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Под инфарктом миокарда, как известно, понимается
гибель кардиомиоцитов вследствие ишемии. Наиболее па-
тогномоничным признаком того, что в миокарде дей-
ствительно произошел острый  некроз, является повыше-
ние в крови специфических маркеров – веществ, которые
в норме находятся внутри кардиомиоцитов и выходят в кро-
воток только при разрушении их мембраны. Долгое вре-
мя в этом качестве использовались ферменты – КФК, МВ-
КФК, ЛДГ, трансаминазы. Их активность в крови дей-
ствительно повышается при гибели клеток миокарда, од-
нако специфичность этих тестов оказалась весьма отно-
сительной. Кроме того, для значимого повышения их
концентраций требуется гибель достаточно большого
объема сердечной мышцы. Учитывая это, Всемирная Ор-
ганизация Здравоохранения в 1971 приняла диагности-
ческие критерии инфаркта миокарда, которые позволяли
диагностировать это заболевание и при отсутствии по-
вышения кардиоспецифических ферментов в крови. К при-
знакам инфаркта миокарда были отнесены клинические
проявления ишемии, характерные изменения ЭКГ и по-
вышение уровня биохимических маркеров в крови. Для по-
становки диагноза было достаточно иметь 2 признака из
этих 3-х. Таким образом, диагноз «инфаркт миокарда»  мог
быть поставлен на основании только клинической карти-
ны и изменений ЭКГ даже при отсутствии повышения в кро-
ви биохимических маркеров гибели кардиомиоцитов. 

Ситуация изменилась в конце 90-х годов прошлого века.
В клиническую практику было внедрено определение в кро-
ви уровня кардиоспецифических тропонинов. Тропони-
новый комплекс содержится во всех мышцах и состоит из
3-х белковых молекул (тропонины I, C и Т).  В кардио-
миоцитах  тропонины Т и I  кодируются особыми генами
и, соответственно, имеют другую последовательность
аминокислот,  чем в других мышцах.  Их уровень в крови
можно измерить, используя моноклональные антитела. По-
вышение в крови уровня кардиоспецифического тропонина,
как Т, так и I, является более специфичным для выявления
повреждения миокарда, чем увеличение активности МВ-
КФК.  Уровень тропонина повышается даже при очень не-
больших по объему инфарктах сердечной мышцы (менее
1,0 г), биохимическая диагностика которых была ранее не-
возможна. Это позволило распознать инфаркт миокарда
примерно у четверти больных, когда без использования
этого теста ставился диагноз только нестабильной стено-
кардии.  При этом было показано, что это не просто раз-

ница в формулировках диагноза. Повышение уровня
кардиоспецифического тропонина, как Т, так и  I, корре-
лировало с достоверно более высоким риском летально-
го исхода и развитием других клинически значимых
осложнений (исследования FRISC II, TIMI IIIB, GUSTO IIA)
[1,2]. Прогностическое значение повышения кардиоспе-
цифического тропонина не зависело от изменений ЭКГ и
было большим, чем повышенный уровень МВ-КФК. 

Исходя из этих данных, Европейское общество кар-
диологов и Американская коллегия кардиологов в 2000
году опубликовали совместный консенсус по диагности-
ке инфаркта миокарда [3]. Главным отличием от ранее ис-
пользовавшихся рекомендаций ВОЗ 1971 года было то,
что повышение уровня биохимических маркеров, пред-
почтительно одного из кардиоспецифичных тропонинов,
стало обязательным для диагноза. В то же время, учиты-
валось, что даже эти маркеры не обладают абсолютной
специфичностью, а вследствие своей очень высокой чув-
ствительности могут повышаться даже при небольших по-
вреждениях миокарда неишемического генеза: острого
растяжения, воспаления, кардиоверсии и т.д. Поэтому ди-
агноз «инфаркт миокарда» мог быть поставлен,  только
если повышение биомаркеров сопровождалось соот-
ветствующей клинической картиной и (или) характерными
изменениями ЭКГ.

Через 7 лет с учетом накопленных за это время данных
наиболее авторитетные кардиологические ассоциации (Ев-
ропейское общество кардиологов, Американская колле-
гия кардиологов, Американская кардиологическая ассо-
циация, Всемирная кардиологическая федерация) вновь
вернулись к этому вопросу и опубликовали совместный кон-
сенсус по определению инфаркта миокарда [4]. Перевод
этого документа на русский язык опубликован в 5 номе-
ре 2008 г. журнала «Рациональная Фармакотерапия в Кар-
диологии» [5]. 

Главный диагностический критерий инфаркта миокарда
остался тем же, что и в консенсусе 2000 года. Повыше-
ние уровня специфических биохимических маркеров,
предпочтительно кардиоспецифического тропонина, яв-
ляется обязательным. Однако появился и ряд суще-
ственных дополнений и уточнений.

В предыдущем варианте диагностического консенсу-
са инфаркт миокарда  мог быть диагностирован, только
если повышение уровня специфических биомаркеров со-
провождалось соответствующей клиникой или измене-
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ниями ЭКГ. Согласно консенсусу 2007 г., диагноз возможен
и в том случае, если повышение маркеров повреждения
миокарда сопровождается появлением  региональных на-
рушений сократимости миокарда. Имеются в виду, преж-
де всего, данные эхокардиографии. Данное дополнение
представляется вполне обоснованным, учитывая широ-
кую доступность эхокардиографического исследования не-
посредственно в блоках кардиореанимации. Введение это-
го критерия позволит, например, улучшить диагностику
циркулярных  инфарктов миокарда, при которых могут от-
сутствовать типичные изменения ЭКГ.

В новом документе приведены другие, помимо ин-
фаркта миокарда, возможные причины повышения кар-
диоспецифического тропонина. Несмотря на то, что кар-
диоспецифический тропонин в настоящее время счита-
ется наиболее специфическим маркером гибели кар-
диомиоцитов, список получился достаточно длинный. Это
лишний раз напоминает о том, что по одному, даже са-
мому точному на настоящий момент анализу диагноз ста-
вить нельзя. 

С практической точки зрения важно, что уровень тро-
понина повышается при любом, даже минимальном по-
вреждении миокарда, например при остром растяжении
камер сердца в случае отека легких или тромбоэмболии
легочной артерии. Следует учитывать, что  кардиоспе-
цифический тропонин закономерно повышается  у боль-
ных с почечной недостаточностью и у пациентов, нахо-
дящихся в критическом состоянии независимо от его кон-
кретной причины. 

Авторами предложена новая классификация типов ин-
фаркта миокарда в зависимости от механизмов его раз-
вития. Помимо классического спонтанного инфаркта
миокарда, обусловленного нарушением целостности
атеросклеротической бляшки с последующим тромбо-
образованием (тип 1), выделяются инфаркты миокарда
в связи с нарушением кислородного баланса миокарда без
острого внутрикоронарного тромбоза (тип 2); инфаркты,
приведшие к внезапной смерти (тип 3); инфаркты, свя-
занные с проведением чрескожных коронарных вмеша-
тельств (тип 4а), тромбозом коронарных стентов (тип 4б)
и проведением коронарного шунтирования (тип  5).  С кли-
нической точки зрения не вполне понятно, как в реальной
клинической практике отличить тип 2 от типа 1. Каких-
либо конкретных дифференциально-диагностических
признаков авторы не предлагают. О первичных наруше-
ниях кислородного баланса миокарда как причинах нек-
роза можно лишь подозревать при наличии у больного вы-
раженной анемии, гипотензии, гемодинамически значи-
мых аритмий и т.д. В то же время, если подобное пред-
положение представляется обоснованным, то это имеет
реальные последствия для выбора тактики ведения боль-

ного. В такой  ситуации требуется, прежде всего, устра-
нить причину кислородного дисбаланса миокарда, а
проведение чрескожного интервенционного вмеша-
тельства на коронарных артериях может быть отложено. 

Консенсус 2000 г. формально не позволял ставить ди-
агноз инфаркта миокарда в тех случаях, когда пациент уми-
рал в первые 2-3 часа – до того, как кардиоспецифиче-
ские ферменты могли повыситься. В настоящем документе
такой вариант специально выделен (тип 3). В тех случаях,
когда смерть наступила до того, как успели взять кровь на
биохимический анализ или прошло слишком мало вре-
мени для повышения кардиоспецифических маркеров, ди-
агноз инфаркта миокарда может быть поставлен на ос-
новании клинической картины и изменений ЭКГ. До-
полнительным критерием могут быть изменения на ко-
ронарографии, если пациента успели перевести в рент-
геноперационную для проведения экстренной коронар-
ной ангиопластики. 

Давно назрел вопрос о единых диагностических крите-
риях инфаркта миокарда, возникающего как осложнение
коронарной ангиопластики. В консенсусе 2007 г. предла-
гается ставить этот диагноз в случае повышения после про-
цедуры уровня кардиоспецифического тропонина  в 3 и бо-
лее раз. Этот критерий предложен неслучайно. Показано:
именно такая степень повышения тропонина достоверно
ухудшает прогноз у больных, перенесших чрескожное ин-
тервенционное вмешательство на коронарных артериях. 

Несомненное практическое значение имеет и пред-
ложенный авторами конкретный  критерий диагностики
рецидива инфаркта миокарда – повышение уровня кар-
диоспецифического тропонина более чем на 20% от
предшествующего  уровня. 

Что делать, если определение кардиоспецифичного
тропонина недоступно? В этом случае придется ориен-
тироваться на уровень МВ-КФК. Однако при этом авто-
ры консенсуса специально подчеркивают, что определять
надо не активность этого изофермента в крови, как это тра-
диционно делалось раньше, а его массу. Последнее воз-
можно при использовании иммуноферментных методов.
Но, в любом случае, это не лучший выход из положения.
Определение уровня кардиоспецифического тропонина
должно быть стандартным методом обследования боль-
ных с подозрением на острый коронарный синдром. 

В целом, новый диагностический консенсус адекват-
но отражает современные представления о возможности
распознавания инфаркта миокарда. В нем учтены как силь-
ные, так и слабые стороны существующих диагностиче-
ских методов. Внедрение его в клиническую практику поз-
волит не только унифицировать статистику, но и правильно
выбрать тактику ведения больного в каждом конкретном
случае.
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