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Более 30 лет назад Всемирная Организация 
Здравоохранения (ВОЗ) предложила стандарти-
зованное определение инфаркта миокарда, или, 
иначе говоря, его универсальные диагностические 
критерии [29]. Однако, предлагавшиеся тогда 
критерии, основанные на патофизиологических 
характеристиках инфаркта миокарда (ИМ), име-
ли неудовлетворительную специфичность по 
отношению к ИМ и допускали множественные 
варианты интерпретации. При этом измерение 
уровня биомаркеров, которые могли бы указывать 
на ИМ, важными для диагноза ИМ не считались. 
Действительно, маркеры, применявшиеся в то 
время для оценки миокардиального некроза, 
были мало специфичными, а методы их измере-
ния были недостаточно воспроизводимы. В 90-х,  
после появления в практике лабораторной диа-
гностики новых биомаркеров, в особенности 
кардиальных тропонинов T и I (cTnT, cTnI) по-
явились новые возможности. К тому времени 
ведущие кардиологи пришли к общей точке зре- 
ния, что определение ИМ должно базироваться  
на микардиальном некрозе, вызванном про-
должительной ишемией, а наилучшие маркеры 
такого некроза именно тропонины. Появилась 
реальная возможность разработки более надеж-
ного и более однозначного универсального опре-
деления ИМ. Однако дальнейшие исследования 
привели к корректировке представлений о том, 
что тропонин — это специфический маркер мио - 
некроза.

Тропонин — маркер любых повреждений мио - 
карда: стратификация рисков, связанных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями.

Понимание того, что тропонин не только 
маркер мионекроза появилось в начале 90-х и 
основывалось на результатах серийных измерений 
тропонинов в первые 24 ч после поступления 
пациента с сердечной болью. Это привело к раз-
работке алгоритмов оценки вероятности главных 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
в течение последующих 30–60 дней. Данные 
алгоритмы применялись только для пациентов 
с сердечной болью, с диагностированной неста-
бильной стенокардией и с ИМ без элевации ST 
сегмента (ИМ Б ST). В конце 90-х американской 
Национальной Академией Клинической биохи-
мии (National Academy of Clinical Biochemistry —  
NACB) были опубликованы рекомендации, в 
которых предлагалось применять тропонины 
для обнаружения любого повреждения мио-
карда и устанавливался их сниженный погра-
ничный уровень, оптимальный для пациентов 
с острым коронарным синдромом (ОКС). При 
этом нижним пограничным уровнем для выяв-
ления повреждения миокарда устанавливалась 
концентрация тропонина, соответствующая 97,5 
процентили здоровой популяции [42].

Напомним, что чувствительность и специфич-
ность диагностических тестов предполагает, что 
нормальный уровень аналита должен соответство-
вать таковому, характерному для 99 процентили 
нормальной популяции. 99 процентиль — это 
уровень аналита, при котором 99 из 100 лиц 
здоровой популяции будут иметь отрицательный 
результат тестирования и только 1 из 100 может 
иметь ложноположительный результат. Иначе 
говоря, концентрация 99 процентили это верхний 
предел нормального уровня.

Затем, широкомасштабное проспективное 
исследование Thrombolysis in Myocardial Infarc- 
tion — TIMI, завершенное в 2000 г., подтвер-
дило, что уровень тропонина, превышающий 
таковые для 97,5 процентили (≥0,1 нг/мл, тест 
cTn-I Siemens), связан с повышением в 3–4 
раза риска острых коронарных событий (ИМ, 
экстренная реваскуляризация, летальность), по 
сравнению с таковым у лиц с тропонином, ниже 
97,5 процентили. Все это привело к рекомен-
дации установить пограничный уровень cTnI. 
равный 0,1 нг/мл, что было в 10 раз ниже того, 
что рекомендовалось ранее [26].

В 2007 г. NACB и Международная Федерация 
Клинической Химии (International Federation of 
Clinical Chemistry — IFCC) устанавливают, что 
для кардиомаркеров (cTnI, cTnT, ККМБ — масса) 
пограничный уровень для выявления поврежде-
ния миокарда с высоким риском острых коро-
нарных событий должен быть равен таковому, 
для 99-ой процентили нормальной популяции, 
коэффициент вариации CV ≤10%. [6].
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Таким образом, согласно рекомендациям то - 
го времени, низкий пограничный уровень тропо-
нинов (>99 процентили) должен применяться не 
для диагностики ИМ, но для оценки его риска. 
А какой уровень должен применяться для диа-
гностики ИМ?

Универсальные определения инфаркта мио-
карда: 2000, 2007, 2013…. Еще в 2000 г. комитет 
европейских и американских экспертов (Joint 
European Society of Cardiology/American College 
of Cardiology Committee) сформулировал первое 
универсальное определение ИМ, новое и “прос
тое, ориентированное как ежедневную клиническую 
практику, так и на клинические исследования” [5]. 
Устанавливалось, что термин ИМ должен при-
меняться только тогда, когда налицо очевидные 
доказательства наличия миокардиального не-
кроза, связанного с миокардиальной ишемией 
и, также, рекомендовались методы ее функцио-
нальной диагностики (ЭКГ, коронография и др.)  
Рекомендовалось, что “индикатором для вы-
явления миокардиального некроза являются: 
максимальная концентрация cTnT или cTnI 
превышающая по крайней мере в течение пер-
вых 24 ч, пограничный референсный уровень, 
характерный для 99-ой процентили, на одно 
его значение”, т.е., “≥2 × 99-ая процентиль”. 
В случае, если измерение тропонинов недо-
ступно, рекомендовалось измерение массы КК 
МБ. Диагностическими для ИМ также считался 
уровень КК МБ, “≥2 × 99-ая процентиль”. Что 
касается ИМ, связанного с чрезкожным коронар-
ным вмешательством (ЧКВ), то рекомендовалось 
измерение кардиомаркеров до операции и через 
6, 8 и 24 ч после. Конкретных рекомендаций, 
какая именно степень превышения уровня 99 
процентили является диагностической для ИМ, 
связанного с ЧКВ, не приводилось. В отношении 
диагностики ИМ, связанных с кардиохирурги-
ческим вмешательством, отмечалось, что “нет 
биомаркеров, которые бы отличали повреждения, 
связанные с ОИМ от повреждений клеток миокар
да, связанных с хирургической процедурой. Тем не 
менее, повышенный после хирургической процедуры 
уровень кардиомаркеров связан с большим повреж
дением миокарда, независимо от того, каков был 
механизм такого повреждения” [5].

Парадоксальность ситуации состояла в том, 
что в то время не было ни одного тропонинового 
теста, чувствительность которого позволяла бы 
определять тропонин в нормальной популяции 
и устанавливать концентрацию, характерную для 
нее значения 99 процентили. Все здоровые люди 
были “тропонин-отрицательными” и 99 про-
центили не имели. Не обсуждая причин таких, 

в международном масштабе согласованных, но 
практически невыполнимых рекомендаций, от-
метим, что этот парадокс повторился и в 2007 г.,  
во втором универсальном определении ИМ.

Второе универсальное определение инфаркта 
миокарда. Оно было, сформулировано объеди-
нённой рабочей группой Европейского общества 
кардиологов, Американского кардиологического 
колледжа, Американской ассоциации сердца и 
Всемирной кардиологической федерации (Global 
Task Force on Myocardial Infarction) и предложило 
следующую классификацию типов ИМ [38].

Тип 1. Спонтанный ИМ, связанный с ишеми-
ей вследствие первичного коронарного события, 
такого как эрозия бляшки и/или ее разрушение, 
растрескивание или расслоение.

Тип 2. Вторичный ИМ, связанный с ишемией, 
вызванной увеличением недостатка кислорода 
или его поступления, например, при коронарном 
спазме, коронарной эмболии, анемии, аритмии, 
гипер- или гипотензии.

Тип. 3. Внезапная коронарная смерть, вклю-
чая остановку сердца, часто с симптомами пред-
полагаемой ишемии миокарда с ожидаемой новой 
элевацией ST и новой блокадой левой ножки 
пучка Гиса, выявлением свежего тромба коронар-
ной артерии при ангиографии и/или аутопсии, 
наступившей смертью до получения образцов 
крови или перед повышением концентрации 
маркеров.

Тип 4а. ЧКВ-ассоциированный ИМ.
Тип 4б. ИМ, связанный с тромбозом стента, 

подтверждённым ангиографией или аутопсией.
Тип 5. АКШ-ассоциированный ИМ (тип 5).
Диагностическими критериями ИМ реко-

мендовались:
– выявление повышения или снижения кар-

диальных маркеров (предпочтительно — тро-
понинов) по крайней мере, на одно значение, 
характерное для 99 процентили (“≥2 × 99-ая 
процентиль”);

– вместе с наличием, по крайней мере, одного 
из нижеследующих признаков: а именно: 1) симп- 
томов ишемии, 2) изменений на ЭКГ, указываю-
щих на новые проявлении ишемии, 3) появ ление 
патологического зубца Q, 4) дополнительная по-
теря жизнеспособного миокарда или региональ-
ное нарушение миокардиальной подвижности, 
доказанные путем визуализации (имаджинга) 
[38].

Что касается, ИМ, связанных с ЧКВ и АКШ, 
второе универсальное определение ИМ, устанав-
ливало, что диагностическим уровнем тропо-
нинов является:

– для ИМ, связанного с ЧКВ (тип 4а) — трех-
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кратное превышение уровня 99-ой процентили 
(“≥3 × 99-ая процентиль”), а

– для ИМ, связанного с АКШ — пятикратное 
повышение (“≥5 × 99-ая процентиль”).

Проф. Kristian Thygesen, сопредседатель меж-
дународной группы экспертов, разрабатывавших 
второе универсальное определение ИМ, отмечает, 
что сразу после своей публикации оно вызвало 
серьезную оппозицию со стороны “специалистов 
интервенционной кардиологии и кардиохирургии, 
которые не хотели воспринимать ИМ, как ослож
нение, связанное с ЧКВ и с кардиохирургическим 
вмешательством. Это означало, что они хотели, 
чтобы пограничный уровень тропонина был как 
можно более высоким. Достигнуть консенсуса было 
трудно, так как провести клинические испытания, 
которые бы дали результаты, необходимые для 
решения этой проблемы, было невозможно” [15].

В целом, второе универсальное определение 
рекомендовало, что предпочтительным маркером 
должен быть тропонин, и что он должен иметь 
приемлемую аналитическую точность при уровне 
99 процентили, CV должно быть ≤10%. На момент 
публикации ни одного доступного коммерческого 
теста, который бы соответствовал этим требо-
ваниями, не было а доступные имели низкую 
чувствительность и СV, составлявшее 20–35%.

Высокочувствительные тропонины: новые воз-
можности. Главнейшая из причин, приведших к 
третьему универсальному определению ИМ — это 
разработка высокочувствительного измерения 
тропонинов, (hs — high sensitive — высокочув-
ствительный, англ.), которая решила проблему 99 
процентили, что, как это обычно бывает, создал 
проблемы новые и совершенно неожиданные. 
“Тропонин-отрицательных” не стало, средний 
нормальный уровень hs cTn, как оказалось, со-
ставляет 2–5 нг/л, уровень 99 процентили 14– 
20 нг/л, в зависимости от конкретного высоко-
чувствительного теста.

Высокочувствительное определение тропо-
нинов базируется на моноклональных антите лах, 
узнающих различные эпитопы. Таких эпитопов 
может быть весьма много. Различные произво-
дители hs cTn тестов, чтобы повысить их чув-
ствительность, включают в тест все большее 
количество различных антител. В итоге, тесты 
различных производителей имеют: а) разные по-
казатели чувствительности, б) разные значения 
99 процентили и в) разные значения диагности-
ческого уровня. “Сравнение абсолютных концен
траций тропонинов, полученных с помощью тестов 
различных производителей, невозможно” [7].

В данный момент высокочувствительные cTn 
тесты классифицируются согласно степени их 

чувствительности, т.е., согласно проценту лиц 
нормальной популяции, у которых cTn опреде-
ляется в концентрации ниже верхнего нормаль-
ного уровня (<99 процентили). Уровень 1 (или 
“современный”) определяет тропонин у <50% 
здоровых лиц; уровень 2 (первое поколение 
hs-тестов) у от 50% до <75%; уровень 3 (второе 
поколение) у от 75% до <95% и уровень 4 (третье 
поколение hs-тестов) у95% [7].

Затем, вместо четкого пограничного уровня, 
который был бы характерен для ИМ, обнаружи-
лась плавная шкала повышенных значений тро-
понинов, отражающая: сначала субклиническую 
патологию миокарда, связанную с его структур-
ными (не ишемическими!) повреждениями, за- 
тем — со стабильными заболеваниями коронар-
ных артерий, затем с нестабильной стенокардией, 
а затем с ИМ Б ST.

Оказалось, что существует большое коли-
чество различных патологий, не связанных с 
миокардиальной ишемией, но связанных с по-
вышенным hs cTn. При этом повышенный hscTn, 
по какой бы причине он бы не был повышен — 
все равно предиктор неблагоприятных исходов 
(ОКС, ИМ, летальность) [1, 2, 10, 16, 23].

Как же пользоваться этими высокочувстви-
тельными тестами? Не слишком ли они сложны 
для интерпретации? Первая согласованная ре-
комендация по высокочувствительному измере-
нию тропонинов была предложена экспертами 
Европейского Кардиологического Общества 
(Group on Biomarkers in Cardiology of the ESC 
Working Group on Acute Cardiac Care) в 2010 г. 
[39]. После этого, во многих европейских кар-
диологических центрах высокочувствительное 
измерение тропонинов (параллельно с измере-
нием “обычных”) стало проводиться в рамках 
рутинной клинической практики [33].

Это привело к двум важнейшим результа-
там: 1. Высоко-чувствительные тесты выявля-
ют большее количество случаев ИМ Б ST, чем 
“обычные”, в итоге значительное количество 
пациентов, у которых обычные тесты диагности-
ровали нестабильную стенокардию — с помощью 
высокочувствительных диагностируются, как 
имеющие ИМ Б ST. При этом такая диагности-
ка является ранней (в течение первых 3–6 ч), 
и, при применении адекватных мероприятий, 
приводит к значительному снижению количе-
ства неблагоприятных исходов, по сравнению 
с теми, которые имели место у пациентов, об-
следованных с помощью обычных тропонинов. 
2. Для диагностики ИМ с помощью высоко-
чувствительных тропонинов следует принимать 
во внимание не только абсолютные значения 
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их концентрации, но параллельно, с помощью 
серийных измерений, определять динамику их 
изменения (дельту) [17, 40].

Многочисленные исследования показали, 
что в здоровой популяции до 2% лиц имеют 
значения hs cTn>99 процентили. В последствие 
у таких лиц обнаруживаются или стабильные 
заболевания коронарных артерий, или сердечная 
недостаточность, а так же почечная недостаточ-
ность, гипертрофия левого желудочка, или ком-
бинации этих патологий, в целом, не связанных 
с ишемическим высвобождением тропонинов в 
циркуляцию [11, 21, 34, 41].

Повышение hs cTn>99 процентили характерно 
для пациентов со структурными заболеваниями 
миокарда, включая стабильные заболевания ко-
ронарных артерий [18]. При стабильной сердеч-
ной недостаточности медианная концентрация 
hs cTnT составляет 12 нг/л, что очень близко 
к значению 99 процентили (14 нг/л) [20]. При 
подозреваемой стабильной стенокардии уровень 
>99 процентили обнаруживается у 37% пациен-
тов, имеющих в коронарных артериях бляшки 
[18, 28]. Оказалось, что высокочувствительные 
тропонины повышены как у нормотензивных 
[19], так и у гипертензивных пациентов с острой 
эмболией легочной артерии [12].

Третье универсальное определение инфаркта 
миокарда. Это документ, разработан Европей-
ским обществом кардиологии, Американским 
Колледжем Кардиологии, Американской Ассо-
циацией Сердца и Всемирной Федерации сердца 
(European Society of Cardiology, American College 
of Cardiology, American Heart Association, World 
Heart Federation) [37]. Принципиально, что теку-
щее универсальное определение ИМ, направлено 
не столько на установление конкретного погра-
ничного уровня тропонинов для диагностики 
ИМ, сколько на наиболее раннее выявление 
повреждений миокарда, происходящих при ише-
мических симптомах.

В центре нового определения ИМ — “вы
явление повышения и/или снижения значений кон  
центрации кардиомаркера [предпочтительно кар
диального тропонина (cTn)], по крайней мере, на 
одно значение, характерное для 99ой процентили, 
соответствующей верхнему референсному значе
нию”. Т.е.,“≥2 × 99-ая процентиль”, так же, как  
и во втором универсальном определении. Един-
ственная разница — теперь это возможно.

В дополнение, должен быть, по крайней 
мере, один из пяти признаков, подтверждающих 
диагноз ИМ.

1. Симптомы ишемии.
2. Новое (или предположительно новое) зна-

чительное изменение сегмента ST и зубца T, или 
блокада левой ножки пучка Гиса.

3. Появление патологического зубца Q.
4. Дополнительная утрата жизнеспособного 

миокарда или региональное нарушение подвиж-
ности миокарда, доказанные путем визуализации 
(имаджинга).

5. Обнаружение внутрикоронарного тромба 
при ангиографии или при аутопсии.

Новое, по сравнению с предыдущим, опреде-
лением ИМ, это включение в признаки, под-
тверждающие ИМ — наличие внутрикоронар - 
ного тромба. Так же новым является дифферен-
циальное определение реинфаркта и повторного 
ИМ.

Реинфаркт — ОИМ, произошедший в тече-
ние 28 дней после ИМ или после повторного 
ИМ. Для таких пациентов не рекомендуется 
измерение КК МБ, но рекомендуется серийное 
измерение cTn, при этом повышение cTn≥20% 
подтверждает диагноз реинфаркта.

Повторный ИМ — это появление признаков 
ИМ после 28 дней, прошедших после перво-
го ИМ. Такая дифференциация реинфаркта и 
повторного ИМ существенна для обработки 
результатов проспективных исследований, уста-
навливающих риски различных неблагоприятных 
исходов [37].

ИМ, связанный с ЧКВ (тип 4а) диагности-
руется:

а) у пациентов с нормальным исходным cTn 
при уровне cTn, превышающем в течение 48 ч 
после процедуры значение 99 процентили в 5 
раз (>5 × 99 процентиль);

б) у пациентов с исходно повышенным cTn 
(стабильным или снижающимся) диагностиру-
ется как повышение исходного cTn>20%; [37]. 
Напомним, что второе универсальное опреде-
ление определяло ИМ, связанный с ЧКВ, как 
(>3 × 99 процентиль cTn) [38]. Как показали 
специальные исследования, при пограничном 
для ИМ, связанного с ЧКВ, уровне cTn (>3 × 
99 процентиль), ≥15% пациентов, перенесших 
ЧКВ, имели ИМ, с ним связанный [4, 22, 36].

ИМ, связанный с тромобозом стента (тип 
4b) диагностируется: с помощью коронарной 
ангиографии или аутопсии; при наличии мио-
кардиальной ишемии; и при повышении cTn, по 
крайней мере, на одно значение 99 процентили 
(>2 × 99 процентиль).

ИМ, связанный с рестенозом после ЧКВ (тип 
4c) диагностируется

– при наличии: ≥50% стенозов, определяемых 
с помощью коронарной ангиографии; или как 
комплексное повреждение, сопровождающееся 
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повышением и/или снижением значений cTn>99 
процентили,

– при отсутствии других обструктивных ста-
бильных заболеваний коронарных артерий боль-
шой тяжести, либо после удачного раскрытия 
стента, либо в результате устранения стеноза 
коронарной артерии баллонной ангиопластикой 
(<50%).

Согласно специальным исследованиям, ресте - 
ноз, развивающийся после ЧКВ, связан с буду-
щим ИМ у 10% соответствующих пациентов [9].

ИМ, связанный с АКШ (тип 5) у пациентов с 
нормальным исходным cTn диагностируется как: 
повышение в течение 48 ч после операции уровня 
сTn, превышающего уровень 99 процентили в 10 
раз (>10 × 99 процентили); вместе с наличием, по 
крайней мере, одного нижеследующих дополни-
тельных критериев: а) появление патологического 
зубца Q или блокада левой ножки пучка Гиса, 
б) ангиографически подтвержденная окклюзия 
нового шунта или нативной коронарной арте-
рии, в) утрата жизнеспособного миокарда или 
региональное нарушение подвижности миокарда, 
доказанные путем визуализации (имаджинга).

Напомним, что второе универсальное опреде-
ление определяло ИМ, связанный с АКШ, как 
(>5 × 99 процентиль cTn) [38].

Другие кардиомаркеры. В случаях, когда изме-
рение cTn недоступно, рекомендуется измерение 
массы КК МБ. Другие кардиомаркеры (общая 
КК, активность КК МБ, АлАТ, АсАТ и др.) для 
диагностики ИМ применяться не должны, и 
имеют в настоящее время только историческое 
значение (Миоглобин в новом определении ИМ 
не упоминается. — Прим. авт.)

Пограничный уровень для диагностики ИМ: чем 
ниже — тем лучше? Итак, в качестве погранич-
ных для диагностики ИМ рекомендуются: “2 ×  
99 процентиль”, для ИМ, связанного с ЧКВ —  
“5 × 99 процентиль” и для ИМ, связанного с 
АКШ — “10 × 99 процентиль”. Являются ли эти 
значения оптимальными? В особенности — для 
ИМ? Почему бы для диагностики ИМ не исполь-
зовать значения > “1 × 99 процентиль”?

Рассмотрим в этой связи результаты двух 
проспективных исследований, направленных на 
выяснение клинических последствий снижения 
пограничных уровней cTn.

В первой фазе специального исследования 
[24]. В период с 1.02. по 31.07.2008 г. наблюда-
лись 1038 пациентов, поступивших с признаками 
ОКС. Измерялись cTnI (тест Abbott Architect, 99 
процентиль — 0,012 нг/мл, CV = 20,8%). По - 
граничным уровнем для миокардиального не-
кроза считали >0,20 нг/мл.

Во второй фазе, с 1.02. по 31.07.2009 г. по-
граничный уровень снизился в 4 раза — >0,05 
нг/мл, CV = 7,2%. Согласно исходному уровню 
hs-сTnI (нг/мл) все пациенты были разделены 
на три группы: 1) <0,05, 2) 0,05–0,19 и 3) ≥0,20 
нг/мл. В течение одного года фиксировались 
неблагоприятные исходы: повторные ИМ, и 
кардиоваскулярная смерть.

В первой фазе исследования (пограничный 
уровень — 0,2 нг/мл) неблагоприятные исхо-
ды были зафиксированы: 1) у 7% пациентов с 
cTnI<0,05; 2) у 39% пациентов с cTnI от 0,05 до 
0,19 (а это был уровень меньше пограничного), 
3) у 24% пациентов с cTnI>0,20 нг/мл.

Во второй фазе (пограничный уровень — 0,05 
нг/мл) неблагоприятные исходы были зафик-
сированы: 1) у 5% пациентов с hs-cTnI<0,05;  
2) у 21% пациентов с hs -cTnI от 0,05 до 0,19,  
3) у 24% пациентов с hs-cTnI>0,20. Наибольший 
положительный клинический эффект, вырази-
вшийся в снижении небпагоприятных исходов 
с 39% до 21%, понижение пограничного уровня 
hs-cTnI, имело для пациентов с уровнем cTnI, 
который ранее считался ниже пограничных. Это 
привело к снижению количества повторных ИМ 
в 2,6 раза и смертности в 1,9 раза (наблюдение 
1 год) [24].

В следующем исследовании [25] пограничным 
для ИМ считали уровень >0,05 нг/л. Пациенты 
с уровнем <0,050 и >0,012 нг/мл полагались не 
имеющими ИМ. Наблюдались 2092 пациентов, 
имевших при поступлении с признаками ОКС 
следующий уровень hs cTnI (нг/мл): <0,012 —  
988 пациентов (47%); 0,012–0,049 — 352 (17%); 
>0,050 — 752 (36%). В течение одного года риск 
неблагоприятных исходов составлял: у пациентов 
с hs cTnI<99 процентили (<0,012) — 3%, при 
>0,012 — 0,049 (уровень ниже нового погранично-
го) — 13%. Отношение рисков неблагоприятных 
исходов для пациентов с hscTnI<99 процентили и 
у пациентов с hscTnI>99 процентили и <0,05 со-
ставило 4,7. В целом, “снижение диагностического 
уровня до 99ой процентили повышает количество 
выявленных пациентов с высоким риском неблаго
приятных исходов и повышает количество диа
гностируемых ИМ на 47%” [25]. Экономические 
и возможные социальные проблемы, связанные 
со снижением пограничного уровня тропонинов 
до значений > “1 × 99-ая процентиль” широко 
обсуждаются [3].

Серийные измерения: сколько, как часто, какая 
дельта лучше, абсолютная или относительная?  
Как уже говорилось, плата за высокую чувстви - 
тельность — снижение специфичности, повы-
шение hs cTn может быть связано со структур-
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ными,повреждениями миокарда, связанными, в 
свою очередь, с большим количеством различных, 
не ишемических причин. Ключ к повышению 
специфичности hs cTn –серийные измерения 
при наличии симптомов, указывающих на ОКС. 
Если повышенный при первом измерении уро-
вень hs cTn вызван: стабильными заболеваниями 
коронарных артерий; хронической сердечной 
недостаточностью; нестабильной стенокардией 
и др. не ишемическими причинами; то при се-
рийных измерениях уровень hs-cTn. повышаться 
не должен.

При серийных измерениях повышение уров-
ня hs-cTn (>99 процентили) четко указывает на 
ИМ Б ST [1, 2, 10, 16, 23]. Так, при исходной 
концентрации hs cTnT ниже или около 99 про-
центили (12 нг/л) повышение hs cTnT через 2 ч, 
по крайней мере, на >50% или на >7 нг/л харак-
терно для развития ОИМ и оптимизирует точ-
ность диагноза [30]. В другом исследовании, при 
применении hs cTnT, Roche, (99 процентиль —  
14 нг/л) при двух измерениях в течение первых 
6 ч абсолютная дельта (9,2 нг/л) для диагно-
стики ИМ Б ST имела лучшие характеристики, 
чем дельта относительная (повышение ≥20%) 
[27]. Согласно рекомендациям Европейского 
Кардиологического Общества по терапии ОКС 
без элевации ST сегмента, измерения hs cTn долж - 
ны проводиться при поступлении и через 3 ч 
после него [8]. Действительно, исследования 
показали, что пациенты с ОИМ могут быть на-
дежно выявлены в течение 3 ч после поступления 
и при этом почти со 100%-ной чувствительностью 
и со 100%-ным отрицательным предиктивным 
значением. Это, по мнению авторов, указывает 
на то, что время, необходимое для исключения 
ОИМ, может быть существенно снижено [13, 27, 
32]. Однако отдельные исследования показали, 
что при применении hs cTn теста, по крайней 
мере, у некоторых пациентов для постановки 
четкого диагноза необходимо тестирование как 
при поступлении и через 3 ч, так и через 6 ч по-
сле поступления [14].

Недавно опубликованные алгоритмы позво-
ляют существенно сократить время, необходи-
мое для надежной диагностики ИМ. Так, тест 
третьего поколения hs cTnI (Singulex Erenna), 
нижний предел определения — 0,1 нг/л, при 
0,8 нг/л — CV=10%, 99 процентиль — 8,0 нг/л 
определяет cTnI у 95% лиц нормальной популя-
ции. Исключение ОИМ:, исходный cTnI>8,0 нг/л,  
относительная дельта за 90 мин = или >30%. 
Чувствительность — 100%, специфичность — 
94,5%. По сравнению с “обычным” cTnI (Dimen-
sion RxL, Siemens, 99 процентиль — 70 нг/л, 

нижний предел определения — 40 нг/л, погранич-
ный уровень для ОИМ — 140 нг/л) тесты hscTnI 
Singulex с дельтой +30% за 90 мин выявляют в  
3 раза больше случаев ОИМ [35].

Тест hs cTnT Roche, 99 процентиль — 14 нг/л. 
Алгоритм подтверждения ОИМ: исходный hs 
cTnT = или >52 нг/л, абсолютная дельта за пер-
вый час = или >5 нг/л, специфичность — 94%, 
положительное предиктивное значение — 76%. 
Алгоритм исключения ОИМ: исходный hs cTnT 
<12 нг/л, абсолютная дельта за первый час <3 нг/л,  
чувствительность 100%, отрицательное преди-
ктивное значение — 100%. Для пациентов, ко-
торые за 1 ч четко не диагностируются — нужны 
дополнительные измерения [31].

В третьем определении ИМ рекомендаций, 
касающихся алгоритмов серийных определений 
hs cTn, нет. Тем не менее, группа экспертов, 
принимав-ших участие в подготовке третьего 
универсального определения ИМ (Study Group 
on Biomarkers in Cardiology of the ESC Working 
Group on Acute Cardiac Care) в отдельной статье 
рекомендует алгоритм, включающий измерение 
относительных значений дельты при поступле-
нии и через 3 ч и, в случае неясной картины, по 
решению врача через 6 ч, рис. [40].

Отметим, что производители высокочувстви-
тельных тропониновых тестов рекомендуют соб-
ственные алгоритмы серийных измерений, пред-
назначенные для конкретных hs cTn тестов.

Итак, новое, уже третье универсальное опре-
деление ИМ [37] устанавливает, что:

“– предпочтительными маркерами для диа
гностики ИМ являются cTnT или cTnI;

– значения концентрации cTn должны выра
жаться в нг/л или пг/мл;

Рис. Алгоритм серийных измерений высокочувствительного 
hs cTn для диагностики ИМ [40]
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– повышенная концентрация cTn — это уро
вень, превышающий таковой на одно значение, 
соответствующее 99ой процентили;

– конкретные значения концентрации тро
понина, соответствующие 99ой процентили, 
установленные производителем, включая таковые 
для многих высокочувствительных тестов, могут 
быть найдены в инструкциях к тестам или в не
давних публикациях;

– повышение или снижение концентрации тро
понинов по отношению к уровню 99ой процентили 
существенно для диагноза ОИМ;

– дискриминирующее значение 99ой процен
тили, необходимое для принятия решения о поста
новке или исключения диагноза ИМ должно быть 
определено в каждой лаборатории для каждого 
специфического теста (с соответствующим кон
тролем качества);

– количественные критерии повышения cTn 
зависят от конкретного теста и могут быть уста
новлены на основании профиля точности каждого 
индивидуального теста, включая hs cTn тесты;

– оптимальное значение CV при 99ой про
центили — 10%;

– использование тестов, не имеющих при 99ой 
процентили CV — 10%,делает определение значи
мых изменений более трудным (поздним), но не при
водит к ложноположительным результатам;

– тесты с CV — 20% при 99ой процентили 
использоваться не должны;

– ИМ, развившийся у пациентов с нормальным 
исходным cTn при чрезкожном коронарном вме
шательстве, диагностируется как пятикратное 
превышение уровня, соответствующего 99й про
центили верхнего референтного уровня или как 
повышение > 20%, если исходные значения cTn 
были повышены;

– ИМ, развившийся при аортокоронарном шун
тировании у пациентов с нормальным исходным 
сTn, диагностируется как десятикратное повы
шение уровня 99ой процентили верхнего рефе
рентного уровня” [37].
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ТРеТє УніВеРСАльне ВИзнАчення 
інфАРкТУ МіокАРдА: ВИРішАльне 

знАчення ВИСокочУТлИВИх ТРоПонініВ
В.В. Вельков

Огляд, присвячений новим міждународним діагнос-
тичним критеріям ІМ, які передбачають високочутливе 
вимірювання рівня кардіальних тропонінів. Наведено 
дані про новий діагностичний рівень високочутливих 
тропонінів, які характерні: 1) для ІМ першого і другого 
типу, 2) для ІМ, зв’язаних з кардіохірургією, в частности: 
а) с чрезкожным коронарным вмешательством, б) с тро-
мобозом стентов, в) з аорто-коронарним шунтуванням. 
Розглянуто рекомендації, щодо алгоритмів серійного ви-
мірювання високочутливих тропонінів при надходженні 
пацієнтів з ознаками ГКС.

Third Universal definiTion of Myocardial 
infracTion: The decisive role of high 

sensiTive Troponins
V.V. Velkov

The brief review dealing with Third Universal Definition 
of Myocardial Infraction and with the usage of high sensitive 
troponins measurements for the diagnostics of different types 
of MIs.


