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Повышение содержания сердечных тропонинов наблюдается в различных 

клинических ситуациях без острого коронарного синдрома, в связи с чем 

врачи часто затрудняются с интерпретацией положительного уровня тро-

понинов. Появление высокочувствительных анализов привело к ускоре-

нию диагностики инфаркта миокарда – быстрые (1- и 3-часовые) алго-

ритмы диагностики, однако из-за низкой специфичности появились 

дополнительные сложности. 

В обзоре описываются причины повышения концентрации кардиальных 

тропонинов без инфаркта миокарда. Обсуждаются механизмы повышения 

и диагностическая ценность кардиальных тропонинов при разных нозоло-

гиях.

В 1-й части статьи рассматриваются механизмы повышения и диагности-

ческое значение тропонинов при заболеваниях со сходными с инфарктом 

миокарда клиническими симптомами, что часто приводит к диагностиче-

ским ошибкам. Среди них – тромбоэмболия легочной артерии, миокардит 

и синдром Такоцубо. 
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соответствовать рекомендациям [2, 3]. STEMI диагно-
стируется только по 12-канальной ЭКГ в клиническом 
контексте, совместимом с ишемией. После постановки 
диагноза нужно без промедления начать коронарную 
ангиографию, не дожидаясь результата изучения био-
маркеров. Их увеличение может впоследствии подтвер-
дить диагноз дополнительно или, в неясных случаях, 
быть диагностически полезным для пациентов с погра-
ничными результатами. 

Согласно 4-му универсальному определению ИМ, 
повышение уровня сердечных тропонинов (cTnI и cTnT) 
в дополнение к ишемической симптоматике является 
необходимым условием для диагностики NSTEMI [4].

По сравнению с более старыми биомаркерами (со-
держание аспартатаминотрансферазы, креатинфос-
фокиназы, лактатдегидрогеназы и др.) cTnT и cTnI 
позволяют быстрее и надежнее исключить ОИМ. Совре-
менные высокочувствительные анализы на тропонины 
(hs-cTnI и hs-cTnT) выявляют пациентов, которых мож-
но безопасно выписать. Стратификация риска также 
возможна при использовании натрийуретического пеп-
тида типа В (BNP) и N-концевого натрийуретического 
пропептида (NT-proBNP). Измерение копептина в до-
полнение к кардиальным тропонинам с большей веро-
ятностью позволяет немедленно и безопасно исключить 
NSTEMI [3, 4]. Другие биомаркеры на данный момент 
не применяются в рутинной практике из-за недостаточ-
ной чувствительности и (или) слабой специфичности. 
Некоторые новые биомаркеры, в частности стимули-
рующий фактор роста ST2, не внедрены в клиническую 
практику вследствие недостаточной изученности [5]. 

У пациентов с ОКС симптомы не позволяют досто-
верно предсказать ИМ или возможность значительного 
коронарного стеноза. Кроме того, признаки ишемии 
на ЭКГ в состоянии покоя недостаточны для достовер-
ного диагноза и прогноза [1, 4]. Только добавление к 
данным ишемической ЭКГ специфичных кардиомар-
керов, в частности, кардиальных тропонинов, позволя-
ет повысить вероятность постановки диагноза – ИМ. 
Предпочтение следует отдавать высокочувствительным 
тропонинам (hs-cTnI и hs-cTnT), которые более чув-
ствительны, чем предыдущие обычные анализы (cTnT 
и cTnI), и позволяют проводить более быструю и точ-
ную диагностику. Высокочувствительные тропонины 
могут использоваться для исключения ИМ в ускорен-
ных протоколах (1- и 3-часовые алгоритмы) [4]. 

Однако следует понимать, что повышение уровня 
сердечных тропонинов происходит при повреждении 
миокарда по любым причинам, часто даже не связан-
ным с ОКС, – вследствие сердечных и первичных не-
кардиальных заболеваний с вовлечением миокарда 
(см. рисунок), что затрудняет интерпретацию повы-
шенного уровня тропонинов [2, 6]. 

По данным ретроспективного исследования 
O. Nallet и соавт. [7], из 295 тропонинположительных 
пациентов, госпитализированных в отделение неот-

Острая боль в груди – одна из наиболее распростра-
ненных причин поступления пациентов в отделе-

ния неотложной помощи. Острый коронарный син-
дром (ОКС) присутствует в среднем у 13–14% посту-
пивших пациентов с болями в груди [1]. 

По определению ОКС является общим термином 
для острого инфаркта миокарда (ОИМ) с подъемом 
сегмента ST (STEMI), ИМ без подъема ST (NSTEMI) 
и нестабильной стенокардии. Если есть подозрения на 
ОКС из-за симптомов, диагностика и терапия должны 
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ложной помощи, только 23% жа-
ловались на боль в груди. Осталь-
ные отмечали преимущественно 
одышку, недомогание, сердце-
биение. Окончательный диагноз 
ИМ 1-го типа подтвердился лишь 
у 62 (21%) из 295 тропонинполо-
жительных пациентов. При этом 
у 46% пациентов с повышенным 
уровнем тропонина не было ни 
болей в груди, ни ишемических 
изменений на ЭКГ. Впоследствии 
при окончательном установлении 
диагноза выяснилось, что высо-
кий уровень cTnI у пациентов без 
инфаркта был связан с сердечной 
недостаточностью или аритми-
ей в 41% случаев, с сепсисом – 
в 22%, острой дыхательной недо-
статочностью – в 7%, инсультом – 
в 5%. При этом 10% случаев при-
ходилось на миоперикардит, син-
дром Такоцубо, рабдомиолиз, 
тромбоэмболию легочной артерии 
(ТЭЛА), кровотечение. В 15% слу-
чаев причину повышения cTnI определить не удалось 
[7]. Данное исследование свидетельствует о том, что 
повышение уровня сердечных тропонинов в большин-
стве случаев связано с другими заболеваниями, кроме 
ИМ. Диагностические ошибки могут стать более часты-
ми, особенно если врач при постановке диагноза будет 
полагаться только на лабораторные данные. Даже ком-
бинация болей в груди, ишемических ЭКГ-признаков 
и повышенного уровня тропонинов не может в полной 
мере гарантировать диагноз ИМ. 

К росту содержания тропонинов в крови могут при-
водить различные механизмы. Некоторые из них из-
учены недостаточно, и пока невозможно оценить зна-
чимость их вклада при каждой конкретной патологии: 

•  некроз клеток (ишемический, воспалительный, 
инфильтративный, травматический, токсиче-
ский);

•  апоптоз кардиомиоцитов с сохранением целост-
ности клеточной мембраны при терминальной 
сердечной недостаточности [8]; 

•  нормальные процессы обновления кардиомиоцитов. 
По данным O. Bergmann и соавт. [9], за всю жизнь 
обновляется примерно 50% кардиомиоцитов; 
с возрастом регенераторные возможности снижа-
ются. Данный механизм является одним из объ-
яснений присутствия тропонинов в крови всех 
здоровых людей («тропонинотрицательных боль-
ше нет»). Сердечные тропонины удалось обнару-
жить в крови практически у всех здоровых паци-
ентов при использовании высокочувствительных 
анализов [10];

Не связанные с ОКС причины повышения содержания кардиоспецифических тропонинов

Причины повышения уровня тропонинов без ИМ

Сердечные причины Некардиальные заболевания 
с вовлечением миокарда

Ложноположительные 
факторы

•  Воспалительные 
заболевания сердца 
(миокардит, перикардит, 
эндокардит)

• Кардиомиопатия (все типы)
• Синдром Такоцубо 
• Сердечная недостаточность
•  Кардиотоксические 

соединения и препараты 
(химиотерапия, 
симпатомиметики, 
кокаин, метамфетамин)

•  Ятрогенные и хирургические 
манипуляции, 
повреждающие сердце 
(гемодиализ, катетерная 
аблация, разряд 
дефибриллятора, 
биопсия миокарда)

• Тяжелая физическая нагрузка 
• Псхиоэмоциональные стрессы
•  Хроническая почечная 

недостаточность 
• Сепсис
•  Тромбоэмболия 

легочной артерии
•  Неврологические заболевания 

(ишемический и геморрагический 
инсульты, субарахноидальное 
кровоизлияние)

•  Заболевания скелетных мышц 
(идиопатические воспалительные 
миопатии, рабдомиолиз и др.)

•  Инфильтративные заболевания 
(амилоидоз, саркоидоз)

•  Гипотония (шок) и гипоксия 
(тяжелые дыхательные 
расстройства, тяжелые анемии)

•  Гетерофильные 
антитела 

•  Ревматоидный 
фактор

•  Перекрестная 
реакция 
с тропонинами 
скелетных мышц

•  Гемолиз, липемия, 
фибриновые сгустки 

•  Щелочная 
фосфатаза

•  Нарушение работы 
анализатора

•  деградация сократительных белков без гибели 
клеток, возможная при транзиторных эпизодах 
ишемии [11];

•  кратковременное увеличение проницаемости мем-
бран при непродолжительной ишемии кардиоми-
оцитов или растяжении миокарда. Это один из 
основных механизмов повышения уровня сер-
дечных тропонинов при ТЭЛА вследствие дила-
тации правых полостей;

•  образование мембранных пузырьков (блебинг-ве-
зикул) при аноксии. Существование данного ме-
ханизма доказано в исследовании in vitro (с ис-
пользованием культивируемых человеческих 
кардиомиоцитов) [12], однако свидетельств в 
пользу существования данного механизма in vivo 
пока нет; 

•  высвобождение цитозольного пула тропонинов 
через интактную клеточную мембрану кардиоми-
оцитов. Предположительно данный механизм 
играет основную роль в высвобождении тропо-
нинов при интенсивной физической нагрузке. 
Цитозольный пул кардиальных тропонинов со-
ставляет 5–8% всей массы тропонинов внутри 
кардиомиоцита, свободно располагается в ци-
топлазме и не участвует в сокращении кардио-
миоцитов [13]. Остальные 92–95% тропонинов 
входят в состав тропонинового комплекса и уча-
ствуют в сокращении миокарда;

•  снижение элиминации кардиальных тропонинов 
из крови через гломерулярный фильтр вследствие 
почечной недостаточности [14, 15]; 



24 3’2020

проблема

•  99-й перцентиль – порог, который определяет верх-
нее значение нормы. Установление 99-го перценти-
ля осуществляется международными научными 
обществами кардиологии и биохимии. По этому 
поводу можно сказать, что одной из причин за-
вышения уровня тропонинов является статисти-
ческое определение нормальности у здоровых 
людей [16]; 

•  ложноположительные результаты вследствие 
определения гетерофильных антител, ревматоид-
ного фактора, перекрестных реакций диагности-
ческих антител с тропонинами скелетных мышц 
и др. 

При использовании тропонинового теста в широ-
ких популяциях с низкой предтестовой вероятностью 
атеротромботической болезни, учитывая высокую чув-
ствительность тропонина, но низкую специфичность 
к ОКС, у данных пациентов положительное прогно-
стическое значение (PPV) для NSTEMI уменьшается 
(см. таблицу). Иными словами, с диагностической точ-
ки зрения, даже когда тропонин является положитель-
ным, вероятность посттестового атеротромботического 
ИМ будет низкой у пациента с низкой предтестовой 
вероятностью ОКС (например, у молодых пациентов 
с атипичными симптомами). Игнорирование предте-
стовой вероятности приводит к частым ошибочным ди-
агнозам, особенно в случаях, когда клинические сим-
птомы менее выражены [16]. 

Далее рассматриваются различные клинические си-
туации по интерпретации положительных результатов 
определения кардиальных тропонинов:

1) уровень повышен у пациентов с болью в груди;
2)  уровень повышен у пациентов без болевого син-

дрома;
3)  хроническое повышение уровня сердечных тро-

понинов.

КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ, КОГДА СОДЕРЖАНИЕ ТРОПО-
НИНА ПОВЫШЕНО У ПАЦИЕНТОВ С БОЛЯМИ В ГРУДИ

Основным диагнозом в данном случае является 
ОКС, который соответствует определению ИМ 1-го 
типа: некроз миокарда ишемического происхождения, 
вторичный по отношению к разрыву бляшки. В соответ-
ствии с рекомендациями Европейского общества кар-
диологов (ESC), более чем 5-кратное увеличение уровня 

высокочувствительных тропонинов над 99-м перценти-
лем имеет высокую PPV (>90%) для ИМ 1-го типа. При 
превышении концентрации тропонинов в 3 раза над 
значениями 99-го перцентиля PPV для ОИМ становится 
значительно меньше – 50–60%. В таком случае высокие 
значения тропонина в значительной степени могут быть 
обусловлены другими причинами [3]. 

Помимо этого, существуют другие причины некро-
за миокарда ишемического происхождения, которые не 
являются ИМ в результате разрыва бляшки. Это инфар-
кты 2-го типа, возникающие вследствие несоответствия 
между потребностью и снабжением кислородом ткани 
миокарда: коронарный спазм, нарушения ритма, коро-
нарная эмболия, тяжелая анемия, уменьшение коро-
нарного кровотока вследствие падения АД и др. Одна-
ко не всегда данные патофизиологические механизмы 
действуют поодиночке. В ряде случаев отмечается со-
четанное действие факторов, повреждающих миокард. 
Например, кокаин может быть ответственным за боль 
и возникновение некроза миокарда вследствие ассоци-
ации спазма и симпатических (симпатомиметических) 
эффектов. Кроме того, он также ускоряет развитие ате-
ромы и может способствовать разрыву бляшки. Так, 
в исследовании [7] у большинства пациентов с кока-
ин-ассоциированным инфарктом миокарда и (или) по-
вышением уровня сердечных тропонинов с помощью 
коронарографии было обнаружено значительное пора-
жение (стеноз 50%) коронарных артерий. 

Тромбоэмболия легочной артерии. Легочная эмболия 
является нередкой причиной элевации тропонинов. 
В соответствии с рекомендациям ESC, кардиальные 
тропонины являются важными маркерами для страти-
фикации риска ТЭЛА [18]. Примерно у 50% пациентов 
возникают «коронароподобные» боли, что обусловли-
вает трудности и ошибки дифференциальной диагно-
стики [19]. 

Элевация концентрации тропонинов зависит от 
степени тяжести ТЭЛА. В исследовании уровень cTnT 
оказался повышен примерно у половины пациентов с 
массивной ТЭЛА, в 35% случаев – при субмассивной 
и при немассивной эмболии – повышение cTnT не 
зафиксировано. Тропонинположительные пациенты 
чаще нуждались в инотропной поддержке (отноше-
ние шансов – ОШ – 37,6; 95% доверительный интер-
вал – ДИ – 5,8–245,6) и искусственной вентиляции 

Полуколичественная оценка положительной (PPV) и отрицательной (NPV) 
прогностической ценности тропонина в соответствии с клиническим сценарием [16]

Типичная 
ангинальная 
боль

ЭКГ-признаки ишемии 
и нарушения 

сократимости на ЭхоКГ

Факторы риска 
ИБС

Предтестовая 
вероятность 

ОКС

Результат изучения 
кардиального 

тропонина

Прогностическая 
ценность для ОИМ 

1-го типа

Прогностическая 
информация

Да Да Да Высокая (>80%) Положительный
Отрицательный

Высокая PPV
Высокая NPV

Да
Да

Нет Нет Нет Низкая (<10%) Положительный
Отрицательный

Низкая PPV
Высокая NPV

Да
Да
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легких (ОШ – 78,8; 95% ДИ – 9,5–653,2). Тропонин Т 
являлся независимым предиктором 30-дневной смерт-
ности (ОШ – 15,2; 95% ДИ – 1,22–190,4). По мнению 
авторов, cTnT может улучшить стратификацию риска 
у пациентов с ТЭЛА. Высокие концентрации cTnT вы-
являют у тех пациентов, которым следует проводить бо-
лее агрессивную терапию [20]. 

Сравнительная кинетика концентрации тропо-
нинов при ТЭЛА и ОКС изучена М. Muller-Bardorff и 
соавт. [21]. При острой ТЭЛА уровень cTnT в течение 
10 ч от момента поступления достигал максимальных 
значений – 0,48 мкг/л и сохранялся в повышенных кон-
центрациях в течение 30–40 ч. При ОКС максимальные 
значения cTnT оставались в диапазоне 0,22–0,41 мкг/л, 
длительность циркуляции (в диагностически повышен-
ных концентрациях) была значительно больше – 120 ч. 
Также при ОКС кривые концентрации cTnT имели не-
сколько повторяющихся дискретных наклонов вверх и 
вниз, что свидетельствует о рецидивирующем повреж-
дении миокарда [21]. Таким образом, кинетика концен-
трации тропонинов при ТЭЛА и ОКС различается, что 
свидетельствует о разных механизмах их высвобожде-
ния из кардиомиоцитов. 

Механизм высвобождения и повышения уровня 
сердечных тропонинов в крови при ТЭЛА зависит от 
степени ее тяжести. В случае немассивной ТЭЛА пред-
положительно происходит выход цитозольного пула 
(как при интенсивной физической нагрузке). В случае 
субмассивной и массивной ТЭЛА выход тропонинов в 
кровоток осуществляется вследствие некроза кардио-
миоцитов правого желудочка. Гибель клеток возникает 
из-за его резкой перегрузки, дилатации, сдавления мел-
ких ветвей коронарных артерий, проходящих в миокар-
де. При патологоанатомическом исследовании пациен-
тов, умерших от массивной ТЭЛА [22], был обнаружен 
трансмуральный ИМ правого желудочка при отсутствии 
значительных обструкций коронарных артерий [22]. 
Другим косвенным подтверждением гибели или обра-
тимого повреждения кардиомиоцитов при ТЭЛА слу-
жат данные ЭхоКГ. Так, высокий уровень тропонинов 
в крови ассоциирован с наличием дисфункции правого 
желудочка и степенью ее выраженности. Дисфункция 
последнего обусловлена уменьшением количества со-
кратительных кардиомиоцитов вследствие их гибели 
или обратимого повреждения; в этом случае вероятность 
летального исхода повышается в 2–5 раз. Учитывая, что 
кардиальные тропонины взаимосвязаны с правожелу-
дочковой дисфункцией, они могут использоваться в ка-
честве альтернативы или важного дополнения к ЭхоКГ 
для стратификации риска [23]. По данным М. Cotugno 
и соавт. [24], NT-proBNP имеет более высокую диагно-
стическую ценность для выявления дисфункции право-
го желудочка, чем умеренно чувствительный cTnT.

Для решения проблемы дифференциальной диа-
гностики J. Kim и соавт. [25], использовали соотноше-
ние D-димеры/cTnI. Авторы провели ретроспективное 

исследование, касающееся 771 пациента с ИМ и 233 па-
циентов с острой ТЭЛА. Повышение уровня D-димера 
зафиксировано примерно у половины (49,5%) больных 
ИМ, а концентрация cTnI была повышена у 38,6% па-
циентов с ТЭЛА. Пороговые значения для дифферен-
циации ТЭЛА и ИМ составили 1,12 мг/л для D-димера 
(чувствительность – 81,1%, специфичность –70,2%); 
0,72 нг/мл для cTnI (чувствительность –80,6%, специ-
фичность – 78,9 %). А при использовании значения со-
отношения D-димеры/cTnI >1,82 в дифференциальной 
диагностике ТЭЛА и ИМ чувствительность и специ-
фичность были значительно выше, чем отдельных мар-
керов, и составили соответственно 93,3 и 86,6%. По 
заключению исследователей, применение данного со-
отношения позволит во многих случаях избежать ин-
вазивной процедуры (коронарографии) для уточнения 
диагноза [25].

Миокардит и синдром Такоцубо. Некоторые неише-
мические заболевания миокарда (острые воспалитель-
ные процессы и синдром Такоцубо) являются частыми 
причинами боли в груди, которые сходны с болевым 
синдромом при ОКС. При этом миокардит и синдром 
Такоцубо также сопровождаются повышением уровня 
сердечных изоформ тропонинов, значения и кинетика 
которых близки к таковым при ИМ, что создает труд-
ности и приводит к частым ошибкам при дифференци-
альной диагностике [26, 27]. 

Элевация тропонинов в кровотоке при остром 
миокардите обусловлена прямым кардиотоксическим 
действием инфекционных возбудителей (вирусов, бак-
терий и др.). Концентрация тропонинов при миокарди-
тах согласно нескольким клиническим исследованиям 
[26, 28, 29], значительно варьирует, при этом описаны 
случаи, когда миокардит не сопровождался повышени-
ем уровня кардиомаркеров. Умеренно чувствительные 
тропонины в диагностике миокардита характеризова-
лись довольно небольшой чувствительностью (34–71%) 
и относительно высокой специфичностью (86–94%). 
Кинетика выделения тропонинов при остром миокар-
дите схожа с таковой при ИМ. 

Уровень высокочувствительных тропонинов гораз-
до чаще повышается при миокардите и имеет ряд пре-
имуществ перед другими методами и биомаркерами. 
Так, C. Ukena и соавт. [30] определяли концентрацию 
hs-сTnT, копептина и NT-proBNP у пациентов, посту-
пивших с подозрением на острый миокардит (n=70). На 
основании данных эндомиокардиальной биопсии («зо-
лотой стандарт» в диагностике миокардита) пациенты 
были объединены в 3 группы:

1) острый миокардит обнаружен у 6 пациентов;
2) хронический миокардит – у 36;
3) отсутствие воспаления – у 28.
У пациентов с острым миокардитом наблюдалась 

наиболее высокая концентрация hs-сTnT [262,9 (61,4–
884,2) пг/мл] по сравнению с пациентами, у которых 
был хронический миокардит [20,4 (15,6–20,4) пг/мл; 
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р<0,0001], и с пациентами, у которых воспаление от-
сутствовало [19,5 (13,8–50,7) пг/мл; р<0,0001]. Концен-
трация hs-сTnT 50 пг/мл обладала высокой чувстви-
тельностью и специфичностью в диагностике острого 
миокардита. В то же время уровни копептина и NT-
proBNP в данных группах достоверно не различались 
и соответственно, эти показатели оказались неэффек-
тивны в диагностике миокардита. 

Эндомиокардиальная биопсия продемонстриро-
вала невысокую эффективность в диагностике хрони-
ческих вирусных миокардитов. В подобных случаях 
применяется полимеразная цепная реакция (ПЦР). 
Патогенетическое значение вирусного персистиро-
вания в миокарде на данный момент изучено мало. 
C. Ukena и соавт. [30] с помощью ПЦР изучили вирус-
ный геном при миокардите. Основными агентами были 
энтеровирусы (Коксаки), парвовирус В19, аденовирус и 
герпес-вирусы (Эпштейна–Барр). У большинства па-
циентов с положительной ПЦР на данные вирусы при 
эндомиокардиальной биопсии патологии не обнару-
жено, тогда как уровни hs-сTnT оказались достоверно 
выше (p=0,042) у пациентов с обнаруженным вирусным 
геномом [37,4 (21,9–163,6) пг/мл], чем при отсутствии 
вирусных нуклеиновых частиц [20 (14–44,4) пг/мл], 
что свидетельствует о токсическом действии вирусов на 
клетки миокарда [30]. Таким образом, использование 
hs-сTnT при миокардите имеет значимое преимуще-
ство перед эндомиокардиальной биопсией и другими 
лабораторными биомаркерами (копептин, NT-proBNP, 
а также умеренно чувствительные тропонины). 

Из-за высокой летальности новорожденных и детей 
более старшего возраста вследствие миокардита (соот-
ветственно 75 и 25%) своевременная диагностика и те-
рапия, адекватная степени тяжести, имеют наиважней-
шее значение [31]. Клиническая картина миокардита у 
детей в ряде случаев протекает под маской других за-
болеваний (чаще – гриппа) или вовсе бывает бессимп-
томной, поэтому многие исследователи приоритетной 
своей задачей видят поиск биомаркеров для ранней ди-
агностики и определения неблагоприятного прогноза.

Ретроспективный анализ медицинских карт в пе-
диатрической больнице за 12-летний период выявил, 
что летальные случаи гораздо чаще встречались у детей 
с повышенными уровнями сердечного тропонина I и 
креатинкиназы-МВ-изоформы; при этом повышенные 
концентрации данных биомаркеров были связаны с 
аритмией, гипотензией, ацидозом и пониженной фрак-
цией выброса левого желудочка. Преобладающее боль-
шинство пациентов погибали в первые 72 ч. В много-
мерном анализе очень высокие уровни cTnI (>45 нг/мл) 
и снижение фракции выброса левого желудочка (<42%) 
были связаны c высоким риском смерти, особенно в 
первые 24 ч [32].

S. Abrar и соавт. [33] провели обсервационное иссле-
дование педиатрических пациентов с подозрением на 
миокардит. Средний уровень cTnI были выше в группе 

умерших пациентов (p=0,0074). В связи со сказанным 
выше кардиальные тропонины можно считать прогно-
стическими маркерами при миокардите, и пациентам с 
высокой концентрацией cTnI следует проводить более 
интенсивную терапию. 

Синдром Такоцубо может симулировать ОКС, что 
нередко приводит к диагностическим ошибкам [27, 34]. 
Многоцентровой обсервационный регистр OFSETT 
включил 117 пациентов с синдромом Такоцубо. Наи-
более распространенными начальными симптома-
ми были боль в грудной клетке (у 80,5%) и одышка 
(у 24,1%). ЭКГ-признаки ишемии (элевация сегмента 
ST и инверсия зубца Т) соответственно наблюдались 
у 41,7 и 71,6% пациентов. Повышение уровня сердеч-
ного тропонина было умеренным с пиковой медианой 
4,9 пг/мл (0,9–215 пг/мл). Отношение пиковых уровней 
натрийуретических пептидов (BNP или NT-proBNP) к 
пиковым уровням тропонина составляло 1,01 [35]. При 
ОИМ концентрация тропонина становится гораздо 
выше, чем BNP, поэтому практически всегда соотноше-
ние BNP/тропонин оказывается <1,0 [36]. По мнению 
авторов, использование данного соотношения служит 
одним из надежных критериев для дифференциальной 
диагностики синдрома Такоцубо и ИМ [35, 36]. 

Интепретация повышенного уровня тропонинов 
может создавать значительные трудности для врачей-
клиницистов. Не следует полагаться только на резуль-
таты этого определения. В центре внимания должны 
находиться клиническая картина, ЭКГ-признаки, 
степень повышения уровня тропонина и его кинети-
ка. Даже при соблюдении всех этих условий диффе-
ренциальная диагностика ИМ и ТЭЛА, миокардита и 
синдрома Такоцубо затруднена. В некоторых случаях 
дополнительную помощь в диагностике, помимо ко-
ронарографии, может оказать определение других био-
маркеров и их соотношения: в частности, для ТЭЛА – 
отношение D-димеры/тропонин, для синдрома Тако-
цубо – натрийуретические пептиды/тропонин. Однако 
подобные исследования не столь многочисленны, что-
бы по ним сделать окончательные выводы. Повышен-
ные уровни тропонинов при ТЭЛА и миокардите имеют 
прогностическое значение, что должно отражаться на 
интенсивности терапии. 

* * *
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конфликта интересов. 
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Elevated cardiac troponin concentrations are observed in various clinical 
situations without acute coronary syndrome, and therefore physicians often find 
it difficult to interpret positive troponin levels. The emergence of high-sensitivity 
analyses has led to the accelerated diagnosis of myocardial infarction – rapid 
(1- and 3-hour) diagnostic algorithms; however, additional problems have 
appeared due to low specificity.
The review describes the reasons for the elevated concentration of cardiac 
troponins without myocardial infarction. The mechanisms for elevation of cardiac 
troponins and their diagnostic value in various nosological entities are discussed.
Part 1 of the paper considers the mechanisms for elevation of troponins and their 
diagnostic value in diseases having the clinical symptoms similar to those of 
myocardial infarction, which frequently causes diagnostic errors. These include 
pulmonary embolism, myocarditis, and Takotsubo syndrome.
Key words: cardiology, cardiac troponins, acute coronary syndrome, pulmonary 
embolism, myocarditis, Takotsubo syndrome.
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