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ЗНАЧЕННЯ ПІДВИЩЕНОГО ТРОПОНІНУ У КЛІНІЧНІЙ 
ПРАКТИЦІ

О.В. Дорошенко 
Харківська медична академія післядипломної освіти

Визначення рівня кардіальних тропонінів І або Т є основою су-
часної лабораторної діагностики інфаркту міокарда [35]. Нові ви-
сокочутливі тропоніни (hscTn) дозволяють виявити мінімальні по-
шкодження серцевого м’язу, збільшуючи кількість пацієнтів із під-
вищеним тропоніном, і таким чином, ускладнюють інтерпретацію 
результатів тропоніну. У клінічній практиці важко інтерпретувати 
зміни тропоніну при таких станах, як інсульт, емболія легеневої 
артерії, сепсис, гострий перикардит, міокардит, кардіоміопатії Та-
коцубо, гострій серцевій недостатності, тахікардії та ін. Необхідно 
вміти правильно оцінювати підвищений рівень тропоніну та ди-
ференціювати підвищення тропоніну при гострому коронарному 
синдромі від інших станів.

Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) визначається як смерть клітин 
міокарда через тривалу ішемію міокарда. Згідно рекомендацій 
Європейського товариства кардіологів (ESC), Фонду Американ-
ського коледжу кардіологів (ACCF), Американської Асоціації Сер-
ця (AHA), Всесвітньої Федерації Серця (WHF)   [40], визначення ІМ 
ґрунтується на виявленні підвищення та/або зниження попере-
дньо підвищеного рівня кардіоспецифічних ферментів (переваж-
но – тропоніну) на тлі симптомів ішемії, ЕКГ – змін, що свідчать про 
появу нової ішемії, розвитку патологічного зубця Q на ЕКГ, ознак 
нових втрат життєздатності міокарда або появі зон гіпо/акінезії, 
виявленні інтракоронарного тромбозу на ангіографічному або па-
тологоанатомічному дослідженні. 

Комплекс тропонінів входить до складу скоротливої системи 
м’язової клітини та є високоспецифічними регуляторними проте-
їнами міокарда, зв’язаними з контрактильним елементом міофіла-
ментів [19]. Він утворений трьома білками: тропоніном Т, що утво-
рює зв’язок з тропоміозином, тропоніном І, який блокує АТФ-азну 
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активність, та тропоніном С, що має значну спорідненість до Са2+ 
[17]. Вміст тропоніну Т у кардіоміоцитах приблизно у 2 рази пере-
вищує рівень тропоніну І. Тропонін Т серцевого м’язу відрізняється 
від тропоніну Т інших м’язів. Пріоритетом є визначення тропоніну 
Т та І через високу чутливість та специфічність.

Загибель кардіоміоцитів проходить не одразу, а протягом близь-
ко 20 хвилин [22]. Тривалість ішемії, що призводить до некрозу, 
складає 2-4 години, та залежить від наявності колатералей в іше-
мізованій зоні, стійкої чи інтермітуючої оклюзії коронарної арте-
рії, чутливості клітин міокарда до ішемії та ін.. [40]. Вивільнення 
міокардіальних білків може бути зумовлене різними механізмами, 
як в результаті нормального процесу заміщення клітин, апоптозу, 
вивільнення продуктів деградації тропонінів, підищеної проник-
ності клітинних мембран, так і некрозом міокарда [43]. Незначне 
пошкодження міокарда з некрозом може виявлятися при серцевій 
недостатності, нирковій дисфункції, порушеннях серцевого ритму, 
легеневій емболії, а також черезшкірних коронарних втручаннях, 
хірургічних втручаннях на коронарних артеріях. Такі стани не по-
винні визначатися як ГІМ, а мають розцінюватися як пошкодження 
міокарда [40]. Доволі складно розмежувати причини гострого під-
вищення рівня тропоніну від хронічного. 

Біомаркери визначають у момент поступлення та повторно че-
рез 3-6 годин. У подальшому, визначення проводять при повтор-
них епізодах ішемії, а також у випадках, коли час початку захворю-
вання залишається неясним [4].

Для верифікації діагнозу ІМ необхідно визначити підвищення 
та подальше зниження рівня кардіоспецифічних ферментів. Під-
вищення рівня з належним контролем якості тропоніну визнача-
ється як значення, що перевищує 99-ий перцентиль нормального 
референсного значення для популяції (верхня референтна межа 
– URL). 99-ий діагностичний перцентиль як рівень, вище якого діа-
гностується ІМ, повинен визначатися у кожній лабораторії з належ-
ним контролем якості [28].Оптимальна точність, визначена коефі-
цієнтом варіації 99 перцентиля URL для кожного аналізу повинна 
бути ≤ 10%. Більш висока лабораторна чутливість дає можливість 
відслідковувати динаміку змін активності фермента у крові [6].

Тропоніни в міоцитах містяться у двох пулах: у структурному, 
що знаходяться в міофібрилах, і цитозольному- у вільному від міо-

фібрил стані. Саме цитозольний пул і виходить у кров при ранньо-
му розвитку ушкоджень міокарда. hscTn тести фіксують саме цей 
ранній вихід цитозольних тропонінів в кровотік і відображають ди-
наміку цього процесу. Відносно тривалий вихід тропонінів із зруй-
нованих міофібрил пов’язаний з більш серйозними ушкодження-
ми міокарда. Вважається, що вихід тропонінів із структурного пулу 
- це синонім клітинної смерті, а вихід тропонінів з цитозольного 
пулу може бути пов’язаний як із зворотніми, так і з незворотніми 
ушкодженнями [21]. Все це пов’язано з труднощами стандартизації 
hscTn тестів. Високочутливе визначення тропонінів базується на мо-
ноклональних антитілах, які впізнають різні епітопи cTn. Таких епі-
топів може бути дуже багато. Більше того, у різних пацієнтів вони 
можуть бути різними, а у одного і того ж пацієнта співвідношення 
цих епітопів може змінюватися протягом розвитку ОКС і, не ви-
ключено, може бути різним при повторних ГКС. Така епітопна ва-
ріабельність і динамічність гетерогенної популяції циркулюючих 
тропонінів призводить до того, що різні виробники тропонінових 
тестів, щоб поліпшити їх чутливість, включають в тест все більшу 
кількість різних антитіл. У підсумку, тести різних виробників ма-
ють різні показники чутливості, різні значення 99-го перцентилю 
і різні значення діагностичних рівнів. Так, наприклад, 99-ий пер-
центиль тесту hscTnI Singulex Erenna складає 8,0 нг/л; тесту hscTnI 
Abbott ARCHITECT – 12 нг/л; тесту hscTnT Roche - 14 нг/л; тесту 
hscTnI PATHFAST Mitsubichi – 20 нг/л; тесту hsTnI ADVIA Centaur 
Siemens - 40 нг/л) [1]. В цілому, всі ці дані показують, що порівнян-
ня абсолютних концентрацій тропонінів, отриманих за допомогою 
тестів різних виробників, неможливо [30]. 

Новим підходом до діагностики ГКС стала розробка високочут-
ливого методу вимірювання концентрації кардіальних тропонінів 
(hscTn - high sensitive cardiac troponin). Завдяки використанню нових 
технологій нижній рівень кардіальних тропонінів знижений у 10-100 
разів. Середні нормальні величини складають 2-5 нг/л, а рівні 99-ї 
перцентилі – 14-20 нг/л, коефіцієнт варіації <10%. Кращі, але не висо-
кочутливі cTn тести виявляють тропонін у <50% здорових осіб, перше 
покоління hscTn тестів - у 50-75%, друге покоління hscTn тестів - від 75 
до 95%, третє покоління hscTn тестів - у 95% «здорових» осіб [3].

Для діагностики ІМ необхідно хоча б одноразове підвищення 
рівня тропоніну на тлі клінічної симптоматики. Визначення під-



114 115

Ïðîáëåìè åêîëîã³÷íî¿ òà ìåäè÷íî¿ ãåíåòèêè ³ êë³í³÷íî¿ ³ìóíîëîã³¿ Актуальні проблеми екологісної та клінічної біохімії

вищення тропоніну із подальшим його зниженням необхідно для 
диференційної діагностики гострих та хронічних підвищень тро-
поніну, асоційованих із захворюванням серця [35].

Підвищення тропоніну без подальшої його динаміки, або при 
відсутності типової клінічної картини, повинно наводити на думку 
про іншу етіологію пошкодження міокарда, як міокардит, розша-
рування аорти, легенева емболія, серцева недостатність та інші не 
ішемічні причини (табл.1)

Таблиця 1
Діагностичні значення hs-cTnT [18]

Рівень hs-cTnT 
(нг/мл) Клінічне значення

10 Дуже обширний ГІМ, міокардит

1 Обширний ГІМ, міокардит, кардіоміопатія Такоцубо, 
легенева емболія, критичні стани

0,1
Дрібновогнищевий ГІМ, ранній обширний ГІМ, 
міокардит, кардіоміопатія Такоцубо, легенева 
емболія, застійна серцева недостатність

0,05

Мікро-ГІМ, ранній обширний ГІМ, міокардит, 
кардіоміопатія Такоцубо, легенева емболія, застійна 
серцева недостатність, гіпертонічний криз, стабільне 
захворювання коронарних артерій

0,014 Граничний рівень 

0,010 Стабільна стенокардія, застійна серцева 
недостатність, ін.

0,005 Здорові особи

У групі безсимптомних пацієнтів у термінальній стадії хронічної 
хвороби нирок (ХХН) концентрація тропоніну перевищувала значен-
ня 99-й перцентиль при використанні нового аналізу високочутливо-
го тесту у 100 % випадків. Для пацієнтів у термінальній стадії хворо-
би нирок рекомендовано використовувати концентрацію тропоніну 
≥ 20% для діагностики ІМ у хворих з підвищеним рівнем тропоніну, 
визначеним через 6-9 годин після поступлення [29]. У рекомендаціях 
з діагностики та лікування захворювань нирок вказується, що під-
вищення тропоніну при ХХН викликане серцевою недостатністю та 
збільшенням маси ЛШ, дисфункції ЛШ, підвищення рівня натрійу-
ретичного гормону NT-proBNP, а ніж атеросклерозом або ішемією 
[24]. Вважається, що у пацієнтів із зниженою функцією нирок підви-

щення тропоніну не пов’язане із зниженням ренального кліренсу, 
але пов’язане із ризиком несприятливого результату [34]. 

У клінічній практиці підвищена концентрація тропоніну иноді 
спостерігалася після тривалих епізодів суправентрикулярної тахіа-
ритмії навіть у ймовірно здорових осіб. Найбільш вірогідний механізм 
у цьому випадку - це укорочення діастоли з наступною субендокарді-
альною ішемією [23]. У дослідженнях на тваринах продемонстровано, 
що дилатація міокарда відповідає за інший можливий механізм опосе-
редкованого тахікардією підвищення тропоніну, існує прямий зв’язок 
між підвищенням натрійуретичного пептиду та концентрацією тро-
поніну у пацієнтів з різними тахікардіями [8]. Була висунута гіпотеза, 
що вивільнення тропоніну з життєво здатних кардіоміоцитів може 
бути опосередковане стимуляцією інтегрінів, що пов´язують позаклі-
тинний матрикс із внутрішньоклітинним цитоскелетом [37]. Недавнє 
дослідження GISSI-Atrial Fibrillation виявило, що високі концентрації 
маркерів міокардіальної напруги або травми, як високочутливі тропо-
ніни Т, MR-proANP, NT-proBNP, ендотелін є предикторами високого 
ризику рецидиву фібриляції передсердь у 382 хворих із відновленим 
синусовим ритмом [25]. Ці дані свідчать, що наявність супутніх струк-
турних хвороб серця тісно пов’язане з виникненням рецидиву ФП [41]. 

У дослідженні ADHERE обстежено 67924 пацієнтів з гострою де-
компенсованою серцевою недостатністю (СН) та доведено зв’язок між 
рівнем тропоніну та несприятливими подіями [2]. Використання 
менш чутливих визначень тропоніну призводило до позитивного 
результату у близько 6% хворих. Ці хворі мали нижчі систолічний 
тиск при поступленні та фракцію викиду, вищу госпітальну ле-
тальність, аніж хворі з негативним тропоніном. Результати цього 
дослідження підтверджуються даними іншого дослідження за учас-
тю 1256 хворих з гострою декомпенсованою СН [31]. Причини під-
вищеного рівня тропоніну при гострій СН до кінця не вирішені. 
Було видвинуте припущення, що підвищене шлуночкове передна-
вантаження призводить до пошкодження міокарда та підвищення 
тропоніну [32]. Можливо припустити, що підвищений базовий рі-
вень тропоніну є результатом фізіологічної втрати міокарду в ре-
зультаті некрозу та апоптозу. Близько 1г маси міокарда втрачається 
щорічно [16]. Однак, відносний внесок некрозу та апоптозу важко 
встановити. У дослідженні [42], що включало 40 хворих з гострою 
СН, продемонстровано, що концентрація тропоніну значно ниж-
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че у пацієнтів з дилятаційною кардіоміопатією, ніж із ішемічною 
кардіоміопатією. На цей час не з’ясовано, чи відрізняється рівень 
тропоніну у хворих з гострою порівняно з хронічною СН.

Не дивлячись на те, що тропоніну немає у перикарді, його рівень 
підвищений у близько 32-49% випадків гострого перикардиту, як на-
слідок залучення епікарда у запальний процес [7]. Підвищення тропо-
ніну відображає пошкодження міокарда, тому гострий перикардит із 
ознаками міокардиту (явища глобальної або локальної дисфункції мі-
окарду з підвищеним рівнем тропоніну) визначають як міоперикардит. 
Клінічні дослідження у пацієнтів із міоперикардитом рідкісні. При по-
рівнянні пацієнтів з перикардитом та міоперикардитом з´ясувалося, 
що пацієнти з міоперикардитом були молодші, частіше – чоловіки, 
частіше мали місце субфебрилітет, гастроінтестінальні симптоми та/
або міальгії, та підйом сегменту ST [27]. Опубліковано обмежені дані з 
міоперикардиту. Сероепідеміологічні дослідження вказують, що біль-
шість випадків вірусу Коксакі В мають доброякісний перебіг. Підви-
щення тропоніну вказує на залучення міокарда у запальний процес, 
але на відміну від гострого коронарного синдрому, це не свідчить про 
несприятливий прогноз у пацієнтів з міоперикардитом. При тривало-
му спостереженні відмічався хороший клінічний результат у віддале-
ному періоді спостереження [11]. Через 12 місяців частота ускладнень 
була однаковою у хворих перикардитом та міоперикардитом, з нор-
малізацією показників ехокардіографії, ЕКГ, тредміл-теста у більшості 
випадків. Патофізіологія міокардиту вивчена недостатньо. Первинний 
міокардит, припускають, виникає внаслідок розвитку гострої вірусної 
інфекції або пост-вірусної аутоімунної відповіді. Перевага коронарно-
го вазоспазму продемонстрована у пацієнтів з міокардитом [12]. Таким 
чином, запалення міокарду або персистенція віруса, або обидва чин-
ника, можуть викликати коронарні вазомоторні розлади з коронар-
ним вазоспазмом, що може бути причиною атипового болю в грудях 
у пацієнтів з міокардитом, що потребує диференційного діагнозу із 
ішемічною хворобою [41]. В такому випадку потужним діагностичним 
інструментом є магнітно-резонансна томографія (МРТ) [13].

Клінічний перебіг легеневої емболії може мати широкий спектр 
клінічних результатів – від швидкого відновлення до раптової 
смерті. Пацієнти з легеневою емболією та ознаками шоку або гі-
потензії мають високий рівень смертності. Вважають, що ці паці-
єнти мають отримувати тромболітичну терапію [38]. Якщо тром-

болітична терапія протипоказана, перевага надається хірургічній 
емболектомії. Може бути проведена катетерна емболектомія або 
видалення фрагментів тромбу [38]. Серед пацієнтів із стабільною 
гемодинамікою при поступленні, дисфункція правого шлуночка 
за даними ехокардіографії виявляє пацієнтів підвищеного ризику 
внутрігоспітальної летальності [33]. Серед пацієнтів з ТЕЛА підви-
щення тропоніну відмічається у 32-50% випадків. Передбачається, 
що вивільнення тропоніну відбувається в результаті пошкоджен-
ня дилатованого правого шлуночка в результаті збільшення тис-
ку у легеневій артерії, а також зменшенням коронарної перфузії, 
гіпоксемії як наслідок порушення процесів перфузії та вентиляції. 
Однак рівень тропоніну значно нижче за концентрацію при ІМ, та 
зберігається підвищеним протягом короткого терміну часу. У хво-
рих з ТЕЛА, що супроводжується підвищеним рівнем тропоніну, 
ризик несприятливого прогнозу збільшується більш як у 10 разів 
[20]. Підвищений рівень тропоніну асоціювався з більш високою 
смертністю у підгрупі хворих з стабільною гемодинаміко [5]. 

Близько 50% хворих на тяжкий сепсис та септичний шок мають по-
рушення функції шлуночків. Підвищення рівня тропоніну корелює з 
наявністю лівошлункової недостатності [9, 10]. Серед хворих на сепсис 
у 12-85% виявлений підвищений рівень тропоніну [26]. Декілька до-
сліджень показали, що підвищений рівень тропоніну є предиктором 
смертності у пацієнтів із сеписом [39] та зумовлено лихоманкою, та-
хікардією, системною гіпоксією, мікроциркуляторною дисфункцією, 
гіпотензією та анемією. В результаті споживання міокардом кисню 
не відповідає його потребі та призводить до ішемії та пошкодження 
кардіоміоцитів. Місцеві та системні фактори запалення, включаючи 
фактор некрозу пухлин α, інтерлейкин-6, бактеріальні ендотоксини 
сприяють безпосередньому пошкодженню міокарда [15]. 

Збільшений рівень тропоніну визначався при всіх типах інсультів 
– ішемічному, інтрацеребральному геморагічному, субарахноїдаль-
ному геморагічному [36]. У недавньому мета-аналізі 15 досліджень, 
включаючи 2901 пацієнта з гострим інсультом, 18% мали підвищений 
рівень тропоніну [14]. Більшість досліджень демонстрували зв’язок 
між підвищеним тропоніном та несприятливим прогнозом. За резуль-
татами мета-аналізу, гострий інсульт з позитивним тропоніном час-
тіше супроводжувався ішемією міокарда на ЕКГ та ризиком смерті у 
порівнянні з хворими з нормальним рівнем тропоніну [14].
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Таким чином, можна зробити висновок, що визначення тропо-
ніну є стандартом діагностики ГІМ, за допомогою серійних вимірів 
hscTn можна підтвердити або виключити діагноз ГІМ в перші години 
після поступлення. Рівень hscTn, що відповідає 99-му перцентилю, є 
специфічним для різних діагностичних наборів різних виробників. 
Підвищений рівень hscTn може бути пов’язаний і з не ішемічними 
причинами, які слід встановити та інтерпретувати. У всіх випадках, 
підвищений hscTn є предиктором несприятливих подій.
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Резюме
Дорошенко О.В. Значення підвищеного тропоніну у клінічній практиці. 
Огляд присвячено тропонін-діагностиці в клінічній практиці, диферен-

ційній діагностиці підвищеного рівня тропоніну при різних причинах пошко-
дження міокарда, як ішемічних, так і не пов’язаних з ішемією. Розглядаються 
основні причини, механізми підвищення тропоніну, прогностична цінність у 
хворих із неішемічними причинами розвитку пошкодження міокарда.

Ключові слова: тропонін, пошкодження міокарда, діагноз, прогноз.
Резюме

Дорошенко О.В. Значение повышенного тропонина в клинической практике.
Обзор посвящен тропонин-диагностике в клинической практике, диффе-

ренциальной диагностике повышенного уровня тропонина при различных 
причинах повреждения миокарда, как ишемических, так и не связанных с 
ишемией. Рассматриваются основные причины, механизмы повышения тро-
понина, прогностическая ценность у больных с неишемическими причинами 
развития повреждения миокарда.

Ключевые слова: тропонин, повреждение миокарда, диагноз, прогноз.
Summary

Doroshenko O.V. The value of increased troponin in clinical practice. 
The review is devoted troponin-diagnosis in clinical practice, differential 

diagnosis of elevated troponin at different causes of myocardial damage as ischemia 
and non-ischemia. The main causes, mechanisms elevations, predictive value in 
patients with non ischemic causes of myocardial injury.
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