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Аннотация  
  

Одними из наиболее признанных и часто используемых биомаркеров для 
диагностики сердечно-сосудистых заболеваний, включая острый инфаркт миокарда 
являются сердечные тропонины. Для улучшения ранней диагностики инфаркта миокарда 
важным направлением является изучение и уточнение структуры и функций сердечных 
тропонинов. В данной статье рассматриваются современные данные о структуре и 
функционировании сердечных тропонинов.  
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ABSTRACT 

  
One of the most recognized and frequently used biomarkers for the diagnosis of 

cardiovascular diseases, including acute myocardial infarction, is cardiac troponins. To improve 
the early diagnosis of myocardial infarction, it is important to study and Refine the structure and 
functions of cardiac troponins. This article discusses current data on the structure and 
functioning of cardiac troponins. 
 

Key words: cardiovascular diseases, cardiac troponins, troponin T, troponin I, troponin C, 
myocardial infarction. 

 

http://www.ores.su/
http://original-research.ru/
mailto:alekseymichailovich22976@gmail.com
mailto:alekseymichailovich22976@gmail.com


 
«Оригинальные исследования» (ОРИС) • № 10 • 2020             ores.su  
 

189 

 

 
 

Введение. Структура сердечных тропонинов 

Гетеротримерный тропониновый комплекс, который играет важную роль в 
регуляции взаимодействия возбуждения и сокращения в скелетных и сердечных мышцах, 
состоит из трех молекул тропонина со специфическими функциями, которые лежат в 
основе их обозначений. Тропонин С (TNC, 18 кДа) связывается с кальцием; тропонина I 
(TnI, 24 кДа) ингибирует АТФазную активность актомиозинового комплекса; а тропонин T 
(TnT, 37 кДа) опосредует присоединение тройного комплекса тропонинов C, I и T 
к тропомиозину [1, 2, 3, 4]. cTnI и cTnT являются продуктами определенных генов, которые 
экспрессируются только в сердце взрослого человека и отличаются от TnI и TnT, 
экспрессируемых в скелетных и гладких мышцах. Этот исключительно специфический 
паттерн экспрессии лежит в основе использования cTnI и cTnT в качестве биомаркеров 
сердечного повреждения. В отличие от cTnI и cTnT, TnC также экспрессируется в 
медленных скелетных мышцах и поэтому не рассматривается в качестве потенциального 
сердечного маркера [1, 2, 5]. 

Существует сильная гомология аминокислотной последовательности между 
быстрым и медленным скелетным и сердечным TnI в области, которая связывается с 
актином и отвечает за ингибирование актомиозиновой АТФазы, то есть в центральной 
стабильной области, в то время как степень гомологии уменьшается по направлению к N-
терминали [5, 6]. Подобно TnI, гомология между тремя формами TnT является наиболее 
сильной в центральной области связывания тропомиозина и уменьшается по 
направлению к N- и C-концевым областям [7, 8]. Эти гомологии необходимо учитывать 
при выборе антител, специфичных для cTnI и cTnT [9]. 

 
Генетика сердечных тропонинов 

Геном человека содержит три пары генов TnI и TnT. Они, несомненно, возникли в 
результате постепенного перестроения наследственной пары генов TnI и TnT, которая, 
скорее всего, возникла в результате дупликации наследственного TnI-подобного гена. Эти 
три пары генов расположены на хромосомах 1, 11 и 19. Гены, кодирующие cTnI и cTnT, не 
расположены на одной хромосоме; ген, кодирующий cTnI, TNNI3, расположен на 
хромосоме 19 вместе с геном медленного скелетного TnT, тогда как ген, кодирующий cTnT, 
TNNT2, находится на хромосоме 1 рядом с геном медленного скелета TnI [1-4]. Учитывая 
их важную функцию для сокращения мышц, гены тропонина обычно хорошо 
сохраняются. Мутации cTnI и cTnT вовлечены в патогенез гипертрофических, 
дилатационных и рестриктивных кардиомиопатий [1, 4, 5]. 

Экспрессия генов TnI и TnT значительно различается между эмбриональным и 
взрослым сердцами. Медленный скелетный TnI экспрессируется в сердцах эмбрионов 
наряду с cTnI [5, 6]. Примерно через 9 месяцев после рождения этот паттерн экспрессии 
переходит в экспрессию только cTnI [6, 7, 9]. Ген cTnT экспрессируется в сердце как в 
пренатальный, так и в постнатальный периоды, но его экспрессия более сложна, 
поскольку включает четыре основных альтернативно сплайсированных транскрипта 
(cTnT1 - cTnT4), которые пронумерованы в соответствии с уменьшающейся молекулярной 
массой. cTnT1 и cTnT3 преобладают у эмбриона. cTnT4 вместе с второстепенным 
компонентом cTnT3 становятся преобладающими альтернативными транскриптами 
постнатально [1]. Имеются данные о тенденции к возвращению к паттернам экспрессии 

плода в больном сердце, и есть несколько редких случаев экспрессии cTn вне сердца, что 
может усложнить общую картину [1, 5, 8, 9]. Кроме того, описана экспрессия cTnI при 
лейомиосаркоме матки [9]. 

Приблизительно эквимолярные количества cTnI, cTnT и TnC экспрессируются на 
уровне белка. Эти три составляют тройной комплекс, который включен в сократительный 
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аппарат сердечных миоцитов. cTnI и cTnT регулярно обновляются и заменяются с 
периодом полураспада 3,2 и 3,5 дня соответственно [10, 11]. Замена молекул cTn 
происходит случайным образом вдоль тонких филаментов дифференцированных 
кардиальных миоцитов взрослых крыс, а не упорядоченным образом. Это означает, что 
поддержание этих нитей осуществляется при сохранении функциональности, что 
позволяет поддерживать постоянную сердечную деятельность [10]. Действие cTns может 
быть изменено путем фосфорилирования, в основном протеинкиназой C, или 
расщепления протеолитическими ферментами [1, 12]. Сообщалось о различных паттернах 
фосфорилирования cTn при гипертрофии желудочков, сердечной недостаточности и 
других состояниях [13]. 

Большинство молекул cTn связаны с тонкими филаментами как часть 
структурного пула сердечного миоцита. Небольшая часть белков cTn, оцениваемая в 2-8% 
от общего клеточного тропонина [12-16], находится в цитоплазме в свободном виде в 
качестве цитоплазматического пула. Этот цитоплазматический пул, вероятно, является 
источником начального повышения cTn в сыворотке после повреждения миокарда с 
последующим высвобождением cTn, происходящим из распадающегося структурного 
пула. 

 
Механизмы высвобождения сердечных тропонинов из миокарда 

Несмотря на широкое использование cTnI и cTnT для диагностики повреждения 
миокарда, механизм высвобождения cTn из сердечных миоцитов до конца не изучен. Один 
очевидный механизм заключается в том, что постепенная деградация нежизнеспособных 
клеток приводит к высвобождению cTn; однако потенциальные механизмы, ведущие к 
высвобождению cTn в отсутствие острого повреждения, если они существуют, более 
проблематичны. Выражение «утечка тропонина» используется часто, но нет никаких 
механистических данных, объясняющих этот термин. Неясно, как молекулы cTnI и cTnT 24 
кДа и 37 кДа будут высвобождаться непосредственно в кровоток из жизнеспособных 
сердечных миоцитов. Возможно, единственный механизм, позволяющий ограничить 
высвобождение cTn и оставлять жизнеспособные сердечные клетки, - это образование 
экзосом, содержащих небольшие количества свободного цитоплазматического cTn. По 
нашему мнению, наиболее вероятным механизмом, приводящим к присутствию cTn в 
кровотоке, является гибель миоцитов, происходящая либо физиологически как часть 
непрерывного обновления кардиомиоцитов, либо в результате ишемического 
повреждения. Процесс обновления кардиомиоцитов общепринят. Последние данные 
свидетельствуют о том, что этот процесс происходит довольно медленно и приводит к 
обновлению только примерно 40% сердечных миоцитов в течение жизни [12-
17]. Необходима дальнейшая работа, чтобы определить, возможен ли такой уровень 
оборота кардиомиоцитов в качестве источника низких уровней cTn в сыворотке, 

измеряемых вне острых коронарных синдромов (ACS) [17-25]. 
Основными формами тропонина, попадающего в кровоток, являются cTnT и 

комплекс cTnI-TnC. Дополнительные формы, циркулирующие в плазме, представляют 
собой тройной комплекс cTnT-cTnI-TnC и свободный cTnI [16, 20, 21]. После выхода из 
сердечного миоцита cTn деградирует, фрагментируется и постепенно выводится из 
кровотока. Оценка общей кинетики cTn в кровообращении осложняется тем фактом, что 
различные анализы cTn обнаруживают разные фрагменты cTn с разной стабильностью и 
периодом полураспада [13, 16, 22, 23]. 

Заключение. К настоящему времени известно наличие двух специфичных 
сердечных изоформ тропонина Т и тропонина I, которые используются для диагностики 
сердечно-сосудистых заболеваний, включая острый инфаркт миокарда. Особенности 
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аминокислотного состава, отличающиеся от сердечного тропонина С позволяют 
использовать специфические иммунохимические методы для детекции тропонина Т и 
тропонина I. Вместе с тем, имеются сообщения о экспрессии тропонинов вне миокарда, 
функциональное значение которых и диагностическая ценность остаются пока 
неизвестными. Кроме того, малоизученными остаются механизмы высвобождения 
сердечных тропонинов, помимо гибели кардиомиоцитов, в кровоток при ряде других 
патологий. Необходимо дальнейшее изучение данных механизмов для уточнения 
диагностического значения сердечных тропонинов.  
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