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Реферат
Цель данного обзора заключается в подробном обсуждении основных механизмов повреждения клеток 
мио карда и повышения концентраций кардиоспецифических изоформ тропонинов (cTnI и cTnT) в сыворот-
ке крови и моче при артериальной гипертензии. Для достижения поставленной цели проведён поиск и ана-
лиз зарубежной и отечественной литературы с использованием баз данных MedLine, EMBASE, Scopus 
и eLibrary. Согласно результатам недавних экспериментальных и клинических исследований с использо-
ванием высоко- и ультрачувствительных методов определения cTnI и cTnT, кардиомиоциты чрезвычайно 
чувствительны ко многим повреждающим факторам при целом ряде физиологических и патологических 
состояний. Концентрации cTnI и cTnT в сыворотке крови могут повышаться на самых ранних этапах пато-
генеза сердечно-сосудистых заболеваний, например при предгипертензии, латентных формах ишемической 
болезни сердца, артериальной гипертензии, и имеют большое значение для прогнозирования последующих 
осложнений в виде острых и опасных для жизни сердечно-сосудистых заболеваний (инфаркта миокарда, 
инсульта, сердечной недостаточности и др.). Более того, молекулы тропонинов могут определяться не толь-
ко в сыворотке крови, но и в неинвазивно получаемых биологических жидкостях, включая мочу и рото-
вую жидкость, что в перспективе можно использовать в качестве новых методов неинвазивной диагности-
ки многих видов сердечно-сосудистой патологии. Хотя повышенные уровни cTnI и cTnT в сыворотке крови 
и моче при артериальной гипертензии имеют довольно высокую диагностическую и прогностическую цен-
ность, неясными остаются патофизиологические механизмы повышения концентраций сердечных тропо-
нинов в биологических жидкостях человека при данном патологическом состоянии.
Ключевые слова: обзор, тропонин Т, тропонин I, высокочувствительные иммуноанализы, патофизиологи-
ческие механизмы, предгипертензия, артериальная гипертензия.
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Abstract
The review aimed to discuss and detail the main mechanisms of myocardial cell injury and increased concentrations 
of cardiac specific troponin isoforms (cTnI and cTnT) in blood serum and urine in hypertension. The search and 
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analysis of foreign and domestic literature were carried out using the MedLine, EMBASE, Scopus and eLibrary 
databases to achieve this goal. According to recent experimental and clinical researches using high and ultra-
sensitive methods for determining cTnI and cTnT, cardiomyocytes are extremely sensitive to many damaging 
factors in a number of physiological and pathological conditions. The serum concentrations of cTnI and cTnT can 
increase at the earliest stages of cardiovascular diseases (for example, in prehypertension, latent forms of coronary 
heart disease, arterial hypertension) and are important for predicting subsequent complications in the form of acute 
and life-threatening cardiovascular diseases (myocardial infarction, stroke, heart failure, and others). Moreover, 
troponin molecules can be detected not only in blood serum but also in non-invasively obtained biological fluids, 
including urine and oral fluid, which in the future can be used as new methods for the non-invasive diagnosis of 
many cardiovascular diseases. Although elevated levels of cTnI and cTnT in blood serum and urine in hypertension 
have a fairly high diagnostic and prognostic value, the pathophysiological mechanisms of cardiac troponins level 
elevations in human biological fluids in this pathological condition remain unclear.
Keywords: review, troponin T, troponin I, highly sensitive immunoassays, pathophysiological mechanisms, 
prehypertension, arterial hypertension.
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Введение
Сердечные тропонины (cTnI, cTnT, cTnC) — 
важнейшие регуляторные белки, которые лока-
лизуются в составе тропонинового комплекса 
и играют одну из ключевых ролей в сокращении 
и расслаблении мышечной оболочки сердца. 
cTnI — ингибирующая субъединица, блокиру-
ет гидролиз аденозинтрифосфата и взаимодей-
ствие актина с миозином при отсутствии ионов 
кальция в фазу диастолы сердца. cTnT — тро-
помиозин-связывающая субъединица, прикре-
пляет субъединицы тропонинов к актиновым 
филаментам. cTnC — кальций-связывающая 
субъединица, связывает ионы кальция, поступа-
ющие в цитоплазму в фазу систолы сердца [1–3].

О важности сердечных тропонинов в регу-
ляции работы миокарда свидетельствует тот 
факт, что мутации, вызывающие изменение 
аминокислотной последовательности в белках 
cTnI, cTnT, cTnC, сопровождаются значимыми 
и опасными для жизни нарушениями контрак-
тильной функции мышечной оболочки сердца, 
наследственными кардиомиопатиями [4–6].

Аминокислотный состав cTnC схож с амино-
кислотным составом тропонина С в скелетных 
мышечных волокнах, поэтому данный белок 
не применяют в качестве биомаркёра инфар-
кта миокарда, а аминокислотный состав cTnI 
и cTnT уникален, что придаёт им необходи-
мую специфичность, которая очень важна для 
использования в целях диагностики инфаркта 
 миокарда [2, 7].

Помимо специфического строения, важную 
роль в лабораторной диагностике играют осо-
бенности методов определения, которые не-
прерывно совершенствуются и меняют наши 
представления о биологии и диагностическом 
значении многих биомаркёров, включая cTnI 

и cTnT [8, 9]. К примеру, разработанные перво-
начально Cummins и Katus методы определения 
cTnI и cTnT [10–12] отличались низкой чув-
ствительностью и специфичностью, что про-
являлось относительно поздним выявлением 
диагностически-значимых концентраций у па-
циентов с инфарктом миокарда и значительным 
количеством неспецифических (перекрёстных) 
реакций анти-cTnI и анти-cTnT антител с тропо-
нинами, высвобождаемыми из повреждённых 
скелетных мышечных волокон при рабдомио-
лизе и/или физических нагрузках [13–15]. На 
фоне существования низкоспецифичных ме-
тодов исследования сформировались вероятно 
ошибочные гипотезы об экспрессии cTnI и cTnT 
в поперечнополосатых скелетных мышцах че-
ловека, описанные ещё в 1990-х годах F. Apple 
[16] и B. Messner с соавт. [17]. Тогда как совре-
менные методы исследования не подтвердили 
факта существования экспрессии кардиоспеци-
фических тропонинов вне миокарда [18, 19].

Изменились наши представления о биохи-
мии cTnI и cTnT: при использовании высокочув-
ствительных методов анализа было показано, 
что уровни cTnI и cTnT зависят от ряда биологи-
ческих факторов, включая гендерные, возраст-
ные и циркадные особенности [19–23].

Гендерные особенности содержания cTnI 
и cTnT заключаются в том, что сывороточные 
уровни последних достоверно выше у мужчин, 
чем у женщин, что характерно практически для 
всех используемых в настоящее время высоко-
чувствительных иммуноанализов. По анало-
гии с другим кардиоспецифическим фермен-
том (креатинкиназой) и продуктом белкового 
метаболизма (креатинином) гендерные разли-
чия в концентрациях тропонинов обусловле-
ны более высокой массой поперечнополосатых 
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мышц, включая сердечную, у представителей 
мужского пола [2, 21].

Возрастные особенности уровней cTnI 
и cTnT заключаются в более высоких уров-
нях тропонинов у пожилых пациентов по срав-
нению с молодыми, что, по всей видимости, 
связано с наличием хронических латентно 
протекающих коморбидных видов патологии, 
вызывающих субклинические поражения кар-
диомиоцитов [2, 24, 25].

Циркадные особенности заключаются в пре-
обладании утренних уровней тропонинов над 
вечерними, что обусловлено повышенной ак-
тивностью ряда систем организма человека 
(симпатоадреналовой, гипоталамо-гипофизар-
но-тиреоидной, свёртывающей и др.). Повы-
шенная активность данных систем — эволю-
ционно выработанный приспособительный 
механизм, необходимый здоровому человеку 
для периода бодрствования [26], однако данные 
системы также оказывают негативное влияние 
на клетки миокарда [27].

В ряде исследований при помощи высоко-
чувствительных иммуноанализов было пока-
зано, что cTnI и cTnT могут определяться не 
только в сыворотке крови, но и в моче и ротовой 
жидкости [28–32], причём уровни cTnI и cTnT 
достоверно различаются в опытной и кон-
трольной группах пациентов, что в перспекти-
ве позволит использовать данные неинвазивно 
получаемые биологические жидкости в прак-
тической медицине. Также была предложена 
идея создания тест-полосок для определения 
cTnI и cTnT в неинвазивно получаемых биоло-
гических жидкостях, в частности в моче [30].

Высокочувствительные методы определения 
cTnI и cTnT также продемонстрировали, что кар-
диомиоциты крайне чувствительны к любому 
роду повреждений, и концентрация cTnI и cTnT 
может повышаться при многих патологических 
и ряде физиологических состояний (рис. 1). Бо-
лее того, даже у здоровых пациентов молекулы 
cTnI и cTnT высвобождаются из кардиомиоци-
тов, но их концентрация, как правило, не пре-
вышает 99-й перцентиль [8, 9]. Механизмы, 
лежащие в основе высвобождения молекул cTnI 
и cTnT из кардиомиоцитов и, соответственно, 
повышения их количества в сыворотке крови 
у здоровых людей окончательно не установлены.

На сегодняшний день существует немалое 
количество обзорных статей, которые подробно 
освещают механизмы повышения содержания 
cTnI и cTnT при многих сердечных (миокарди-
ты, кардиомиопатии, сердечная недостаточ-
ность, аритмии) [33–36] и внесердечных (сепсис, 
физические нагрузки, почечная недостаточ-
ность, онкологические заболевания и примене-
ние химиотерапевтических препаратов) [37–40] 
видах патологии, однако в них не уделяют вни-
мания такому важному патологическому со-
стоянию, как артериальная гипертензия (АГ). 
По данным клинических исследований, повы-
шенные уровни cTnI и cTnT при АГ в сыворотке 
крови [41–43] и моче [28] имеют высокую ди-
агностическую и прогностическую ценность, 
позволяя выявлять пациентов с более высо-
ким риском развития неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий и осложнений. Однако 
неясными и необсуждёнными остаются меха-
низмы повышения тропонинов при АГ.

Возможные причины повышения сердечных тропонинов в сыворотке крови в дополнение к острому инфаркту миокарда

Повреждение миокарда 
при сердечной патологии

– Воспалительные заболевания сердца 
(эндокардиты, миокардиты, 
перикардиты)

– Сердечные аритмии (фибрилляция 
предсердия, суправентрикулярная 
тахикардия и др.)

– Кардиомиопатии (все типы) и сердечная 
недостаточность

– Препараты, обладающие 
кардиотоксическими свойствами 
(химиопрепараты для лечения 
онкологических заболеваний, 
адреномиметики, кокаин и др.)

– Операции на сердце (аортокоронарное 
шунтирование, катетерная абляция 
и др.)

– Синдром Такоцубо
– Артериальная гипертензия

– Физиологические состояния (тяжёлые 
физические нагрузки, стрессовые 
ситуации, пожилой возраст, мужской 
пол, утренний промежуток времени)

– Системное воспаление (сепсис)
– Хронические заболевания (хроническая 

почечная недостаточность, хроническая 
обструктивная болезнь лёгких, сахарный 
диабет, онкологические заболевания)

– Лёгочная эмболия
– Поражения центральной нервной 

системы (инсульт, субарахноидальное 
кровоизлияние)

– COVID-19

– Гетерофильные антитела
– Ревматоидный фактор
– Щелочная фосфатаза
– Биотин
– Гемолиз
– Фибриновые сгустки в сыворотке
– Перекрёстные (неспецифические) 

реакции диагностических антител со 
скелетными изоформами тропонинов

Повреждение миокарда при некар-
диальных и системных физиологичес-

ких и патологических состояниях

Ложноположительные причины 
повышения тропонинов

Рис. 1. Патологические и физиологические состояния, вызывающие повы-
шение уровней сердечных тропонинов в дополнении к острому инфаркту 
миокарда, по [2] с изменениями и дополнениями
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Цель настоящей статьи — обсудить патофи-
зиологические механизмы повышения количе-
ства cTnI и cTnT в сыворотке крови и моче.

Механизмы повышения содержания cTnI 
и cTnT при артериальной гипертензии
Потенциальное влияние АГ на процессы про­
теолитического расщепления тропониновых 
белков и повышение мембранной проница­
емости. Хотя молекулы сердечных тро-
понинов с учётом их молекулярной массы 
(cTnI — 25 кДа, cTnT — 37 кДа) и являются 
низкомолекулярными белками, целостные мо-
лекулы тропонинов не могут проходить через 
интактную мембрану кардиомиоцитов. Однако, 
как и любые белковые молекулы, cTnT и cTnI 
чрезвычайно чувствительны к действию про-
теаз, которые могут активироваться при опре-
делённых патологических условиях.

Согласно результатам экспериментальных 
исследований, растяжение сердечной мышеч-
ной ткани, оксидативный стресс и ишемия кар-
диомиоцитов приводят к активации матрикс-
ной металлопротеиназы-2, которая, в свою 
очередь, расщепляет молекулу cTnI на не-
большие пептидные фрагменты, которые смо-
гут пройти через мембрану кардиомиоцита 
во внеклеточное пространство и далее кровь 
[44–47]. Другой внутриклеточный фермент, 
способный вызывать деградацию молекулы 
cTnI, — кальпаин-1, активность которого воз-
растает при повышении нагрузки на миокард 
в экспериментальных условиях [47]. Блокиро-
вание кальпаина-1 специфическим ингибито-
ром уменьшало деградацию молекулы тропо-
нина [48]. Поскольку в условиях АГ нагрузка на 
миокард значительно возрастает, данный меха-
низм фрагментации тропонинов на более мел-
кие фрагменты тропонинов и высвобождение 
последних из кардиомиоцитов можно считать 
весьма обоснованным.

В дополнение к протеолитическому рас-
щеплению тропонинов активированные про-
теазы, вероятно, могут вызывать протеолиз 
и расщепление белковых компонентов мембра-
ны кардиомиоцита, облегчая высвобождение 
цитоплазматических белков. В кардиомиоци-
тах приблизительно 5% общей массы тропони-
новых белков расположено вне тропонинового 
комплекса непосредственно в цитоплазме (ци-
топлазматическая или неструктурная фракция).

Считают, что тропониновые белки, состав-
ляющие данную фракцию, высвобождают-
ся самыми первыми во время патологических 
и физиологических состояний. При этом, учи-
тывая относительно небольшой объём данной 

фракции, уровни тропонинов при обратимых 
повреждениях миокарда, например при тя-
жёлых физических нагрузках или стрессовых 
ситуациях, не превышают 99-й перцентиль 
в более чем 3–5 раз [49, 50]. Степень повышения 
сывороточного содержания сердечных тропо-
нинов при АГ также невелика.

По данным L. Afonso, примерно у трети 
пациентов с АГ уровень cTnI составил 4,06± 
±14,6 нг/мл, что в несколько раз выше нормы 
для используемой тропониновой тест-системы 
(<2 нг/мл) [41]. Несколько схожие данные отно-
сительно распространённости и степени повы-
шения количества сердечных тропонинов при 
АГ получены и в других клинических исследо-
ваниях [42, 43].

Учитывая небольшую степень повышения 
концентрации сердечных тропонинов при АГ 
по данным клинических исследований [41–43], 
можно предположить, что ключевой вклад в по-
вышение сывороточных уровней сердечных тро-
понинов вносит цитоплазматическая фракция 
тропонинов, молекулы которой расщепляют-
ся на небольшие фрагменты и выходят в кро-
вяное русло. Тогда как при инфаркте миокарда 
уровни сердечных тропонинов повышаются 
в несколько десятков и сотен раз относитель-
но нормы, что свидетельствует о выраженных 
и необратимых повреждениях кардиомиоци-
тов, а распространённость повышенных резуль-
татов, как правило, составляет 100% [21, 51].

Наряду с внутриклеточным протеолитиче-
ским расщеплением молекул тропонинов важ-
ную роль играет мембранная проницаемость 
кардиомиоцитов, которая также может менять-
ся при ряде физиологических и патологических 
условий. Мембранную проницаемость клеток 
при АГ широко изучали отечественные иссле-
дователи (Постнов Ю.В., Орлов С.Н. и др.), ко-
торые предложили мембранную теорию пер-
вичной АГ [52]. Согласно данной теории, 
первопричина АГ — генетически детерминиро-
ванные структурно-функциональные аномалии 
ионных каналов, осуществляющих транспор-
тировку моновалентных катионов. Результатом 
нарушения ионотранспорта становится акку-
муляция избыточного уровня кальция внутри 
клеток, что приводит к уменьшению синте-
за аденозинтрифосфата (АТФ) в митохондри-
ях клеток. Последнее обстоятельство вызыва-
ет нарушение работы ряда других ферментов 
и ионных каналов, в частности натрий-калие-
вой АТФ-азы, что будет вызывать уменьшение 
трансмембранного потенциала клетки и усиле-
ние транспорта ионов кальция внутрь клетки 
по потенциал-зависимым каналам. Тем самым, 
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замыкается порочный патогенетический круг, 
лежащий в основе последующего прогрессиро-
вания АГ [52–54].

Кроме того, по данным M. Hessel и  соавт., пе-
регрузка миокарда объёмом приводит к растя-
жению сердечной мышцы и активации транс-
мембранных гликопротеиновых рецепторов, 
называемых интегринами. Данные белки функ-
ционируют как механотрансдукторы, увеличи-
вая мембранную проницаемость и активируя 
ферменты матриксную металлопротеиназу-2 
и кальпаин-1, которые дополнительно усилива-
ют протеолитическую деградацию тропонинов 
[55]. Таким образом, расщепление тропонинов 
на небольшие фрагменты и повышение прони-
цаемости клеточной мембраны кардиомиоци-
тов создают необходимые условия для высво-
бождения цитоплазматического пула молекул 
тропонинов и повышения концентрации по-
следних при АГ.

Апоптоз кардиомиоцитов инициируется по 
ряду механизмов, которые могут быть связаны 
с развитием и прогрессированием АГ. Соглас-
но результатам исследования W. Cheng и соавт., 
растяжение стенок сердечной мышцы усилива-
ет окислительный стресс и повышает экспрес-
сию белка Fas, служащего одним из ключевых 
индукторов запрограммированной гибели кле-
ток [56]. Другой механизм, вызывающий уси-
ление апоптоза кардиомиоцитов, — действие 
адренергической системы, повышение активно-
сти которой весьма характерно для АГ. В экс-
периментальных работах было показано, что 
воздействие агонистов β-адренергических ре-
цепторов (норэпинефрина и изопротеренола) 
на кардиомиоциты запускает внутриклеточные 
апоптотические сигналы по цАМФ-зависимо-
му1 и NF2-зависимому механизмам [57–59].

Запрограммированная гибель кардиомиоци-
тов может приводить к весьма значимому по-
вышению уровня сердечных тропонинов, что 
было продемонстрировано в недавнем экспе-
риментальном исследовании B. Weil и соавт. 
[60]. В данном эксперименте исследователи 
инициировали апоптоз в миокарде свиней пу-
тём кратковременной перегрузки левого желу-
дочка давлением. При этом уровни тропонинов 
уже через 30 мин превысили верхнюю границу 
нормы, а через 1 и 24 ч концентрации тропони-
на Т достигли относительно высоких значений 
(856±956 и 1,462±1,691 нг/л соответственно). 
При этом гистологические признаки некроза 
кардиомиоцитов исследователями не были вы-
явлены [60], а это свидетельствует о том, что 

1 цАМФ — циклический аденозинмонофосфат.

за повышение сывороточных уровней тропони-
нов отвечал именно механизм апоптоза клеток 
 миокарда.

Ещё один механизм апоптоза кардиомио-
цитов при АГ связан с мембранной теори-
ей гипертонической болезни Ю.В. Постнова 
и С.Н. Орлова [61, 62]. Так, генетически детер-
минированные нарушения транспорта ионов 
через плазматическую мембрану кардиомиоци-
тов могут приводить к увеличению внутрикле-
точного уровня кальция, что сопровождается 
снижением образования АТФ, активацией апо-
птоза и, как следствие, высвобождением моле-
кул сердечных тропонинов из кардиомиоцитов.

Особенности элиминации сердечных 
 тропонинов через клубочковый фильтр: 
влияющие факторы и возможности 
 неинвазивной диагностики
Помимо механизмов высвобождения тропони-
нов из миокарда, важную роль играют меха-
низмы элиминации тропонинов из кровотока, 
которые также должны принимать во внима-
ние исследователи и практикующие врачи. 
Так, у пациентов, не имеющих признаков сер-
дечно-сосудистых заболеваний, но с призна-
ками хронической почечной недостаточности, 
нередко отмечают повышенное содержание 
тропонинов [63, 64]. При этом у пациентов с бо-
лее низкой скоростью клубочковой фильтрации 
(СКФ) уровень тропонинов выше, чем у пациен-
тов с более высокой СКФ, что свидетельствует 
о прямой зависимости степени повышения со-
держания тропонинов от функционального со-
стояния почек [64].

Однако прямые доказательства элиминации 
тропонинов через клубочковый фильтр, а имен-
но исследования, подтверждающие наличие 
тропонинов в моче, долгое время отсутство-
вали. В некоторых исследованиях уровни тро-
понинов в моче выявляли лишь в единичных 
случаях, в связи с чем данный механизм эли-
минации тропонинов полагали сомнительным 
[65]. Молекулы тропонинов считались относи-
тельно крупными молекулами и, по мнению ав-
торов, не могли проходить через клубочковый 
фильтр [66].

Однако в нескольких недавних исследовани-
ях было доказано наличие молекул тропонинов 
в моче у пациентов, страдающих сердечно-со-
судистыми заболеваниями. Так, в исследовании 
P. Pervan и соавт. тропонин I был обнаружен 
в утренней моче у пациентов опытной (паци-
енты с АГ) и контрольной (нормотензивной) 
групп. Отдельного внимания заслуживает тот 
факт, что у пациентов с АГ средние концен-
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трации тропонина I были выше, чем у людей 
с нормальным артериальным давлением [28]. 
Поскольку АГ усиливает СКФ, вероятно, что 
именно этот механизм определяет полученные 
результаты. Содержание тропонинов в моче от-
носительно невелико, что служит объяснением 
того, почему умеренно чувствительные мето-
ды определения не выявляли данные концен-
трации. Тогда как в исследовании P. Pervan и 
соавт. был использован высокочувствитель-
ный иммуноанализ для определения тропони-
на I в моче [28]. В другом исследовании J. Chen 
и соавт. при помощи высокочувствительного 
метода определения обнаружили тропонин I 
в моче у пациентов с сахарным диабетом, при-
чём уровни тропонина I имели прогностиче-
ское значение [29].

Возможным объяснением того, как молеку-
лы тропонинов проникают через клубочковый 
фильтр, являются процессы протеолитическо-
го расщепления под влиянием ряда внутри- 
и внеклеточных протеиназ. Вероятнее всего, 
расщепляясь на небольшие фрагменты, мо-
лекулы тропонинов просачиваются в другие 
неинвазивно получаемые биологические жид-
кости, в частности в мочу и ротовую жидкость 
[28–32]. Однако процессы протеолитического 
расщепления тропонинов внутри клеток и в сы-
воротке крови крайне мало изучены. Хотя ис-
следователи сообщают о нескольких десятках 
фрагментов различной молекулярной массы 
и размеров, неизвестны все ферменты, которые 
отвечают за расщепление тропонинов и форми-
рование такого значительного количества фраг-
ментов [66–68].

При этом в исследовании И. Катруха и соавт. 
[66] сообщают, что фермент тромбин катализи-
рует специфическое расщепление тропонина Т 
на два фрагмента. Примечательно, что в усло-
виях АГ происходит активация данного фер-
мента [69], и соответственно усиливаются 
процессы протеолитического расщепления тро-

ПОВЫШЕННОЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ
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Рис. 2. Механизмы повышения содержания сердечных 
тропонинов при артериальной гипертензии

понинов на небольшие фрагменты и усилива-
ется СКФ, которая способствует элиминации 
сформировавшихся небольших фрагментов че-
рез клубочковый фильтр в мочу.

Идентификация всех ферментов и факторов, 
влияющих на протеолитическое расщепление 
молекул тропонинов, имеет большое значение 
для понимания данного процесса и улучшения 
лабораторной диагностики, включая использо-
вание мочи в качестве биоматериала для неин-
вазивной диагностики.

Описанные выше механизмы повышения 
уровней cTnT и cTnI в биологических жидко-
стях человека при АГ суммированы на рис. 2.

Заключение
Таким образом, в основе повышения уровня сер-
дечных тропонинов при АГ лежат следующие 
механизмы: активация протеолитического рас-
щепления молекул тропонинов внутри кардио-
миоцита и повышение проницаемости мембран 
клеток миокарда, усиление апоптотических 
процессов, а также влияние АГ на фильтрацию 
фрагментов молекул тропонинов через клубоч-
ковый фильтр в мочу. Это в перспективе можно 
использовать в качестве неинвазивного спо-
соба для выявления повреждения кардиомио-
цитов при АГ и оценки прогноза пациентов.

Источник финансирования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки.
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