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Гострі коронарні синдроми 

Гострий коронарний синдром (ГКС) – провідна причина захворюваності та смертності у країнах, що 
розвиваються. Загрудинний біль – найважливіший і найбільш розповсюджений симптом ГКС. 
Електрокардіограма (ЕКГ) дозволяє диференціювати пацієнтів з ГКС на дві великі групи:  

• ГКС із зростанням сегмента ST 

• ГКС без зростання сегмента ST 

На цій диференцировці базується формування терапевтичних висновків (рис. 1). 

Відповідно до рекомендацій Європейського товариства кардіологів (ЄТК, англ. ESC), 
Американського коледжу кардіології (АКК, англ. ACC), навіть «незначний» некроз міокарда слід 
розглядати як ознаку інфаркту

 (1)
, чим підкреслюється необхідність дуже чутливих і специфічних 

маркерів ушкодження міокарда.  

Категоризація та лікування цих хворих базується на стратифікації ризику патології, яка включає 
фізикальне дослідження, вимірювання ЕКГ і рівня тропоніну, який вважається сьогодні найкращим 
біохімічним маркером ушкодження міокарда.  
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Рис. 1 
 Лікування ГКС відповідно до ранньої стратифікації ризику (з Lancet

 (2)
) 

 
 

 1  Значення VIDAS TnI : 
� Ушкодження міокарда: 
 >0,1 мкг/л 
� Гостре ушкодження 
міокарда:  

 >0,8 мкг/л 

 2  НС – 
нестабільна 
стенокардія  

 

 3  STEMI – інфаркт 
міокарда з 
елевацією 
сегмента ST 

4  NSTEMI – 
інфаркт 
міокарда без 
елевації 
сегмента ST 

 

Хворі з підвищеним рівнем тропоніну мають 
бути віднесені до групи високого ризику смерті 
або інфаркту міокарда (ІМ) та їм має бути 
надано спеціальне лікування. Саме тропонінам 
надається особливого значення при 
стратифікації ризику та формуванні 
терапевтичного висновку відповідно до 
рекомендацій AКК та Американської серцевої 
асоціації (АСА, англ. AHA), а також звіту ЄТК

 (2)
. 

Загальна патофізіологія ГКС полягає у 
розриві атеросклерозної бляшки. На місці 
розриву за рахунок агрегації тромбоцитів 
утворюється тромб, який може бути 
оклюзійним або ні (рис. 2).  

Клінічна підозра на ГКС 
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бляшка 

 



ТОВ «ДіаВерітас», тел/факс: (044) 408-68-50, 408-68-90  

 

ГКС із зростанням сегмента ST спричинений 
повною обструкцією коронарної артерії, що, у 
свою чергу, відповідає ІМ. Потребує невідкладної 
реперфузійної терапії у вигляді тромболізу або 
підшкірного коронарного втручання. 

ГКС без зростання сегмента ST звичайно 
спричинений неповною обструкцією коронарної 
артерії. У цьому випадку клінічна картина дуже 
гетерогенна – від нестабільної стенокардії (НС) 
до ІМ (рис. 3). 

 

 

В обох ситуаціях ушкодження міокарда пов’язане з обструкцією судини тромботичними 
масами або з дистальною емболізацією, спричиненою тромбом.  

 

 
 

Що таке кардіомаркери? 

Кардіомаркери (маркери ушкодження міокарда) – білки, що експресуються переважно або виключно 
у міокардіоцитах і звільняються у кровотік після некрозу клітин.  

Вони відіграють важливу роль у загальній оцінці стану та лікуванні хворих з гострим коронарним 
синдромом (ГКС)

 (3)
. 

Рис. 4 
Характеристики кардіомаркерів 

 Тропонін-І Тропонін-Т Міоглобін СК-МВ 

Продукуються виключно клітинами 
серця 

+++ ++ – ++ 

Відсутній у нормальній сироватці так так ні +/– 

Швидко звільняється у великій кількості 
у периферичну циркуляцію після 
ушкодження міокарда 

++ ++ +++ ++ 

Пропорційні ушкодженню міокарда ++ ++ ++ ++ 

Визначаються у периферичній крові 
через дні/тижні після початкової події 

+++ +++ – – 

 

Відповідно до нових рекомендацій, 
збільшення рівня тропоніну протягом перших 24 
годин після початку клінічних проявів є 
індикатором ушкодження міокарда, причому 
рекомендовані кінетичні вимірювання.  

Протягом перших 6 годин після початку болю 
найбільш корисними маркерами для діагностики 
гострого інфаркту міокарда (ГІМ) вважають 
комбінацію міоглобіну та тропоніну.  

Якщо минуло >6 годин, найкращими 
маркерами є тропонін І або Т

 (3)
.  

 

 

Рис. 5 
Кінетика кардіомаркерів 
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Тропоніни 

Комплекс тропоніну складається з трьох субодиниць: І, С та Т, які  регулюють скорочення серцевого 
м’язу (рис. 6). Субодиниці тропоніну І та Т існують у вигляді різних ізоформ у серцевому та скелетному 

м’язах. Ці ізоформи кодуються різними 
генами та відрізняються амінокислотними 
послідовностями.  

Були отримані специфічні антитіла до 
серцевих ізоформ тропонінів І та Т, що 
дозволило розробити надійні кількісні 
тести. Тропонін є переважним біо-
маркером при ушкодженні міокарда та 
діагностиці ГКС, особливу за відсутності 
чітких змін ЕКГ. Тропонін є корисним 
маркером для детекції незначних 
ушкоджень міокарда за рахунок 
специфічності щодо серця та відсутності у 
периферичній крові у «здорових» людей. 
Експресію серцевого тропоніну І ніколи не 
відмічали у скелетних м’язах, що робить 
його винятково специфічним щодо серця. 

Тропонін можна визначити у периферичній крові через 3 години після гострого інфаркту міокарда, 
після чого він присутній протягом 3-7 діб, що забезпечує широке діагностичне вікно.  

Важливо: 

•  Можлива ДЕТЕКЦІЯ НЕЗНАЧНИХ 
УШКОДЖЕНЬ МІОКАРДА та стратифікацію 
ризику хворих на ГКС без елевації 
сегмента ST. 

•  ШИРОКЕ ДІАГНОСТИЧНЕ ВІКНО, яке 
дозволяє діагностувати хворих, що 
поступили через деякий час після 
приступу. 

•  СЕРЦЕВА СПЕЦИФІЧНІСТЬ, що робить 
визначення тропоніну І корисним для 
пацієнтів, які мають супутні захворювання 
(ушкодження скелетних м’язів, ниркова 
недостатність, цироз тощо). 

 

 

 

СК-МВ 

Фермент креатин-кіназа-МВ (СК-МВ), який 
наявний переважно у серцевому м’язі, 
виділяється у кровотік через 2-6 годин після ГІМ, 
а через 72 години рівень його нормалізується. 
Завдяки високій чутливості та специфічності 
визначення концентрації СК-МВ за допомогою 
моноклональних антитіл, саме цей тест повсюдно 
замінив вимірювання активності СК-МВ.  

Однак оскільки СК-МВ не є повністю 
специфічною щодо ГІМ, це може приводити до 
хибно позитивних результатів.  

Важливо: 

Рівень СК-МВ тривалий час вважали 
найкращим біохімічним маркером для 
лабораторної діагностики ГІМ. 

Рис. 6 
Тропоніновий комплекс 
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Міоглобін 

Міоглобін швидко потрапляє у 
периферичний кровотік  після ушкодження 
міокарда та може бути визначений протягом 
декількох годин (сягає піку через 1-4 години) 
після інфаркту. Однак за рахунок 
недостатньої специфічності щодо міокарда та 
швидкого виведення з сечею, клініцисти не 
можуть покладатись на окремі вимірювання 
міоглобіну для встановлення або відхилення 
діагнозу ГІМ.  

Важливо: 

����  ЧУТЛИВІСТЬ, яка робить міоглобін 
раннім маркером для діагностики ГІМ у 
перші години після появи болю (до 6 
годин)

 (4) 

����  ШВИДКЕ ВИДІЛЕННЯ у периферичну кров дозволяє ефективний моніторинг результатів 
тромболітичної терапії, ангіопластичного лікування та ранньої діагностики повторного 
ГІМ.

 (5) 

 

 
 

Коли слід використовувати кардіомаркери? 

Термінова діагностика ушкодження міокарда при ГКС 

Відповідно до недавніх рекомендацій, лікування хворих з підозрою на ГКС без елевації сегмента ST 
має бути розпочате протягом однієї години після надходження до лікарні. За таких умов швидка 
та точна діагностика має важливі медичні та соціально-економічні наслідки.  

Тому тестування сироватки крові щодо чутливих і специфічних кардіомаркерів має проводитись 
постійно, у режимі вільного доступу, з отриманням результату протягом 1 години після надходження 
пацієнта

 (7)
.  

Міжнародна федерація клінічної хімії (МФКХ, IFCC) рекомендує послідовне взяття зразків крові 
для моніторингу раннього та пізнього кардіомаркерів через 0, 2-4 та 6-9 годин (Табл. 1). Додатковий 
аналіз через 12-24 год., хоча не є обов’язковим, проте часто дуже корисний

 (3)
.   

Таблиця 1 

Тип маркера МФКХ (IFCC) 

   

 Міоглобін При надходженні + 4 год. + 8 год. 

      

 Тропонін При надходженні + 4 год. + 8 год. + 12 год. або через місяць 

    

Рекомендації Національної академії клінічної біохімії (НАКБ, NACB) подібні до наведених, з 
незначними відмінностями щодо часу взяття зразків

 (7)
.  

Виявлення ушкодження міокарда 

Тропонін – високо специфічний і чутливий маркер щодо виявлення ушкодження міокарда. 
Відповідно до рекомендацій НАКБ,  
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