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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) продолжают оставаться наиболее акту-
альной проблемой здравоохранения большинства стран мира, в том числе России, не-
смотря на существенный прогресс последних десятилетий в сфере диагностики и лече-
ния кардиоваскулярной патологии. Экспертами Всемирной Организации здравоохра-
нения (ВОЗ) прогнозируется дальнейший рост сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности как в развитых, так и развивающихся странах, обусловленный старением
населения и особенностями образа жизни (ОЖ) [7, 38].

Существующие методы лечения ССЗ (медикаментозные, эндоваскулярные и хи-
рургические) не приводят к полному излечению [3]. ССЗ – ведущая причина смерти
населения РФ (вклад в общую смертность составляет 57%). Только в 2007 году от ССЗ
погибло более 1 млн 185 тыс. человек, в том числе от ишемической болезни сердца
(ИБС) – 50,1% [4]. Показатели смертности от ССЗ в России являются одними из самых
высоких в мире. Коэффициент смертности (число умерших на 100000 населения соот-
ветствующего пола) от болезней системы кровообращения составил в 2007 году
834 случая, тогда как в развитых европейских странах он ниже в 4 раза. Согласно дан-
ным официальной статистики около 40% людей в России умирают в активном трудо-
способном возрасте (25-64 года). Смертность мужчин трудоспособного возраста от ИБС
в России выше, чем во Франции, более чем в 10 раз [11]. Экономический ущерб от ССЗ в
РФ в 2007 году составил 2,8% внутреннего валового продукта страны, прогнозируется
увеличение ущерба к 2015 году [5]. Лечение ИБС до настоящего времени остается од-
ним из сложных и наиболее важных разделов современной кардиологии [2], а хирур-
гические методы лечения ИБС все более активно используются в этой области [8].
Операция аортокоронарного шунтирования (АКШ) широко применяется для лечения
и профилактики осложнений прогрессирующей коронарной недостаточности у боль-
ных ИБС [21].

В нашей стране практически для всех видов болезней сердца и сосудов разрабо-
таны операции, позволяющие спасти или продлить жизнь больному, улучшить ее ка-
чество. За период с 1999 по 2003 год число оперированных больных ИБС в России уве-
личилось на 78,6% [8 ]. Количество выполненных операций коронарного шунтирова-
ния в РФ в сравнении с 2007 в 2009 году возросло на 10,7% [2].

По данным литературы, наиболее частой причиной смерти являются периопе-
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рационный инфаркт миокарда [24, 37] или различные виды дизаритмий [11, 17]. Мето-
ды диагностики острого инфаркта миокарда (ОИМ) [10] и их прогностическое значе-
ние [9, 22] после реваскуляризации миокарда были спорны в течение последних трех
десятилетий [15, 19]. В зависимости от диагностических критериев уровень, о котором
сообщают, ОИМ во время АКШ колеблется от 4 до 80% [26]. Диагностике величины
повреждения [34] во время операции по реваскуляризации уделяется большое внима-
ние, однако она до последнего времени оставалась несовершенной.

По мнению большинства авторов, наиболее специфичным и чувствительным в
диагностике ОИМ методом является определение активности сывороточной креатин-
фосфокиназы (КФК) и ее изофермента MB [10, 32], который начал применяться еще с
1966 г. В клинической практике наибольшее распространение получил метод биохи-
мической экспресс-диагностики деструкции миокарда, позволяющий на основании
серийных определений активности изофермента МВ-фракции КФК в сыворотке крови
судить об острых повреждениях миокарда [30].

КФК содержится в цитоплазме миокарда клеток в свободном состоянии в зна-
чительно более высокой концентрации, чем в сыворотке крови. При нарушении кле-
точных мембран вследствие повреждения внутриклеточных структур фермент попада-
ет в кровоток, ведя к нарастанию активности КФК в сыворотке крови с одновременным
резким падением ее концентрации в пораженном участке сердечной мышцы [36]. Как
известно, активность КФК зависит не только от скорости поступления изофермента в
кровоток, но и от периода полувыведения циркулирующего изофермента MB, который
длится от 6 до 8 ч. Учитывая высокую скорость выведения изофермента из кровотока,
абсолютно неприемлемо определение активности его 1-2 раза в сутки. Чувствитель-
ность ферментативного теста значительно увеличивается при регулярном его опреде-
лении в течение 16-18 ч с интервалом примерно 3 ч. Для правильной оценки повыше-
ния активности изофермента MB КФК многие авторы считают [8], что следует учиты-
вать и процент повышения МВ-фракции от общей активности КФК и абсолютные зна-
чения в Ед/л, поскольку первое указывает на начало выведения, а второе – на количе-
ство выведенного изофермента.

Диагноз ОИМ ставится на основании общепринятых критериев [10], разрабо-
танных ВОЗ в 1971 г. с учетом последних поправок. Диагностические критерии ОИМ,
или миокардиального некроза:

– типичные или атипичные боли в грудной клетке не менее 30 мин;
– изменения на ЭКГ (монофазный подъем ST и последующий патологический

зубец Q);
– повышение активности МВ-фракции креатинфосфокиназы (КФК MB) в ран-

ние сроки и первой фракции ЛДГ в более поздние сроки.
Причем ни один из этих критериев не может быть достоверным при отсутствии

других.
Диагноз инфаркта миокарда (ИМ) у больных, перенесших реваскуляризацию,

ставится, если:
– появляются новые Q-зубцы, отсутствующие на дооперационных ЭКГ

(Minnesota Code for pathologic Q waves) [18];
– соотношение КФК и КФК MB превышает 10% в трех последующих пробах [25].
Согласно R. Svedjeholm и соавт., для диагностики периоперационного ИМ или

ИМ в ближайшем послеоперационном периоде необходима идентификация нового Q-
зубца (более 0,40 мм) или уменьшение зубца R (более чем на 25%), по крайней мере, в
двух отведениях. Однако при всей специфичности данный метод не очень чувствите-
лен в случаях с интраоперационным ИМ [10], так как исключает случаи ИМ без появ-
ления Q-зубца.

Результаты некоторых исследований подвергают сомнению независимую про-
гнозирующую ценность нового послеоперационного Q-зубца. Так, в подробном анали-
зе и наблюдении появления нового Q-зубца [23] было продемонстрировано, что у 10 из
11 пациентов с предполагаемым ОИМ обнаружена нормальная фракция выброса, от-
сутствие зон пониженной сократимости сердца и проходимые трансплантаты [34].



Кроме того, было установлено, что у пациентов с пиковым уровнем КФК MB, превы-
шающим в 5 раз верхние границы нормы [24], в течение последующих 6 месяцев пока-
затели летальности не зависели от того, был ли у них новый ИМ с Q-зубцом (2,6 %) или
нет (3,6 %). Наконец, послеоперационные нарушения ритма, стимуляция и перикарди-
альное воспаление обычно вмешиваются в интерпретацию ЭКГ и влияют на появление
нового зубца Q [25]. Хотя эти данные не обязательно отрицают более ранние результа-
ты исследований, идентификация нового Q-зубца предсказывает неблагоприятный ре-
зультат после реваскуляризации [15].

Наиболее достоверным критерием развития ОИМ, как известно, является высо-
кий уровень фермента КФК (более 1600  ЕД) и его МВ-фракции [16]. Долгие годы свое-
образным «золотым стандартом» в диагностике ИМ служила МВ-фракция креатин-
фосфокиназы. Увеличение активности КФК может быть обнаружено через 4-8 часов
после инфаркта, максимум достигается через 12-24 часов. Чувствительность через
4-8 часов составляет 99,4%, специфичность 99,8%. Нормализация уровня активности
фермента происходит в среднем через 72 ч.

В качестве позднего маркера [14] используется определение активности первой
фракции ЛДГ.  Ее пороговое значение фиксируется через 12 ч, достигает максимума
через 30-72 ч и нормализуется через 7-20 дней. Из недостатков кардиотропных фер-
ментов следует отметить их недостаточную специфичность. Недостаточная специфич-
ность зависит, в частности от того, что при повреждении поперечнополосатой мускула-
туры (при операциях) возможны ложноположительные результаты [34]. Кроме того, у
них неудовлетворительное диагностическое окно, поэтому в 90-е годы был предложен
ряд новых маркеров и подходов к оценке данных определения КФК. Во-первых, разра-
ботана методика определения массы КФК MB (мкг/л) вместо ее активности (Ед/л), это
повысило чувствительность и специфичность метода [28] Во-вторых, для диагностики
острого инфаркта миокарда был предложен тест на миоглобин [15]. Его активность на-
чинает превышать норму через 0,5 ч после приступа, достигает максимума через 12 ч и
нормализуется через 12-24 ч. Основное преимущество метода — возможность ранней
диагностики ОИМ, использованию теста с миоглобином присущи аналогичные для
КФК недостатки — малое диагностическое окно, низкая специфичность (примерно
равная общей КФК). И наконец, наибольшую диагностическую ценность на сегодняш-
ний день имеет разработанный в 1901 г. тест на тропонин Т, белок тропонинового ком-
плекса миокарда.

Несмотря на то, что измерение массы КФК MB превосходит по информативно-
сти измерение активности, метод все-таки уступает по значению определения тропо-
нина [27]. КФК MB неспецифичен для миокарда, и диагностическая ценность метода
резко падает в случаях, когда КФК имеет происхождение из скелетной мускулатуры.
Это специфическая проблема кардиохирургических больных, у которых определение
КФК MB может увеличивать число ложноположительных результатов. Преодолеть эту
проблему позволяет определение сердечных тропонинов. Традиционные маркеры
ОИМ — КФК и КФК MB — «пропускают» одну треть пациентов с интраоперационным
повреждением миокарда, определяемым измерением сТрТ и cTpl [6].

Оценка содержания в крови сердечных тропонинов Т и I сегодня стала новым
«золотым стандартом» в диагностике острого интраоперационного ИМ и «минималь-
ных повреждений миокарда» (minor myocardial injury) [16]. Выбор в качестве порого-
вой концентрации сТрТ 0,2 мгк/л в начале 12-48 с, чувствительность теста составляет
97,6%, что выше, чем при любом другом диагностическом методе. Иными словами, од-
нократного тестирования в этот момент достаточно для подтверждения или опровер-
жения диагноза ОИМ [1]. В 1995 г. фирма Boehringer—Mannheim предложила экспресс-
диагностику на качественное определение тропонина Т с порогом 0,2 мкг/л, а в 1997 г.
– тест-полоски с порогом 0,1 мкг/л. При внедрении этих тестов стало возможным ди-
агностировать и малые повреждения миокарда. Это в свою очередь позволило вклю-
чать в диагностическую группу кроме пациентов с ОИМ и группу больных с мини-
мальным повреждением миокарда [31].



В миокарде различают три вида тропонинов: Т, I и С. Кардиоспецифичностью
обладают тропонины Т и I. В силу того, что тропонин Т сначала высвобождается в виде
свободного тропонина из цитозольной фракции, а затем — из сократительных волокон,
он обладает самым широким диагностическим окном, как бы объединяя в себе пре-
имущества ранних и поздних маркеров ИМ.

Преимуществами определения КФК МВ и миоглобина можно считать то, что
миоглобин и МВ-фракция креатинфосфокиназы являются более ранними маркерами
повреждения миокарда, хотя менее специфичны [33]. Вследствие чего существует не-
обходимость комбинирования лабораторного определения тропонина С с ранними
маркерами ИМ, например, миоглобином или КФК [35]. Согласно данным «Position Pa-
per on the use of Biochemical Markers in Acute Ishemic Heart Disease», разработанной
специалистами по клинической химии и кардиологами стран Европы (1997 г.), высо-
кая диагностическая ценность миоглобина позволяет использовать его в качестве кри-
терия исключения раннего ОИМ, а широкое диагностическое окно сТрТ дает возмож-
ность диагностировать поздние периоды ИМ [6]. Диагностическая точность метода
очень высока, а его чувствительность через 10-24 ч составляет 100% и сохраняется до
двух недель (диагностическое окно – 10 ч-2 нед.). Согласно W. Gerhardt [15] у пациен-
тов с диагнозом ИМ чувствительность метода для ИМ с Q-зубцом и без Q-зубца со-
ставляет 100%, а специфичность — 99%.

Миокард желудочков сердца содержит сТрТ в концентрации 10,8 мг/г (влажной
массы). Это вдвое больше, чем содержание сТр. Этим объясняется то, что при повреж-
дении миокарда сТрТ высвобождается в большем количестве, чем сТр I. Оба белка свя-
заны преимущественно с контрактильным аппаратом мышечных клеток, в свободном
цитозоле находится 6-8% сТрТ и всего 2,8-4,1% о dpi. Поэтому концентрация сТрТ в
крови повышается быстрее, чем cTpl. При повреждении миокарда сТрТ высвобождает-
ся и из поврежденных миофибрилл (в виде интактного комплемента) и непосредст-
венно из цитоплазмы (свободный сТрТ) [12]. Отсутствие в образцах крови свободного
cTpl объясняется его быстрой элиминацией из кровотока или связыванием с другими
белками. Высвобождение сТрТ, по сравнению с cTpI, происходит в более ранние сроки
[20]. К тому же относительная концентрация сТрТ в крови после повреждения мио-
карда выше, чем концентрация cTpl. Поэтому cTpI не дает столь надежных результатов
в диагностике ОИМ. Он дает лишь часть информации, которую можно получить с по-
мощью сТрТ. К тому же, как следует из литературных источников, на уровень тропо-
нина I могут влиять: гемолиз, гепарин, использование ЭДТА, кальция и т. д. Кроме то-
го, выброс ферментов и сТр может сопровождать повреждение скелетных мышц и не-
которое повреждение миокарда, сопровождающее все случаи кардиоплегической оста-
новки сердца и ретрансфузии медиастинальной крови [ 29].

По данным литературы [1, 20, 27, 31], одним из наиболее чувствительных мар-
керов интраоперационного повреждения миокарда является сердечный тропонин I,
слабо отвечающий на повреждение скелетных мышц. Расчет сердечного тропонина I
позволяет с уверенностью верифицировать периоперационный ИМ и подсчитать ко-
личество поврежденного миокарда. Между тем, как следует из данных L. Jacquet [20],
достоверных различий по сердечному тропонину I и КФК MB в диагностике ИМ нет.
Поэтому при отсутствии тропонина I в диагностике ИМ ряд авторов продолжают опи-
раться на данные ЭКГ в сочетании с анализом ферментов-маркеров ИМ (КФК, КФК MB
и их соотношение).

Сегодня тропонин широко используется в кардиологической практике для ве-
рификации ИМ. Среди областей возможного использования определения тропонина Т
наименее изученной к настоящему моменту является оценка степени периоперацион-
ного повреждения миокарда при выполнении операций в условиях искусственного
кровообращения (ИК). Обнаружение сТрТ после 10 ч с момента проведения операции
свидетельствует о хотя бы минимальном повреждении миокарда после ИК [29], то есть
при операциях с искусственным кровообращением всегда имеется хотя бы минималь-
ное повреждение кардиомиоцитов. Анализ результатов АКШ при морфологическом
исследовании [39] миокарда умерших больных показал, что в 40% случаев нашли мел-



коочаговые изменения, которые, по мнению авторов, связаны с реперфузионным по-
вреждением миокарда.

В отличие от КФК MB, тропонин Т является кардиоспецифичным маркером с
диагностической специфичностью, близкой к 100%. С его помощью хорошо диагно-
стируются крупно- (с зубцом Q) и мелкоочаговые (без зубца Q) ИМ. Кроме того, он яв-
ляется самым чувствительным из доступных сегодня методов диагностики «малых по-
вреждений миокарда» не выявляемых традиционными методами диагностики [31].
Причем, сердечные тропонины — весьма чувствительные маркеры не только некроза,
но и ишемии и гибернации миокарда. Они обнаруживаются и тогда, когда некроз не
подтвержден данными электронной микроскопии. Это подтверждается данными
сцинтиграфии у больных, подвергнутых реваскуляризации и восстановлению дефектов
перфузии, определяемыми через 2 недели после операции и их исчезновением через 3
месяца. Прежде всего это обусловлено наличием мелких зон некроза и гибернации
миокарда при АКШ, что следует объяснить факторами, отражающими специфику
прямой реваскуляризации миокарда в условиях искусственного кровообращения [29]:
реперфузией и длительной ишемической дисфункцией миокарда при пережатии аор-
ты. Все вышесказанное свидетельствует в пользу того, что определение сердечных тро-
понинов и КФК MB в качестве «золотого стандарта» [35] следует использовать для оп-
ределения повреждения миокарда при операциях АКШ.
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