алгоритмы измерения и интерпретации hs-cTn у пациентов, поступивших с 
подозрением на ОКС и с патологической картиной ЭКГ [15]
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В амбулатории измерение hs-cTn может быть 

указанием для проведения дополнительной диа -

гностики, желательно с помощью кардиоваску-

лярного имаджинга, в большей степени направ-

ленного на обнаружение структурных кардиаль ных 

заболеваний, чем на обнаружение атеро склероза. 

Такой комплексный подход должен привести к 

выявлению источника хронического кардиоваску-

лярного повреждения и к выработке рациональной 

стратегии терапии, учитывающей конкретный 

патофизиологический механизм. С развитием 

ультразвуковых технологий уже стало возможным 

с помощью ручных инструментов непосредствен-

но в кабинете врача снимать эхокардиограмму у 

пациентов с повышенным hs-cTn [2, 50].

В целом, внедрение hs-cTn в амбулаторную 

практику считается полезным, так как может 

улучшить первичную и вторичную профилактику 

ССЗ. Основная проблема при этом — разработка 

алгоритма включения этого теста в программы 

массового скрининга как в общей популяции, 

так и среди лиц, имеющих как установленные 

ССЗ, так и другие заболевания, связанные с 

сердечно-сосудистыми осложнениями.

Клиническое значение hs-cTn в ОНТ. Пато-

физиология ОИМ включает в себя не только: 

1) разрыв коронарных бляшек, что ведет к сни-

жению снабжения миокарда кислородом (ОИМ, 

I тип), но 2) и состояния, связанные с повышен-

ной потребностью в кислороде (ОИМ, II тип), 

сопряженные, например с сепсисом, гипертони-

ческим кризом, с фибрилляцией предсердий, но 

не связанные с доминирующим атеросклерозом. 

Полагается, что широкое внедрение hs-cTn приве-

дет к большей частоте положительных диагнозов 

ОИМ. В особенности ОИМ II типа, характери-

зующегося повышением потребности в кисло-

роде, отсутствием разрывов бляшек и тромбоза 

сосудов. В данный момент неизвестно, принесет 

ли таким пациентам агрессивная терапия, вклю-

чающая ингибирование агрегации тромбоцитов 

и применение антикоагулянтов [50].

В целом, клинические преимущества изме-

рения hs-cTn таковы: 

1. Более быстрая постановка диагноза ОИМ 

должна снизить смертность за счет: а) раннего 

проведения реваскуляризации; б) более ранне-

го перевода пациента в отделение неотложной 

кардиальной терапии; в) более раннего начала 

других мероприятий, применяемых при ОИМ.

2. Более быстрое и более надежное исклю-

чение диагноза ОИМ.

3. Сочетание результатов hs-cTn тестов с 

анализом клинической картины и данных ЭКГ 

может значительно снизить долю пациентов с 

клинической неопределенностью, которые в 

ином случае нуждались бы: а) в непрерывном 

мониторинге ЭКГ и б) в серийном (через 6 и 9 ч) 

отборе проб для определения традиционных 

маркеров мионекроза.

4. Экономия средств, связанная с точностью 

раннего установления или исключения диагноза 

ИМ [2, 3, 8, 14–16, 37, 50].

Hs-cTn и кардиологи: новые возможности и 
новые проблемы. Как зарубежные кардиологи 

отнеслись к тому, что теперь все стали “тропо-

нин-положительными”? Если не отрицательно, 

то с большой настороженностью.

Вот, например, заголовки некоторых статей, 

опубликованных в серьезных академических жур-

налах: “Высокочувствительное измерение тропо-

нина: quo vadis?”* [37], “Высокочувствительные 

тропонины? Ответ или только больше вопро-

сов?” [90], “Высокочувствительные кардиальные 

тропонины: надувательство, польза и реаль-

ность” [30], “Высокочувствительный кардиаль-

ный тропонин: друг или враг?” [33], “Риски, 

ловушки и благоприятные возможности, свя-

занные с использованием высокочувствитель-

ных кардинальных тропонинов” [26], “Высоко-

чувствительные измерения тропонинов и сооб-

щество кардиологов: отношение любовь/нена-

висть?” [50].

О чем же говорят эти статьи? Если кратко — 

о новых и, пожалуй, революционных возмож-

ностях, связанных с hs-cTn и о “подводных 

камнях”, лежащих на пути их широкого при-

менения, особенно, если по этому пути идти в 

состоянии “неконтролируемого оптимизма”. С 

одной сто роны, многочисленные исследования 

убедительно показали, что hs-сТn значительно 

улучшают дифференциальную диагностику ста-

бильной и нестабильной стенокардии, ОКС и 

разных типов ИМ, притом в первые часы, после 

поступления с сердечным приступом. При этом 

диагностическая польза от повышенной чувстви-

*  “Quo vadis, Domine?” — лат. Куда ты идёшь, Госпо-
ди? Когда после уничтожения Нероном христиан 
ап. Петр в страхе покидал Рим, на Аппиевой дороге 
ему явился Христос. Quo vadis, Domine? — спросил 
aп. Петр. “Ео Romam iterum crucifigi” — “Иду в 
Рим, чтобы снова быть распятым” — ответил Иисус. 
Устыдившись своего бегства, Петр вернулся в Рим и 
принял мученическую смерть. В переносном смысле 
фраза Quo vadis является предложением (сделанном 
в форме вопроса), задуматься, правильно ли че-
ловек живёт, туда ли идёт по жизни, верны ли его 
жизненные цели, ценности и т. п. (прим. авт.).
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тельности превосходит недостатки, связанные с 

пониженной специфичностью. С другой сторо-

ны, несмотря на эти, казалось, вдохновляющие 

возможности, практикующие кардиологии, как 

оказалось, восприняли hs-cTn “со значительным 

беспокойством” (в подлиннике with considerable 
trepidation; trepidation — трепет, дрожь, тревога, 

беспокойство) [50].

Почему? Во-первых, снижение пограничного 

уровня для раннего выявления ОКС и разных 

типов ИМ еще не включено в официальные реко-

мендации. Вторая трудность — высокая чувстви-

тельность hs-cTn тестов может привести к большо-

му количеству ложноположительных диагнозов. 

Не приведет ли это к тому, что клиницисты будут 

относиться к высокочувствительным тропонинам 

с большой долей скептицизма, тем более, что 

“старые добрые” тропониновые тесты просты для 

интерпретации как “черное–белое”. В течение 

многих лет клиническое применение сТn было 

простым и бескомпромиссным. Повышенный 

сТn рассматривался как эквивалент диагноза 

ИМ и был обоснованием для соответствующих 

клинических решений: для антитромботической 

и антикоагуляционной терапии, для перевода 

пациента в отделение коронарной терапии, для 

консультации с кардиологом о необходимости 

проведения ранней коронарной ангиографии. 

Теперь плата за высокую чувствительность — 

компромисс между несомненной пользой вы-

явления ИМ в самые первые часы его развития 

и тем, что в действительности такое повышение 

hs-cTn может быть вызвано не ИМ, а, напри-

мер, неишемическим некрозом кардиомиоцетов, 

который, в свою очередь, может быть связан с 

большим количеством других патологий [44].

Уж не проще ли использовать традиционно 

высокий пограничный уровень, имеющий боль-

шую специфичность по отношению в ОИМ? 

Однако такой подход, как особо подчеркивается: 

“хотя и делает жизнь кардиологов легкой, но под-
вергает опасности жизнь пациентов с ранними 
ОИМ или с другими случаями некроза миоцитов, 
которые при традиционном пограничном уровне 
сТn останутся не замеченными” [81].

Хотя отрицательные предиктивные значения 

снижения или постоянства уровня hs-cTn по 

отношению к ИМ доказаны весьма четко и это 

означает, что большее количество пациентов 

могут быть выписаны из ОНТ, необходимость 

интерпретации клинических причин таких сце-

нариев вызывает у кардиологов серьезную оза-

боченность. Как осторожно пишут некоторые 

авторы: “мы подозреваем, что многие отделения 

неотложной терапии будут испытывать диском-

форт при обращении с пациентами, у которых 

концентрация тропонинов будет находиться 

ниже уровня, пограничного для ИМ” [50]. В 

частности, наибольшее “беспокойство” (в под-

линнике — consternation: ужас; испуг; оцепе-

нение от страха — прим. авт.) у кардиологов 

из ОНТ вызывают: 1) необходимость быстрой 

интерпретации причины повышенных тропо-

нинов у лиц, не имеющих четких симптомов 

острой ишемии и, поэтому 2) необходимость 

обращения за помощью к “консультирующему” 

специалисту из кардиологического отделения. А 

“консультирующий” кардиолог часто восприни-

мает просьбу о такой помощи, как “откровен-

ное” переложение медицинской юридической 

ответственности из ОНТ на плечи консульти-

рующего кардиолога [50]. Действительно, в на-

Таблица 3

Диагностическое значение уровня hs-cTnT [81]

hs-cTnT, концентрация (нг/мл) Клиническое значение

10 Очень обширный ОИМ, миокардит

1 Обширный ОИМ, миокардит

0,1 Малый ОИМ, ранний обширный ОИМ, миокардит, Такоцубо (гипертро-
фия ЛЖ), критические заболевания

0,05 Микро ИМ, ранний обширный ОИМ, миокардит, Такоцубо, пульмонарная 
эмболия, застойная сердечная недоста¬точность, гипертонический криз, 
стабильное заболевание коронарных артерий

0,014 Пограничный уровень

0,010 Стабильная стенокардия, застойная сердечная недостаточность, суб-
клиническая болезнь сердца и т.п.

0,005 Норма

Примечание. У разных hs-cTn тестов значения НПО, 99-й перцентили, СV, нормального и диагностического уровня могут раз-
личаться.
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стоящее время по крайней мере 60–70% лиц, 

ежедневно поступающих в американские ОНТ с 

сердечными приступами, имеют определяемую 

концентрацию тропонинов. И если все такие 

лица будут направляться к консультирующему 

кардиологу, который, к тому же, будет назначать 

дополнительные тесты, непрямые экономиче-

ские затраты (и потенциальный вред для пациен-

тов, вызванный ненужным тестированием) могут 

быть значительными [50]. Ясно, что внедрение 

в широкую практику hs-cTn — это серьезный 

вызов, как для кардиологов, так и для тех, кто 

должен организовывать взаимодействие между 

ОНТ и кардиологическим отделением.

Итак, несомненно, что широкое применение 

высокочувствительных тропонинов принесет 

несомненную пользу широкому спектру лиц, 

от тех, кто имеет субклинические кардиальные 

патологии и до тех, кто поступает в отделение 

неотложной терапии.

Но одновременно высокочувствительные 

тропонины могут осложнить жизнь кардиоло-

гам, которые теперь обязаны видеть не только 

“черное и белое”, но все цвета спектра сердечно-

сосудистых патологий.

“Тропонин-отрицательных” больше нет. И 

уже никогда не будет.
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РЕВОЛЮЦІЯ В КАРДІОЛОГІЇ — 
ВИСОКОЧУТЛИВЕ ВИМІРЮВАННЯ 

КАРДІАЛЬНИХ ТРОПОНІНІВ:
“ТРОПОНІН-НЕГАТИВНИХ” БІЛЬШ НЕМАЄ

В.В. Вельков

Огляд присвячений високочутливому вимірюванню 

концентрації кардіальних тропонінів, котре дозволяє 

проводити ранню діагностику розвитку гострої коро-

нарної недостатності та інфаркту міокарда.

THE REVOLUTION IN CARDIOLOGY — 
HIGH SENSITIVE MEASUREMENT 

OF THE CARDIAC TROPONINS: 
NO MORE “TROPONIN NEGATIVE”

V.V. Velkov

The review is dedicated to the high-sensitive measure-

ment of the cardiac troponins providing the early diagnostics 

of the ACS and MI development.
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