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Резюме
Представления о диагностической и прогностической ценности многих биомаркеров сердечно-сосу-

дистых заболеваний (ССЗ), включая сердечные тропонины (cTnT и cTnI), значительно меняются с раз-
витием методов их определения. Новые высокочувствительные иммуноанализы могут детектировать 
минимальные концентрации белковых молекул сердечных тропонинов в биологических жидкостях (не-
сколько нг/л и менее), позволяя выявлять cTnT и cTnI у всех здоровых индивидуумов. Наряду с этим 
появляются возможности использования cTnT и cTnI как для оценки риска развития ССЗ у здоровых 
людей, так и для выявления и мониторинга многих ранних патологических состояний, представляющих 
опасность для сердечно-сосудистой системы и жизни пациентов. К числу таковых патологических состо-
яний относится артериальная гипертензия (АГ), которая является непосредственной причиной развития 
ишемической болезни сердца, острого инфаркта миокарда, инсульта и ряда других ССЗ. В ряде недавних 
исследований сообщается о возможности использования высокочувствительных cTnT и cTnI при веде-
нии пациентов с АГ. В данной статье мы подробно рассматриваем диагностическое и прогностическое 
значение сердечных тропонинов при АГ, а также обсуждаем основные возможные механизмы, лежащие 
в основе повышения cTnT и cTnI при АГ в биологических жидкостях человека.

Ключевые слова: сердечные тропонины, высокочувствительные иммуноанализы, сердечно-сосуди-
стые заболевания, артериальная гипертензия, гипертонический криз
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Введение
Современные представления о специфично‑

сти сердечных тропонинов
Среди всех известных миокардиальных белков, 

образующих регуляторный тропонин-тропомиозино-
вый комплекс, только сердечный тропонин Т (cTnT) 
и сердечный тропонин I (cTnI) имеют уникальные 
аминокислотные последовательности, что позволяет 
использовать их в качестве биомаркеров для лабо-
раторной диагностики острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) [1–3]. Хотя в литературе и имеются данные, 
опровергающие абсолютную кардиоспецифичность 
[4–7], в частности, исследование V. Ricchiutti и со-
авторов (1999), обнаруживших экспрессию матрич-
ной рибонуклеиновой кислоты (мРНК) cTnT в био-
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Abstract
The understanding of the diagnostic and prognostic value of many biomarkers of cardiovascular diseases 

(CVD), including cardiac troponins (cTnT and cTnI), is changing significantly with the development of methods 
for their determination. New highly sensitive immunoassays can detect minimal concentrations of cardiac troponin 
protein molecules in biological fluids (several ng/L or less), allowing the detection of cTnT and cTnI in all healthy 
individuals. Along with this, there are opportunities to use cTnT and cTnI both to assess the risk of developing 
CVD in healthy people, and to identify and monitor many early pathological conditions that pose a risk to the 
cardiovascular system and the life of patients. These pathological conditions include hypertension (HTN), which is 
the direct cause leading to coronary heart disease, acute myocardial infarction, stroke, and other CVD. A number 
of recent studies reported the possibility of using highly sensitive cTnT and cTnI in the management of HTN 
patients. In this article, we consider in detail the diagnostic and prognostic value of cardiac troponins in HTN, 
we also discuss the main possible mechanisms underlying the increase in cTnT and cTnI in human body fluids.
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птатах скелетных мышц [4], B. Messner и соавторов 
(2000), выявивших экспрессию как мРНК cTnT, так 
и мРНК cTnI в образцах скелетных мышц, а также 
исследование F. Apple и соавторов (1998), согласно 
которому скелетные мышцы человека начинают 
экспрессировать cTnT при хронической почечной 
недостаточности (ХПН) [6]. Однако все эти иссле-
дования, выполненные до 2000 года, проводились 
при использовании малоспецифичных иммуно-
анализов первого-второго поколений, которые не-
редко давали ложноположительные результаты из-
за перекрестных реакций, что и могло послужить 
причиной ошибочных суждений. Благодаря раз-
работке тропониновых иммуноанализов третьего 
и четвертого поколений, в дальнейшем практически 
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не появлялись данные об экспрессии сердечных 
тропонинов в скелетных мышцах, за исключением 
статьи исследователя A. Jaffe с соавторами (2011), 
которые также сообщили о наличии экспрессии 
cTnT в биоптатах скелетных мышц при некоторых 
миопатиях, что, по мнению авторов, приводило 
к ложноположительному увеличению cTnT в сы-
воротке крови [7]. Однако в недавнем подобном 
исследовании J. Schmid с коллегами (2018) не под-
твердили вышеописанные данные о существовании 
экспрессии cTnT и cTnI в пораженных миопатиями 
скелетных мышцах. Хотя исследователи и выявили 
диагностически значимое повышение в сыворотке 
крови cTnT у 69 % и cTnI у 4 % пациентов, но при 
исследовании биоптатов пораженных скелетных 
мышц во всех образцах определялись скелетные 
изоформы тропонинов и ни в одном не обнаружены 
кардиоспецифические изоформы тропонинов [8]. 
Эти сведения позволяют полагать, что основными 
механизмами, ответственными за повышение cTnT 
и cTnI при скелетных миопатиях, являются ложно-
положительные реакции, обусловленные наличием 
перекрестных реакций между диагностическими 
антителами (антителами против cTnT и cTnI) и мо-
лекулами скелетных тропонинов. При этом, судя по 
данным J. Schmid и соавторов (2008) [8], даже со-
временные высокочувствительные методы опреде-
ления cTnT и cTnI могут давать ложноположитель-
ные результаты. Тем не менее нельзя исключить 
возможность ложноположительного повышения, 

обусловленного мутацией тропонинов, являющихся 
причиной наследственных миопатий и кардиомио-
патий [9]. Изменение структуры белковой молекулы 
тропонинов, в особенности в эпитопах (антигенных 
детерминантах), против которых направлены диагно-
стические антитела, будет приводить к изменению 
антиген-антительного взаимодействия, являющегося 
принципиально важным этапом иммунохимических 
методов определения тропонинов.

Есть также сообщения об экспрессии сердечных 
тропонинов в стенках легочных и полых вен, как 
у человека, так и у лабораторных животных (сви-
ней, собак, крыс), причем у последних экспрессия 
тропонинов определяется на более пролонгирован-
ных расстояниях от сердца [10–12]. Однако данные 
о влиянии венозной экспрессии сердечных тропо-
нинов на лабораторную диагностику сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) отсутствуют и пока 
носят лишь теоретический характер. Тем самым 
оснований сомневаться в абсолютной кардиоспефич-
ности сердечных тропонинов Т и I на сегодняшний 
день крайне мало. Однако, несмотря на абсолютную 
кардиоспецифичность, существует множество при-
чин — как физиологических, так и патологических 
состояний, которые сопровождаются повышением 
сывороточных концентраций сердечных тропони-
нов по разным механизмам [13–16].

В целом на данный момент условно можно вы-
делить три группы причин повышения сердечных 
тропонинов в сыворотке крови (рис.).

Рисунок. Основные причины повышения сердечных тропонинов в сыворотке крови по [1, 13–16], 
с изменениями и дополнениями
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Стоит отметить, что диагностическая и прогно-
стическая ценность cTnT и cTnI зависит, в первую 
очередь, от метода их определения и, соответствен-
но, будет существенно отличаться у умеренночув-
ствительных и высокочувствительных методов об-
наружения сердечных тропонинов. По мере разви-
тия методов определения сердечных тропонинов 
происходили значимые изменения представлений 
о биохимии и диагностической/прогностической 
ценности cTnT и cTnI [1, 15]. Так, например, имму-
ноанализы первого и второго поколения были низ-
кочувствительными, в связи с чем могли выявлять 
только крупноочаговые инфаркты миокарда и, как 
отмечалось выше, имели выраженный недостаток 
в виде перекрестных реакций диагностических ан-
тител (антител против cTnT и cTnI) с молекулами 
скелетных тропонинов. Кроме того, до появления 
высокочувствительных иммуноанализов, сердечные 
тропонины считались строго внутриклеточными мо-
лекулами, обнаружение которых в сыворотке крови 
рассматривалось в качестве диагностического кри-
терия ОИМ [17].

При появлении же первых высокочувствитель-
ных иммуноанализов сердечные тропонины стали 
выявляться у значительного числа (как минимум 
у 50 %) обследованных здоровых лиц (высокочув-
ствительные иммуноанализы 1-го поколения). После-
дующее совершенствование высокочувствительных 
иммуноанализов привело к еще более значимому 
повышению чувствительности («ультрачувстви-
тельные иммуноанализы») и возможности выявлять 

белковые молекулы сердечных тропонинов прак-
тически у всех обследуемых полностью здоровых 
пациентов (табл. 1).

Благодаря современным методам определения 
сердечных тропонинов открылись новые возмож-
ности использования этих биомаркеров в клиниче-
ской практике. В частности, hs-cTnT и hs-cTnI мо-
гут быть использованы для оценки риска развития 
ССЗ (ОИМ, инсульта, сердечной недостаточности) 
(табл. 2) [18, 19], определения прогноза пациентов 
как с сердечными, так и с внесердечными нозоло-
гиями (ХПН, сепсисом, тромбоэмболией легочной 
артерии, инсультами, онкологическими заболевани-
ями и другими) [13, 14, 16], выявления латентных 
форм ИБС при помощи нагрузочных проб (физиче-
ской или фармакологической нагрузки) с последу-
ющим взятием крови и определением тропонинов 
[20], мониторинга проведения кардиотоксической 
химиотерапии [21], а также в спортивной медицине/
кардиологии [13, 22].

Одной из значимых причин повышения сердеч-
ных тропонинов, которая заслуживает отдельного 
внимания, является артериальная гипертензия (АГ). 
Цель настоящей статьи заключается в обсуждении 
диагностического/прогностического значения cTnT 
и cTnI при АГ, а также механизмов, лежащих в ос-
нове элевации концентраций cTnT и cTnI в биоло-
гических жидкостях при АГ.

АГ оказывает огромное влияние на риск заболе-
ваемости, смертности и качество жизни пациентов 
во всем мире [23]. АГ является причиной развития 

Таблица 1
КЛАССИФИКАЦИЯ ИММУНОХИМИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ cTnT и cTnI 

ПО ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ АНАЛИЗА

Обозначение иммуноанализа 
в соответствии с его 
чувствительностью

Нижний предел определения 
(минимальная определяемая 

концентрация), нг/л

Процент измеримых значений 
(менее 99-го перцентиля) 

у полностью здоровых пациентов

Низкочувствительные 
иммуноанализы 500–1000 нг/л 0 %

Умеренно чувствительные 
иммуноанализы 50–100 нг/л Менее 50 %

Высокочувствительные 
иммуноанализы 1-го поколения Десятки нг/л 50–75 %

Высокочувствительные 
иммуноанализы 2-го поколения Десятки нг/л 75–95 %

Высокочувствительные 
иммуноанализы 3-го поколения Несколько нг/л Более 95 %

Высокочувствительные 
иммуноанализы 4-го поколения 
(«ультрачувствительные»)

Менее 1 нг/л 99–100 %
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примерно 54 % инсультов и 47 % случаев ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) каждый год [24]. В ре-
зультате в 2013 году АГ была признана фактором 
риска номер один, связанным со смертностью на-
селения в мире [25]. При этом распространенность 
АГ в общей популяции может быть гораздо выше, 
чем считается в настоящее время. Многие пациенты, 
имеющие высокое артериальное давление (АД), как 
правило, могут об этом даже не догадываться, что 
вызывает особое опасение. Так, по данным исследо-
вания S. Caligiuri с соавторами (2017), 2 % людей из 
общей популяции имели АД более 180/110 мм рт. ст. 
и не знали об этом [23].

Сердечные тропонины при артериальной ги‑
пертензии: данные клинических исследований

Поиск клинических исследований для обсуж-
дения диагностической ценности сердечных тро-
понинов в биологических жидкостях при АГ про-
водился с использованием ключевых слов “arterial 
hypertension”, “cardiac troponin I”, “cardiac troponin T”, 
“saliva”, “urine” по базам данных PubMed/Medline 
и Embase за последние 10 лет.

В большинстве случаев повышенные уровни 
тропонинов далеко не всегда свидетельствуют 
о наличии инфаркта миокарда. Так, в крупном 
исследовании G. Lindner и соавторов (2014) ре-
троспективно проанализированы основные при-
чины повышения hs-cTnT у пациентов (n = 1573), 
поступивших в отделение неотложной помощи 
с жалобами на боль в груди. Из них только у 175 
пациентов был подтвержден ОИМ, тогда как у 1389 
пациентов причины повышения hs-cTnT не были 
связаны с ОИМ. Наиболее значимыми причина-
ми повышения hs-cTnT оказались: почечная не-
достаточность, церебральная ишемия, сердечная 
недостаточность, АГ и другие. Авторы также со-
общают о том, что в 30 % случаев причина повы-
шения hs-cTnT осталась неизвестной [26]. Можно 
предположить, что часть данных случаев была 
обусловлена ложноположительными результата-
ми и субклиническими повреждениями миокарда 
при других нозологиях.

В недавних анализах B. Long и соавторов (2020) 
[27] и W. Masri и соавторов (2017) [28] АГ также 
упоминается в качестве значимой причины не свя-
занного с ОИМ повышения сердечных тропонинов.

B. Harvell с коллегами (2016), проводя подобный 
анализ причин повышения hs-cTnI, обнаружил, что 
АГ занимает 4-е место в структуре причин повы-
шения hs-cTnI (после ОИМ, инфекционной и по-
чечной этиологии) [29]. L. Afonso и соавторы (2011) 
в своем ретроспективном анализе, включившем 576 
пациентов с АГ, обнаружили, что hs-cTnI повышен 
у 32 % из них со средним пиковым уровнем 4,06 ± 
14,6 нг/мл. Авторы также выявили, что по сравне-
нию с подгруппой пациентов с нормальным уров-
нем hs-cTnI пациенты в подгруппе с повышенными 
концентрациями hs-cTnI были старше, имели более 
низкую фракцию выброса левого желудочка, более 
высокую частоту сердечных сокращений, а также 
более высокую распространенность сахарного диа-
бета и отека легких [30].

Согласно литературным данным, примерно 
у 1–2 % пациентов c АГ в течение жизни разовьет-
ся гипертонический криз (ГК) [31]. При ГК уровни 
систолического и диастолического АД превышают 
отметки в 180 и 120 мм рт. ст. соответственно, соз-
давая высокую угрозу для жизни. Показано, что без 
лечебного вмешательства уровень смертности при 
ГК превышает 70 % [32]. Среди всех органов-ми-
шеней наиболее часто поражаемой тканью является 
миокард, что можно выявить при помощи высоко-
чувствительных методов определения сердечных 
тропонинов. Так, G. Acosta и соавторы (20200 в не-
давнем исследовании обнаружили, что у 15 % паци-
ентов с ГК отмечается повышение концентрации hs-
cTnT выше верхнего референтного уровня или 99-го 
перцентиля (> 15 нг/л) [33]. Повышенный уровень 
сердечных тропонинов при ГК предсказывает дол-
госрочные неблагоприятные сердечно-сосудистые 
исходы. Так, по данным D. Pattanshetty и соавторов 
(2012), серьезные неблагоприятные сердечные или 
цереброваскулярные события (MACCE) (сочетание 
инфаркта миокарда, нестабильной стенокардии, 
ГК, отека легких, инсульта или транзиторной ише-

Таблица 2
УРОВНи hs-cTnI дЛя стРатиФиКаЦии РисКа РазВития 

сеРдеЧНО-сОсУдистНЫХ заБОЛеВаНиЙ В ОБЩеЙ ПОПУЛяЦии

Риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний

Концентрация hs-cTnI 
у женщин

Концентрация hs-cTnI 
у мужчин

Низкий < 4 нг/л < 6 нг/л

Умеренный 4–10 нг/л 6–12 нг/л
Высокий > 10 нг/л > 12 нг/л
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мической атаки) развивались в течение 2-летнего 
периода наблюдения гораздо чаще у тех пациентов 
с ГК, которые имели повышенный уровень hs-cTnI 
(71 %), по сравнению с пациентами, у которых уро-
вень hs-cTnI был в пределах нормы (38 %). Кроме 
того, у пациентов с повышенным уровнем hs-cTnI 
также чаще выявлялась обструктивная ИБС (от-
ношение шансов (ОШ) 8,97; 95 % доверительный 
интервал (ДИ) = 1,4–55,9; p < 0,01) [34]. В другом 
ретроспективном когортном исследовании, вклю-
чившем 929 пациентов с ГК, повышенный уровень 
hs-cTnI зафиксирован примерно у трети пациентов. 
При этом у пациентов с повышенными уровнями hs-
cTnI чаще развивались такие неблагоприятные собы-
тия, как инфаркт миокарда (66 % против 34 %; ОШ 
4,74; ДИ = 2,74–8,20, p < 0,001) и отек легких (50 % 
против 30 %; ОШ 2,31; ДИ = 1,24–4,30, p = 0,007). 
Даже после поправки на соответствующие ковари-
аты (пол, раса, история сахарного диабета, сердеч-
ная недостаточность, ХПН и ИБС) прогностическая 
ценность hs-cTnI в выявлении оставалась значимой 
[35]. По данным A. Omondi (2017), распространен-
ность повышенного уровня cTnT у пациентов с ГК 
довольно низка, составляя всего 7 %. В течение сред-
них периодов наблюдения 6 месяцев и 1 год смерт-
ность в группе пациентов с повышенным уровнем 
cTnT составила 27 % и 32 % соответственно, тогда 
как в группе пациентов с нормальной концентрацией 
cTnT — всего 5 и 8 % соответственно. По данным 
статистического анализа, по сравнению с пациентами 
с нормальным уровнем cTnT, пациенты с ГК и по-
вышенным cTnT имеют более высокий риск смерти 
в течение 6 месяцев (ОШ 6,4; ДИ = 2,1–19,2) и в те-
чение 1 года (ОШ 3,7; ДИ = 1,4–9,8) [36].

Хроническое субклиническое повреждение мио-
карда, выявляемое при помощи высокочувствитель-
ных тропониновых иммуноанализов, может пред-
шествовать развитию АГ в общей популяции [37–
39]. По данным крупного исследования J. McEvoy 
и соавторов (2015), включившего 6516 здоровых 
людей, исходные концентрации hs-cTnT в сыворот-
ке крови у них были связаны с риском развития АГ 
и гипертрофии левого желудочка в течение 6 лет 
[38]. Тем самым лабораторное исследование кро-
ви на hs-cTnT может быть полезным инструментом 
для амбулаторного мониторинга АД и выявления 
тех пациентов, кому следует проводить комплекс 
мероприятий для профилактики АГ. А у пациентов 
с уже установленной АГ уровень hs-cTnT ассоци-
ирован как с гипертрофией левого желудочка, так 
и с ухудшением геометрических параметров левого 
желудочка [39].

Таким образом, сердечные тропонины, опреде-
ляемые при помощи высокочувствительных имму-

ноанализов, нередко повышаются до развития АГ, 
при АГ и ГК и имеют прогностическое значение, 
позволяя выявлять тех пациентов, которым необ-
ходимы более тщательное обследование и лечение 
с целью предотвращения развития у них нежела-
тельных последствий.

Механизмы, ответственные за повышение 
сердечных тропонинов в сыворотке крови при 
артериальной гипертензии

В целом в основе повышения сердечных тропо-
нинов при АГ потенциально могут лежать следую-
щие механизмы: 1) усиление процессов апоптоза, 
обусловленное растяжением миокарда и избыточ-
ной активацией адренергической системы; 2) обу-
словленное повышением АД усиление процессов 
протеолитической деградации молекул сердечных 
тропонинов внутри кардиомиоцитов и внеклеточ-
но; 3) повышение мембранной проницаемости из-
за перегрузки миокарда; 4) влияние повышенного 
АД на элиминацию тропонинов путем процессов 
фильтрации в почках и нарушение функции пече-
ни; 5) обусловленная повышенным АД гипертро-
фия миокарда.

Растяжение стенки миокарда, адренергическая 
система и апоптоз

АГ способствует перегрузке миокарда, вызы-
вая растяжение его стенок, которое в свою очередь 
усиливает апоптоз. В экспериментальном исследо-
вании W. Cheng и соавторов (1995) показано, что 
растяжение миокарда тесно связано с активизацией 
процессов запрограммированной гибели клеток за 
счет усиления окислительного стресса (генерации 
активных форм кислорода) и экспрессии белка Fas 
[40]. Другим механизмом, усиливающим процессы 
апоптоза при АГ и ГК, является действие адренерги-
ческой системы. В экспериментах на изолированных 
культивируемых кардиомиоцитах in vitro показано, 
что стимуляция бета-адренергических рецепторов 
норэпинефроном [41, 42] и изопротеренолом [43] 
вызывает апоптоз по цАМФ-зависимому и NF2-
зависимому механизмам соответственно [41–43]. 
Апоптоз, в свою очередь, может приводить к значи-
мому повышению уровней сердечных тропонинов, 
даже при отсутствии некротических процессов [44, 
45]. В дополнение к этим данным кратковременная 
перегрузка левого желудочка давлением, смодели-
рованная на лабораторных свиньях путем внутри-
венного введения фенилэфрина, приводила к усиле-
нию апоптоза, но без признаков некроза. При этом 
уровень hs-cTnT превысил значение 99-го перцен-
тиля уже через 30 минут; через 1 час концентрация 
тропонина составила 856 ± 956 нг/л, а через 24 часа 
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уровень тропонинов поднялся до 1,462 ± 1,691 нг/л 
[44]. Подобная резкая динамика прироста концен-
трации кардиомаркеров, отличающаяся от динамики 
прироста уровней биомаркеров при ОИМ, обуслов-
лена отсутствием блокировки коронарного кровото-
ка, в связи с чем молекулы сердечных тропонинов 
попадают в общий кровоток быстрее, в отличие от 
стойкой окклюзии, характерной для ОИМ (феномен 
«вымывания»).

Влияние артериального давления на процессы 
протеолитической деградации сердечных тропо-
нинов внутри кардиомиоцитов и в крови

Одним из возможных механизмов высвобожде-
ния сердечных тропонинов при АГ без летального 
повреждения (разрушения клеточной мембраны) 
кардиомиоцита являются процессы протеолитиче-
ской деградации белковых молекул тропонинов на 
такие мелкие фрагменты, которые, предположи-
тельно, смогут пройти через интактную клеточную 
мембрану. Так, показано, что механическое растя-
жение кардиомиоцитов, обусловленное перегрузкой 
давлением и/или объемом, запускает каскад внутри-
клеточных сигналов, которые приводят к повыше-
нию уровня внутриклеточного кальция, увеличе-
нию образования внутриклеточного оксида азота 
и последующей активации ряда внутриклеточных 
протеиназ, включая матриксную металлопротеина-
зу-2 (ММП-2) и матриксную металлопротеиназу-14 
(ММП-14) [46, 47], которые, в свою очередь, способ-
ны внутри клетки расщеплять молекулу тропони- 
на I на более мелкие фрагменты [48, 49], облегчая 
их высвобождение наружу.

Помимо ММП-2 и ММП-14 за протеолитиче-
скую деградацию тропонина I внутри клетки мо-
жет быть ответственен фермент кальпаин-1. В экс-
периментальном исследовании на изолированных 
сердцах крыс (модель Лангендорфа) увеличение 
преднагрузки вызывало выраженный кальпаин-
опосредованный протеолиз молекулы сердечного 
тропонина I независимо от ишемии миокарда. Ин-
гибирование фермента кальпаина специфическим 
синтетическим блокатором и устранение повы-
шенной преднагрузки предотвращали деградацию 
молекулы cTnI [50, 51].

Гипотетически концентрация сердечных тро-
понинов при АГ и ГК может изменяться из-за про-
цессов расщепления молекул cTnT и cTnI. Так, в не-
давнем исследовании отечественных биохимиков 
И. Катруха и соавторов [52] обнаружено, что про-
коагулянтный фермент тромбин вызывает протео-
литическую деградацию полноразмерной молекулы 
cTnT на два фрагмента. При этом у пациентов с АГ 
и ГК отмечается повышенная активность тромбо-

цитов, маркеров свертывающей системы, включая 
тромбин [53, 54], что потенциально может оказывать 
влияние на процессы протеолитической деградации 
молекул сердечных тропонинов.

Описанные процессы расщепления тропонинов 
внутри- [48–51] и внеклеточно [52] приводят к изме-
нению состава и доступности некоторых антигенных 
детерминант, на которые могут быть направлены 
диагностические антитела, что будет приводить к из-
менению концентрации cTnT и cTnI в крови. Это об-
стоятельство, пожалуй, является главным фактором, 
обеспечивающим различие в уровнях сердечных тро-
понинов, полученных при исследовании одной и той 
же сыворотки разными тест-системами. Более того, 
расщепление полноразмерных молекул тропонинов 
на более мелкие фрагменты будет способствовать 
тому, что последние в гораздо больших количествах 
смогут проходить через почечный и гематосаливар-
ный фильтр в мочу и ротовую жидкость. При этом, 
с одной стороны, может уменьшаться диагности-
ческая ценность тропонинов в сыворотке крови, 
поскольку они будут быстрее элиминироваться из 
крови, а с другой, появляются новые возможности 
диагностики путем использования биологических 
жидкостей, полученных неинвазивным путем.

Влияние артериального давления на повыше-
ние мембранной проницаемости кардиомиоцитов 
и высвобождение молекул сердечных тропонинов

Проницаемость клеточной мембраны кардиомио-
цитов является важным фактором, определяющим 
возможность высвобождения внутриклеточных бел-
ковых молекул (кардиомаркеров) во внеклеточную 
жидкость и далее — кровь. В цитоплазме кардио-
миоцитов, помимо структурного пула тропонинов, 
являющегося важным составным элементом тро-
понинового комплекса, регулирующего процессы 
сокращения и расслабления сердечной мышечной 
ткани, присутствует неструктурный (несвязанный) 
пул тропонинов, который составляет примерно 6–8 % 
для cTnT и 3–8 % для cTnI от всей массы тропони-
новых белков в клетке и не принимает участия в со-
кращении миокарда [55]. Есть мнение, что молеку-
лы cTnT и cTnI, составляющие эту неструктурную 
фракцию, могут свободно высвобождаться у полно-
стью здоровых пациентов, обеспечивая нормальную 
(менее 99-го перцентиля) базовую концентрацию 
в сыворотке крови. При незначительных и обрати-
мых повреждениях миокарда, которые, к примеру, 
могут наблюдаться во время психоэмоциональных 
стрессов [56] и длительных/тяжелых спортивных 
нагрузок [57], степень повышения cTnT и cTnI, как 
правило, в норме не превышает 3–5-кратного пре-
вышения относительно значений 99-го перцентиля.
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Предположительно одну из важных ролей в ре-
гуляции растяжения миокарда, мембранной прони-
цаемости и регуляции протеолитической деградации 
тропонинов внутри кардиомиоцитов играют белки 
интегрины — трансмембранные гликопротеино-
вые рецепторы, связывающие внеклеточный ма-
трикс с внутриклеточным цитоскелетом. По данным 
M. Hessel и соавторов (2008), перегрузка миокарда 
приводит к его растяжению и активации интегринов, 
функционирующих как механотрансдукторы [58]. 
При стимуляции интегринов, по мнению исследо-
вателей, происходит активация ферментов ММП-2 
и кальпаина-1, ведущих к протеолитическому рас-
щеплению тропонина I, а также повышение высво-
бождения несвязанного пула сердечных тропонинов 
за счет увеличения мембранной проницаемости [58].

Влияние артериального давления на процессы 
фильтрации в почках

Поскольку концентрация молекул сердечных 
тропонинов в сыворотке крови определяется не 
только степенью высвобождения из кардиомиоцитов, 
но и степенью элиминации их из кровотока, функ-
циональное состояние почек будет играть важную 
роль в лабораторной диагностике ССЗ. Хотя ХПН 
и является одной из частых причин не связанного 
с ОИМ повышения концентрации сердечных тро-
понинов [59], а более низкая скорость клубочко-
вой фильтрации ассоциирована с более высокими 
уровнями hs-cTnT [60], молекулы сердечных тро-
понинов определялись в моче не у всех пациентов, 
и диагностическая ценность в этой биологической 
жидкости была крайне сомнительна [61, 62]. Одна-
ко с развитием иммунохимических методов повы-
шенной чувствительности произошли изменения 
представлений о биологической ценности тропони-
нов в моче. В частности, в исследовании P. Pervan 
и соавторов (2017) hs-cTnI обнаружен в утренней 
порции мочи всех двадцати обследуемых пациен-
тов. Примечательно, что у пациентов с АГ средние 
уровни hs-cTnI были выше по сравнению со здоро-
выми индивидуумами (26,59 против 14,95 пг/мл, р = 
0,045) [63]. Поскольку АД является одним из ключе-
вых факторов формирования скорости клубочковой 
фильтрации, то более высокое АД, характерное для 
АГ, вероятно усиливает элиминацию тропонинов из 
крови через почечный фильтр.

По данным недавнего экспериментального иссле-
дования, помимо почек, в элиминации тропонинов 
из крови важную роль играет печень [64]. Поскольку 
АГ и заболевания печени имеют немало общих фак-
торов риска и патогенетических механизмов [65], 
данные патологии протекают сочетанно у многих 
пациентов, в результате чего нарушения функции 

печени могут оказывать потенциальное влияние на 
уровни сердечных тропонинов.

Перегрузка миокарда объемом и его гипертрофия
АГ сопровождается перегрузкой миокарда и его 

постепенной гипертрофией, которая коррелирует 
с концентрацией сердечных тропонинов [37, 66]. 
Кроме того, у здоровых мужчин уровни сердечных 
тропонинов выше, чем у женщин [67, 68], что также 
нашло отражение при установлении уровней 99-го 
перцентиля (принятого в качестве верхней границы 
нормы) практически у всех известных к настоящему 
времени высокочувствительных тест-систем [69]. 
Более высокие уровни hs-cTnT, hs-cTnI и креатин-
фосфокиназы у мужчин, по мнению исследователей, 
связаны с более высокой массой миокарда [67, 70].

Возможности исследования сердечных тро‑
понинов при артериальной гипертензии в био‑
логических жидкостях, полученных неинвазив‑
ным путем

В качестве альтернативного диагностического 
подхода при ряде ССЗ, в том числе ОИМ, сердеч-
ной недостаточности и АГ, можно использовать 
биологические жидкости человека, полученные не-
инвазивным путем [63, 71–78]. В частности, в ис-
следованиях показано, что уровень hs-cTnI [71, 73] 
и мозгового натрийуретического пептида [75] при 
ИБС/инфаркте миокарда и сердечной недостаточ-
ности выше, чем у здоровых пациентов соответ-
ственно. Учитывая тот факт, что в утренней моче 
пациентов с АГ уровень hs-cTnI выше, чем в моче 
у нормотензивных пациентов, и прием антигипертен-
зивных препаратов приводит к снижению мочевых 
концентраций hs-cTnI, измерение hs-cTnI является 
новым многообещающим инструментом для диа-
гностики и мониторинга пациентов с АГ [63]. По-
казано, что значения hs-cTnI > 4,1 пг/мл в утренней 
моче у пациентов с сахарным диабетом связаны 
с развитием краткосрочных неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий. При этом для подобных 
целей в амбулаторных условиях исследование мочи 
более удобно и неинвазивно по сравнению с иссле-
дованием крови [76]. Исследование концентрации 
тропонинов в моче также может использоваться 
у беременных для выявления преэклампсии и оцен-
ке тяжести повреждения миокарда. Исследователи 
предлагают разработку индикаторных тест-полосок 
для детекции высокочувствительных тропонинов 
в моче [78].

Конкретные механизмы, посредством которых 
молекулы cTnT и cTnI проходят через гломеруляр-
ный фильтр, окончательно не известны. Целостные 
белковые молекулы тропонинов являются довольно 
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крупными соединениями для беспрепятственного 
прохождения через составные компоненты почеч-
ного и гематосаливарного барьеров. Вместе с тем 
молекулы тропонинов склонны к протеолитической 
деградации, как внутри кардиомиоцита, так и вне-
клеточно, в результате чего образуется множество 
фрагментов с более низкой молекулярной массой, 
которые, очевидно, беспрепятственно могут про-
ходить через поры гломерулярного и гематосали-
варного барьеров. Дальнейшее уточнение данных 
механизмов протеолитической деградации и эли-
минации, как и установление факторов, оказываю-
щих влияние на данные процессы, является важной 
задачей и предметом дальнейших исследований.

Выводы
АГ является одной из наиболее значимых причин 

повышения сердечных тропонинов, не связанных 
с ОИМ. Определение высокочувствительных сер-
дечных тропонинов в сыворотке крови имеет высо-
кую прогностическую ценность, позволяя выявлять 
пациентов, имеющих более высокий риск развития 
ССЗ и ряда опасных осложнений (инфаркта миокар-
да, инсульта, отека легких). Механизмы, лежащие 
в основе повышения сердечных тропонинов в сы-
воротке крови при АГ, многообразны и включают 
в себя активацию процессов апоптоза кардиомиоци-
тов, обусловленных растяжением стенки миокарда 
и активацией адренергической системы, повышение 
мембранной проницаемости и усиление процессов 
протеолитического расщепления тропонинов как 
внутри, так и вне кардиомиоцита, а также влияние 
повышенного АД на процессы фильтрации в почках 
и функцию печени. Исследование высокочувстви-
тельных сердечных тропонинов в биологических 
жидкостях, полученных неинвазивным путем, в част-
ности, в моче, представляет значительный интерес 
для диагностики и мониторинга АГ.
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