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Аннотация
Увеличение числа пациентов с повышенным уровнем сердечных тропонинов в крови без признаков острого коронарного синдрома в
последние годы, связанное в том числе и с пандемией коронавирусной инфекции, затруднило дифференциальную диагностику врачам
многопрофильных стационаров. Цель исследования: изучить клиническое и прогностическое значение повышения сердечных тропо-
нинов, связанное с некоронарогенными причинами, в том числе в условиях пандемии COVID-19. Материалы и методы: проведен поиск
и проанализированы 57 литературных источников из баз данных eLIBRARY, PubMed, Web of Science, Scopus, Google scholar и находя-
щихся в свободном доступе на порталах «Яндекс» и Google. Результаты обзора литературы показали, что использование высокочувстви-
тельных сердечных тропонинов актуально для клинической оценки течения и дифференциальной диагностики заболеваний сердца
(коронарогенных и некоронарогенных) и патологии других внутренних органов, однако точность тропонинового теста, сочетающаяся с
его неспецифичностью, требует осторожного подхода к интерпретации результатов. А изолированное повышение сердечных тропони-
нов не говорит о механизме повреждения миокарда и не является показанием для перевода пациентов в отделения реанимации и ин-
тенсивной терапии или сосудистые центры. Рутинное применение тропониновых тестов затрудняет постановку истинных диагнозов у
пациентов в многопрофильном стационаре. Во многих исследованиях показано, что повышение уровня тропонина, не связанное с ост-
рым коронарным синдромом, имеет отрицательное прогностическое значение, но при исключении коронарного события не стоит иг-
норировать повышенный уровень тропонина, необходимо искать причину таких изменений. Интеграция сердечных тропонинов в про-
гнозирование риска возникновения, прогрессирования, появления осложнений различных заболеваний является перспективным на-
правлением дальнейших исследований.
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Abstract
The increase of patients with elevated cardiac troponins in blood without signs of acute coronary syndrome in recent years, associated, among
other reasons with the pandemic of coronavirus infection, has made differential diagnosis difficult for physicians of multidisciplinary hospitals.
Aim of the study: to investigate the clinical and prognostic significance of elevated cardiac troponins associated with non-coronarogenic causes,
including in the COVID-19 pandemic conditions. Materials and methods: a search of 57 literature sources from eLIBRARY, PubMed, Web of Sci-
ence, Scopus, Google Scholar, and freely available Yandex and Google databases was performed. The results of the literature review showed that
the use of highly sensitive cardiac troponins is relevant for clinical evaluation of the course and differential diagnosis of heart diseases (coronary
and non-coronary) and other internal organs pathology, but the accuracy of the troponin test, combined with its nonspecificity, requires a cau-
tious approach to the interpretation of the results. Also isolated elevation of cardiac troponins does not indicate the mechanism of myocardial
damage and is not an indication for patients transfer to intensive care units or vascular centers. Routine use of troponin tests makes it difficult to
make true diagnosis for patients in a multidisciplinary hospital. Many studies have shown that elevated troponin levels not associated with acute
coronary syndrome have a negative prognostic value, but when the coronary event is excluded, elevated troponin levels should not be ignored; it
is necessary to look for the cause of such changes. The integration of cardiac troponins in predicting the risk of occurrence, progression, and com-
plications of various diseases is a promising area for further research.
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Введение
Использование высокоспецифичного теста на сердеч-

ные тропонины (T и I) в многопрофильных стациона-
рах позволило выявлять инфаркт миокарда на ранних
стадиях и направлять таких пациентов в сосудистые
центры. Однако увеличилось и число пациентов с по-
вышенным уровнем тропонинов в крови без признаков
острого коронарного синдрома (ОКС), что затруднило
дифференциальную диагностику врачам различных
специальностей. Патофизиологические причины повы-
шения сердечных тропонинов могут быть различны:
это и повышение их уровня вследствие повреждения
миокарда при первичном поражении сердца; и повы-
шение, обусловленное повреждением миокарда при не-
сердечных заболеваниях; и повышение, связанное с по-
грешностями их измерения, без повреждения мио-
карда, из-за влияния на результат лабораторного ис-
следования физико-химических (например, гемолиз)
либо биологических факторов (наличие гетерофиль-
ных антител, повышение уровня билирубина, щелоч-
ной фосфатазы, ревматоидного фактора) [1]. Интерес
врачей к некоронарогенным причинам повышения
тропонина в 2020–2023 гг. вновь повысился в связи с
пандемией коронавирусной инфекции COVID-19, кото-
рая стала беспрецедентной по своим масштабам и по-
следствиям. Известно, что вирус SARS-CoV-2 способ-
ствует развитию тромботических осложнений, а прово-
димая антикоагулянтная терапия может способство-
вать возникновению кровотечений, что связано с ранее
не диагностированными сопутствующими заболева-
ниями. В свою очередь, каждое из этих осложнений мо-
жет быть причиной повышения тропонинов, что
усложняет дифференциальную диагностику заболева-
ний [2]. SARS-CoV-2 может воздействовать на миокард
посредством трех различных механизмов: 1) прямое по-
вреждение миокарда, вызванное проникновением ви-
руса, связанного с рецепторами ACE2, что вызывает
воспаление и гибель кардиомиоцитов; 2) непрямое вто-
ричное повреждение, вызванное снижением экспрес-
сии ACE2 во время поствирусной репликации, что при-
водит к гиперактивации ренин-ангиотензиновой си-
стемы и стимуляции рецепторов ангиотензина I, тем са-
мым способствуя воспалительной и окислительной ак-
тивности и артериальной вазоконстрикции; 3) непря-
мое действие, опосредованное активацией иммунных
В- и Т-клеток, которые мигрируют в кардиомиоциты и
вызывают воспаление миокарда с усилением окисли-
тельного стресса и дисбалансом между доставкой и по-
треблением кислорода [3–7]. Необходимо отметить, что
тропонины высвобождаются из кардиомиоцитов не
только при их гибели, обнаружены их повышенные
концентрации при длительных и интенсивных нагруз-
ках, а также после психоэмоционального стресса. Бла-
годаря ультрачувствительным методам установлено на-
личие тропонинов в крови даже здоровых людей. Тем
самым, проводя диагностику инфаркта миокарда, не-
обходимо помнить о целом ряде других состояний, при-
водящих к повышению данного маркера, что может

привести к ошибкам в диагностике и тактике ведения
больных [8]. 

Цель исследования: изучить клиническое и про-
гностическое значение повышения сердечных тропо-
нинов, связанное с некоронарогенными причинами, в
том числе в условиях пандемии COVID-19.

Материалы и методы: проведен поиск 57 литера-
турных источников из баз данных eLIBRARY, PubMed,
Web of Science, Scopus, Google scholar и находящихся в
свободном доступе на порталах «Яндекс» и Google. Аб-
солютное большинство использованных работ опубли-
кованы с 2019 по 2023 г. Применялись такие поисковые
запросы, как «причины повышения тропонинов»,
«COVID-19», «влияние тропонинов на прогноз». В иссле-
дование были включены научные статьи, посвященные
причинам повышения тропонинов, работы по изучению
повышения тропонинов у пациентов с COVID-19, описа-
ние нетипичных клинических случаев, связанных с по-
вышением тропонинов.

Результаты исследования и их обсуждение
Клиническое значение повышения сердечных 
тропонинов
Причины повышения тропонина, не связанные с ОКС

и хронической сердечной недостаточностью (ХСН)
можно разделить на две группы: острые и хронические.
Острые заболевания и состояния: сердечно-сосудистые
(острое расслоение аорты, цереброваскулярные нару-
шения – ишемический инсульт, внутричерепное кро-
воизлияние, субарахноидальное кровоизлияние); не-
отложные состояния, по поводу которых пациенты на-
ходятся в отделении интенсивной терапии; желудочно-
кишечное кровотечение; респираторные заболевания
(тромбоэмболия легочной артерии – ТЭЛА, острый рес-
пираторный дистресс-синдром – ОРДС); воспалитель-
ные заболевания сердца (эндокардит, миокардит, пери-
кардит); повреждения мышц (рабдомиолиз); инфек-
ционные заболевания (сепсис, вирусные заболевания);
другие острые причины (кардиомиопатия Такоцубо,
болезнь Кавасаки, тромбоцитопеническая пурпура);
осложнения у новорожденных – очень низкая масса
при рождении, преждевременные роды; осложнения
наследственных заболеваний (нейрофиброматоз, мы-
шечная дистрофия Дюшенна, синдром Клиппеля–
Фейля); воздействия окружающей среды (угарный газ,
сероводород, колхицин). Вторая группа причин – хро-
нические заболевания: хроническая почечная недоста-
точность (терминальная стадия); инфильтративные за-
болевания сердца (амилоидоз, саркоидоз, гемохрома-
тоз, склеродермия); артериальная гипертензия (АГ);
легочная гипертензия; сахарный диабет; ятрогенные
воздействия, такие как инвазивные процедуры (пере-
садка сердца, операции при врожденных пороках, ра-
диочастотная аблация, резекция легкого, эндоскопиче-
ская ретроградная холангиопанкреатография) и неин-
вазивные процедуры (кардиоверсия, литотрипсия, хи-
миотерапия, прием лекарств, повреждающих мио-
кард); тупая травма грудной клетки; тяжелые физиче-
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ские упражнения; интоксикации при укусах змеи, ме-
дузы, паука, скорпиона. При таком многообразии при-
чин неправильная интерпретация данных изменений
может привести к постановке некорректного диагноза,
а следовательно, назначению зачастую ненужных, до-
рогостоящих исследований, и что самое главное, к не-
адекватному лечению больных с повышенным уровнем
тропонина (а иногда и смертельно опасному, как, на-
пример, проведение антитромботической терапии у
больного с острым расслоением аорты) [9].

Ю.А. Личевская и соавт. (2020 г.) показали, что в раз-
личных отделениях многопрофильного стационара в
большинстве случаев (у 76,5% пациентов) повышение
уровня тропонина не выявило некроза кардиомиоци-
тов. Причинами повышения сердечного тропонина, не
связанными с ОКС, являлись: хроническая болезнь по-
чек (3,85%), ХСН (15,4%), острое нарушение мозгового
кровообращения (11,5%), нарушения ритма (тахиарит-
мии) (34,6%), обострение фронтита или синусита
(15,4%), гипертонический криз (3,85%) и флеботромбоз
(7,7%), синдром полиорганной недостаточности как ис-
ход сепсиса (7,7%). У 47,1% пациентов в анамнезе была
диагностирована АГ (изолированно), в 20,6% историй
болезни в анамнезе сахарный диабет в сочетании с АГ
[10]. Важность мониторирования функции миокарда с
помощью тропонинов показана у пациентов с сепсисом,
так как воспалительные цитокины, а также различные
бактериальные экзо- и эндотоксины обладают различ-
ной кардиотоксичностью [11, 12]. Учитывая высокую за-
болеваемость сепсисом среди госпитализированных па-
циентов (4,1%) [13], неправильная интерпретация ре-
зультатов исследования тропонинов может привести к
ошибкам в постановке диагноза ОКС.

Г.Е. Баймаканова и соавт. еще в 2012 г. обнаружили
повышение тропонина I >0,5 нг/мл в 21,3% случаев у
больных с обострением хронической обструктивной бо-
лезни легких (ХОБЛ). Было установлено, что основные
причины обострения ХОБЛ, каждая по отдельности,
могла вызвать повышение уровня тропонина (инфек-
ции нижних дыхательных путей – 43,7% и пневмония –
32,5%, декомпенсация хронической сердечной недоста-
точности – 12,5%, а также развитие острого инфаркта
миокарда – 11,3% случаев) [14]. Примерно такие же ре-
зультаты показали данные более современного иссле-
дования Б.Г. Искандерова и соавт. (2020 г.), которые
обнаружили, что у пациентов без развития острого ин-
фаркта миокарда уровень тропонина Т в крови, соответ-
ствующий значениям, как при некрозе миокарда, при
обострении ХОБЛ был достоверно выше (у 80,0%), чем
при стабильном течении болезни без обострения ХОБЛ
(у 33,3%). Также была выявлена обратная зависимость
между показателями тропонина Т и объемом форсиро-
ванного выдоха за 1-ю секунду [15].

Причины повышения тропонинов могут быть комби-
нированные. Так, например, в современной литературе
описывается клинический случай развития кардиомио-
патии Такоцубо у пожилой женщины на фоне гипото-
нии во время проведения диализа после введения вак-

цины, а также у нее в этот момент был зафиксирован
пароксизм фибрилляции предсердий (ФП). Лаборатор-
ные исследования показали значительное повышение
уровня тропонина I до 2264 пг/мл [16].

L. Bonfanti и соавт. (2021 г.) показали интригующие
возможности для сочетания повышения тропонина I и
D-димера в диагностическом подходе у пациентов с
ТЭЛА. Комбинация положительных значений обоих
биомаркеров дала лучшую диагностическую эффектив-
ность, чем значения только D-димера для диагностики
ТЭЛА, но не для диагностики тромбоза глубоких вен
[17]. Однако в другом исследовании при сравнении ча-
стоты встречаемости позитивного тропонина (каче-
ственная реакция) у пациентов с установленным диаг-
нозом ТЭЛА было показано, что данный феномен стал
встречаться гораздо реже. В наборе 2013–2014 гг. повы-
шение тропонина встречалось в 10,9% случаев с ТЭЛА,
а в наборе 2015–2018 гг. – в 2,08% случаев [18].

У пациентов с наджелудочковыми нарушениями
ритма (пароксизмальная форма ФП, синдром Вольфа–
Паркинсона–Уайта, атриовентрикулярная узловая та-
хикардия) также были обнаружены повышенные
уровни тропонина I. Исследователи предположили уча-
стие воспаления в их развитии. В случае неспособности
регулирующих систем к поддержанию гомеостаза цито-
кины и аутореактивные антитела могут оказывать ци-
тотоксическое действие, приводя к деструктивным про-
цессам и выходу маркеров повреждения миокарда в
кровоток. Определение сывороточных интерлейкина
(ИЛ)-1β, фактора некроза опухоли α, аутоантител к
ткани сердца и тропонина I в совокупности позволяет
судить о протекании в миокарде субклинического ауто-
иммунного воспаления. Однако различия между кон-
центрацией тропонина у пациентов с ФП и пациентов в
контрольной группе были недостоверны [19]. С.Г. Ка-
норский и соавт. (2020 г.) выявили слабую прямую кор-
реляцию степени снижения частоты желудочковых со-
кращений и уровня тропонина у больных с ФП [20].
Д.В. Лосик и соавт. (2022 г.) не нашли достоверных раз-
личий уровней тропонина I в группах пациентов с раз-
личными формами ФП до и после процедуры катетер-
ной аблации, отмечая лишь тенденцию к повышению
уровня тропонина I после аблации, что, возможно, свя-
зано с небольшим объемом выборки [21]. T. Gou и соавт.
(2020 г.) также установили, что злокачественные арит-
мии, включая желудочковую тахикардию и фибрилля-
цию желудочков, чаще встречались у пациентов с повы-
шенным уровнем тропонина Т по сравнению с пациен-
тами с нормальным его уровнем [22]. 

J.F. Scheitz и соавт. (2021 г.), показали, что у 30–60%
пациентов с ишемическим инсультом при поступлении
в больницу наблюдаются повышенные уровни сердеч-
ного тропонина при применении современных высоко-
чувствительных тестов. Точных данных о причинах ро-
ста уровня данного маркера при острых нарушениях
мозгового кровообращения нет, однако считается, что
это может быть связано с чрезмерной выработкой кате-
холаминов, приводящей к обратимой дисфункции мио-
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карда на фоне перегрузки кардиомиоцитов кальцием
[23].

Повышение тропонинов наблюдали и у больных с ин-
фекционным эндокардитом в 57–65%, что было сопря-
жено с более высоким риском летального исхода и раз-
витием таких осложнений, как инфаркт миокарда и по-
ражение центральной нервной системы [1].

Инфильтративные заболевания сердца также могут
быть причиной повышения тропонинов. По данным
посмертных исследований, установлено, что при ами-
лоидозе повреждение миокарда связано непосред-
ственно со сдавлением кардиомиоцитов. При этом уве-
личение этого показателя является маркером неблаго-
приятного прогноза [9, 24].

Отмечено повышение показателей уровня тропони-
нов в 2–4 раза даже у здоровых людей, в том числе у
спортсменов, в ответ на интенсивную физическую на-
грузку, иногда превышая норму в 10 раз [25, 26].

В некоторых случаях повышенные концентрации
тропонинов не могут быть объяснены, несмотря даже
на тщательное клиническое обследование. Врачи раз-
личных специальностей и исследователи должны
иметь в виду, что существует значительное количество
факторов, приводящих к ложноположительному 
результату: наличие фибриновых сгустков в исследуе-
мом образце, повышенная активность щелочной фос-
фатазы, присутствие гетерофильных антител (имму-
ноглобулинов) или ревматоидного фактора, а также 
перекрестные реакции диагностических антитропони-
новых антител со скелетными тропонинами Т и/или 
I соответственно. Понимание причин выявления лож-
ноположительного повышения сердечных тропонинов
в сыворотке крови поможет снизить риск ошибочных
диагнозов [27–30]. Использование комбинированных
протоколов с оценкой изменений как абсолютных, так
и относительных (в %) величин уровня тропонинов поз-
воляет повысить специфичность (при некотором сни-
жении чувствительности) в отношении диагностики
инфаркта миокарда, в частности дифференцировать от
повреждения миокарда некоронарогенного характера.
Предпочтительным является использование высоко-
чувствительных тропониновых тестов 5-го поколения,
позволяющих сократить время для диагностики мио-
кардиального повреждения, и в случае инфаркта мио-
карда использовать 3-часовой или 1-часовой протокол
(если от момента возникновения боли в груди прошло
более 3 ч) [31].

Повышение тропонинов у госпитализированных па-
циентов в пандемию COVID-19 также связывают не
только с коронарными событиями [32]. Так, средняя
распространенность увеличения уровня тропонинов
выше нормы составляла по некоторым данным 20% (от
15 до 35%), независимо от наличия ОКС [33]. В описа-
тельном исследовании 1252 пациентов, госпитализиро-
ванных в отделения интенсивной терапии, у 12,4% был
выявлен положительный тропонин, без указания при-
чин [34]. В другом исследовании уже у 20,8% пациентов
при поступлении в стационар по поводу COVID-19 обна-

руживались повышенные уровни тропонина [35]. Ре-
зультаты эксперимента показали, что 8 гематологиче-
ских параметров (сывороточная глюкоза, лактатдегид-
рогеназа, липаза, частичное тромбопластиновое время,
тропонин, ферритин, D-димер и непрямой билирубин),
выбранных с помощью нейросетей, имеют наибольшее
прогностическое значение в клиническом течении
COVID-19. Данные результаты позволяют использовать
тропонин в протоколах клинической диагностики
COVID-19, а также для мониторинга состояния пациен-
тов, оценки прогресса и тяжести заболевания [36]. 

Согласно исследованию R. Pegah и соавт. (2022 г.), су-
ществует несколько причин повышения уровня тропо-
нина у пациентов с COVID-19: сердечные (в 46% слу-
чаев) или несердечные (в 54% случаев). Сердечные па-
тологии: миокардит (механизм – прямая воспалитель-
ная атака); сердечная недостаточность – хроническая
ишемия миокарда (механизм – ускорение апоптоза),
тахикардия (механизм – снижение потребления и уве-
личение потребности в кислороде); токсический вред
от лекарств (механизм – прямая химическая атака);
ушиб миокарда (механизм – прямое механическое по-
ражение). Несердечные патологии: легочная эмболия
(механизм – прямое механическое повреждение); ги-
пертоническая болезнь (механизм – гипертрофия ле-
вого желудочка); субарахноидальное кровоизлияние
или инсульт (механизм – нейроэндокринная актива-
ция); тяжелая анемия (механизм – снижение потребле-
ния кислорода); дыхательная недостаточность (меха-
низм – снижение потребления кислорода); септиче-
ский шок (механизм – прямая воспалительная реакция,
снижение потребления и увеличение потребности в
кислороде); почечная недостаточность (механизм зави-
сит от основного заболевания сердца) [37]. Установ-
лено, что повышение уровня тропонинов сопряжено с
большим объемом поражения легких, а также является
фактором риска таких осложнений, как длительная ги-
потензия, кардиогенный шок, требующих реанима-
ционных мероприятий и повышающих риск смерти,
что позволило включить данный маркер в алгоритм
оценки тяжести течения заболевания [1]. Увеличение
уровня тропонинов у пациентов с COVID-19 наблюда-
лось у 32% пациентов с острым вирусным или идиопа-
тическим перикардитом, у 34% среди пациентов с ги-
стологически подтвержденным миокардитом, и
значимо коррелировало с симптомами сердечной недо-
статочности через один месяц после острого миокар-
дита [1]. ОРДС при COVID-19 в 35% случаев сопровож-
дался повышением маркеров повреждения миокарда,
что было связано с легочной гипертензией и перегруз-
кой правых отделов сердца, возникающей на фоне
тромбоза и вазоконстрикции и приводящих к повреж-
дению миокарда. Повышение тропонинов при ОРДС
было ассоциировано с более высоким риском развития
полиорганной недостаточности и смерти [9]. 

Некоторые вирусные инфекции, в том числе SARS-
CoV-2, вызывают сердечную недостаточность из-за пря-
мой вирусной инвазии и цитокинового шторма, что
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приводит к активации симпатической системы и мио-
кардиальной недостаточности. Такая воспалительная
перегрузка, приводит к молниеносному миокардиту.
Более того, эндотелиальная дисфункция, связанная с
мультисистемным воспалением и снижением биодо-
ступности оксида азота, способствует развитию сердеч-
ной недостаточности. Эти симптомы также могут быть
результатом сочетания уже существовавшего заболева-
ния сердца и острого гемодинамического и гипоксиче-
ского стресса, вызванного вирусом [38, 39].

В исследовании A. Bouchaala и соавт. (2023 г.) у всех
пациентов с доказанным миокардитом (15 человек),
вызванным COVID-19, наблюдалось повышение кон-
центрации тропонина (тропонин T 2470 нг/л, при нор-
мальном значении, nv<30 нг/л), наряду с маркерами
воспаления [40]. Данные другого исследования, описы-
вающие доказанный миокардит у 42 пациентов с
COVID-19 (71,4% – мужчины), показали повышение сер-
дечных тропонинов почти у 90% пациентов. Из 42 паци-
ентов 67% выздоровели, 8% – умерли [41]. В 2022 г. был
описан случай повышения уровня тропонина у паци-
ентки с лимфогистоцитарным миокардитом, развив-
шимся после введения экспериментальной вакцины
Ad26.COV2.S от COVID-19 [42]. Отмечена связь между
злокачественными аритмиями, включая желудочковую
тахикардию или фибрилляцию желудочков, у пациен-
тов с COVID-19 и повышением уровня тропонина Т по
сравнению с пациентами с нормальным уровнем тропо-
нина Т [43].

Метаанализ, объединивший тринадцать исследова-
ний, проведенных у 12 622 пациентов с COVID-19, пока-
зал, что повреждение миокарда, определяемое повы-
шением уровня тропонина (I или T), было связано с уве-
личением смертности. Однако в большинстве случаев
повышение уровня тропонина не было связано с ОКС, а
отражало многие сердечно-сосудистые заболевания
или их осложнения [44]. O. Hammarsten и соавт., 2022
г., показали, что у пациентов с COVID-19 может быть
полезно исследование соотношения тропонин I / тро-
понин Т: в случае инфаркта миокарда соотношение I/T
было высоким (5,5), тогда как при отсутствии некроза
оно было ниже [45]. В действительности основным фак-
тором, участвующим в повышении уровня тропонинов
во время COVID-19, является воспаление, о чем свиде-
тельствует повышение уровня С-реактивного белка и
состояние гиперкоагуляции (увеличение D-димера)
[46]. 

Согласно руководству Европейского общества кар-
диологов по диагностике и лечению сердечно-сосуди-
стых заболеваний во время COVID-19 (2022 г.), значе-
ния тропонина следует интерпретировать на основе ко-
личественного отклонения: этиологическая оценка за-
болеваний сердца не требуется, если значение тропо-
нина находится между 99-м процентилем и трехкрат-
ным 99-м процентилем у пациента, у которого нет боли
в груди и нет признаков ишемии на электрокардио-
грамме; увеличение от трехкратного 99-го процентеля

до пятикратного 99-го процентиля можно объяснить
повреждением сердца, связанным с тяжестью COVID-19
(ОКС, острая сердечная недостаточность, ОРДС, ТЭЛА),
или анамнезом сердечных заболеваний; при превыше-
нии 99-го процентиля в 5 раз следует учитывать более
серьезное повреждение сердца, такое как ОКС, миокар-
дит, синдром Такоцубо или шок [47]. Обнаружена пара-
доксальная динамика повышения тропонина при
COVID-19: чем выше тропонин – тем более неблагопри-
ятный прогноз. У умерших госпитализированных паци-
ентов тропонины были достоверно выше на 44,2 нг/л
по сравнению с теми, кто выжил (95% доверительный
интервал 19,0–69,4; р=0,0006) [48]. Исследования ди-
намики тропонинов при COVID-19 дали неожиданный
результат: у пациентов с неблагоприятным исходом по-
вышение уровней сердечного тропонина наблюдалось
не по прошествии 1–3 ч, как при остром инфаркте мио-
карда, а в течение 20 и более дней после поступления.
Погрешность при этом составляла 3–5 дней [49]. В ши-
рокомасштабном исследовании пациентов с COVID-19
было обнаружено, что использование для оценки кар-
диологических рисков значений верхнего референт-
ного уровня тропонина и проведение на их основании
терапии не является эффективным. J.J. Qin и соавт.
(2020 г.) полагают, что пограничные уровни тропони-
нов, установленные для практически здоровой общей
популяции, недооценивают риск 28-дневной летально-
сти у лиц с COVID-19. В итоге для оценки кардиологи-
ческих рисков у пациентов с COVID-19 авторы рекомен-
довали принимать во внимание, что общепринятые по-
граничные уровни таких биомаркеров, как высокочув-
ствительные сердечные тропонины, NT-proBNP, 
МB-фракция креатинфосфокиназы и миоглобин
должны быть снижены на 50% [50].

Таким образом, пандемия COVID-19 увеличила число
случаев некоронарогенного повышения тропонинов,
что еще больше затруднило использование этого теста
для дифференциальной диагностики острого инфаркта
миокарда с другими состояниями у больных на фоне
лечения SARS-CoV-2 и в постковидном периоде. 
В связи с чем точность тропонинового теста, сочетаю-
щаяся с его неспецифичностью, требует осторожного
подхода к интерпретации результатов.

Прогностическое значение повышения
сердечных тропонинов

В настоящее время особый интерес вызывает воз-
можность использования сердечных тропонинов T и I
на ранних этапах патогенеза кардиоваскулярных за-
болеваний или у пациентов, имеющих определенные
факторы риска (например, АГ), для оценки риска раз-
вития возможных кратко- и долгосрочных неблаго-
приятных сердечно-сосудистых и цереброваскуляр-
ных событий. Данные тропониновых тестов могут ис-
пользоваться не только для диагностики, но и для
оценки прогноза у больных с хроническими коронар-
ными синдромами, ХСН, ТЭЛА, ишемическим ин-
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сультом, а также с легочной гипертензией [8, 31]. 
Высокочувствительный тропонин Т отражает даже
минимальное повреждение клеток миокарда при 
сердечной недостаточности, а повышение его кон-
центрации свидетельствует о высоком риске развития
сердечно-сосудистых осложнений, определение кон-
центраций высокочувствительного тропонина Т и ли-
покалина-2 в комбинации с натрийуретическим пеп-
тидом предоставляет, по мнению Д.Е. Кошкиной и со-
авт. (2015 г.), важнейшую дополнительную информа-
цию для более точной стратификации риска ХСН у
конкретного пациента, развития возможных ослож-
нений, позволяя выделять группу пациентов высо-
кого риска развития неблагоприятных клинических
исходов [51]. Несколько исследований показали, что
повреждение миокарда при остром ишемическом ин-
сульте тесно связано с плохими функциональными
исходами и более чем двукратным увеличением
смертности [52, 53]. Повышенный уровень тропонина
являлся предиктором госпитальной летальности от
всех причин и у пациентов с обострением ХОБЛ [14].

Для расширения возможности оценки риска ослож-
нений ФП в настоящее время активно проводятся мно-
гочисленные исследования, в которых рассматривается
использование биомаркеров у пациентов с ФП. Особое
место среди таких маркеров занимают сердечные тро-
понины, при их повышенных значениях в дальнейшем,
вероятно, будет приниматься решение об усилении ан-
тикоагулянтной терапии у больных с ФП. Измерение
уровня тропонинов может улучшить прогнозирование
риска инсульта у таких пациентов и стать важным до-
полнением к шкале CHA2DS2-VASc, которая основыва-
ется только на клинических параметрах. Большой по-
тенциал для оценки риска осложнений ФП имеет соче-
танная оценка уровня высокочувствительного тропо-
нина, NT-proBNP и D-димера и их корреляция с клини-
ческими характеристиками пациентов для улучшения
стратификации риска прогрессирования ФП [54].

Уровень хронического повреждения миокарда, вызы-
ваемого аритмией (оцениваемый тропонином I), вместе
с показателями тканевой гемодинамики могут являться
основой для индивидуализированного подбора целе-
вого диапазона частоты желудочковых сокращений
[20].

Наряду с этим появляются возможности использова-
ния cTnT и cTnI как для оценки риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний у здоровых людей, так и
для выявления и мониторинга многих ранних патоло-
гических состояний, представляющих опасность для
сердечно-сосудистой системы и жизни пациентов [8,
25]. Значения сердечных тропонинов следует рассмат-
ривать и в качестве значимых независимых факторов
риска смертности и заболеваемости у пожилых пациен-
тов с сахарным диабетом, АГ, хронической болезнью
почек, кардиомиопатией, сердечной недостаточностью,
легочной гипертензией, ХОБЛ, заболеваниями перифе-
рических артерий, ишемическим инсультом, сепсисом,

синдромом обструктивного апноэ сна и различными
типами рака [55].

Повышенный тропонин связан с плохим прогнозом и
помогает выявить пациентов из группы риска при
COVID-19, требующих интенсивной терапии. Более чем
в 50% случаев повреждения миокарда уровень тропо-
нина остается повышенным в течение нескольких меся-
цев после заражения, что может объяснить более высо-
кий сердечно-сосудистый риск [44]. И это независимо
от коронарного анамнеза [56]. У пациентов с тяжелой
формой COVID-19, получавших лечение во время вто-
рой волны инфекции, МВ-фракция креатинфосфоки-
назы и тропонин I могут считаться эффективными и
ценными прогностическими сердечными биомарке-
рами среди выживших и указывать на плохой прогноз.
Для прогнозирования 28-дневной смертности таких
больных предложено использовать следующие значе-
ния тропонин I: более 0,035 нг/мл – при поступлении в
отделение интенсивной терапии и более 0,025 нг/мл –
через 72 ч после поступления в отделение интенсивной
терапии [57]. Совокупная чувствительность повышен-
ных тропонинов при поступлении для прогнозирова-
ния смерти составила 0,60 (95% доверительный интер-
вал 0,54–0,65), а специфичность – 0,83 (0,77–0,88). 
Посттестовая вероятность смерти при поступлении со-
ставляла около 42% для пациентов с повышенным
уровнем тропонинов и около 9% для пациентов без по-
вышенного уровня тропонинов при поступлении [35].

Заключение
Использование высокочувствительных сердечных

тропонинов актуально для клинической оценки тече-
ния и дифференциальной диагностики заболеваний
сердца (коронарогенных и некоронарогенных) и пато-
логии других внутренних органов. Однако изолирован-
ное повышение сердечных тропонинов не указывает на
повреждение миокарда и не является основанием для
изменения тактики ведения таких пациентов, а рутин-
ное применение высокоспецифичных тестов затруд-
няет постановку истинных диагнозов у пациентов в
многопрофильном стационаре. Во многих исследова-
ниях показано, что повышение уровня тропонина, не
связанное с ОКС, имеет отрицательное прогностиче-
ское значение, однако при исключении ОКС не стоит
игнорировать повышенный уровень тропонина, не-
обходимо искать причину таких изменений. Интегра-
ция сердечных тропонинов в прогнозирование риска
возникновения, прогрессирования и появления ослож-
нений различных заболеваний, а также разработка ре-
комендаций по оптимальному проведению диагности-
ческого мониторирования уровней сердечных тропони-
нов при заболеваниях, не связанных с ОКС, являются
перспективным направлением дальнейших исследова-
ний.
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