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RaktaZodziai: Sirdiniai troponinai, imus koronarinis
sindromas (UKS), troponiny padidéjimas, diferenciné di-
agnostika.

Santrauka

Ivadas. Kriitinés skausmas yra vienas dazniausiy
skundy priémimo - skubios pagalbos skyriuje. Taciau
tik 10 proc. $iy pacienty galiausiai diagnozuojamas
fiminis miokardo infarktas (1). Likusiems diagno-
zuojamos nekardiologinés ligos, tokios kaip skeleto
raumeny ligos, gastroezofaginés, pulmonologinés ar
psichiatrinés ligos. Biozymenys reik§mingai pakeité
UKS diagnostika. Praeityje naudoti mioglobinas, kre-
atinkinazé ir kreatinkinazé-MB, taciau Sie Zymenys
aptinkami pavéluotai, jau prasidéjus miokardo 1gs-
teliy nekrozei arba jiems triko specifiskumo, todél
§iuo metu auksinis standartas UKS diagnostikoje yra
troponino tyrimas dinamikoje, derinant su kliniki-
niais ir instrumentiniais radiniais (3). Nors didelio
jautrumo troponino tyrimas pagreitino UKS diagnos-
tikg, nespecifinis troponiny padidéjimas esant Salu-
tinei patologijai gali nuvesti klaidingu diagnostikos
ir gydymo keliu.

Tikslas. Panagrinéti naujausius straipsnius, kurie ap-
ima troponiny koncentracijos padidéjimo priezastis
ir galimus mechanizmus.

Metodika. Buvo atlikta sisteminé analizé, pagrjsta
akademiniais straipsniais, rastais Siose duomeny ba-
zése: PubMed, BioMedCentral, Cohrane Library, Sci-
ence Direct, Embase, pritaikyti Sie raktiniai zodZiai:
imas koronariniai sindromai, Sirdiniai troponinai,
troponiny padidéjimas be iimiy koronariniy sindromuy,
diferenciné diagnostika. Sisteminéje analizéje atlikta
83 publikacijy apzvalga ir analizé.

Rezultatai ir apibendrinimas. 1. Padidéjes troponino

konc. kiekis nebiitinai reiSkia miokardo infarkta, Eu-
ropos kardiology gairése siiiloma miokardo pazaidos
sgvoka, taciau itin sunku jg interpretuoti, kai paci-
entai kreipiasi | skubiosios pagalbos skyriy su timiai
atsiradusiu kriitinés skausmu. 2. Tinkamai surinkta
anamnez¢ labai svarbi, taciau skubiose situacijose ja
sunku tinkamai surinkti, pacientai dél sunkios biklés
jos negali i$sakyti, ar vyrauja nespecifiniai skundai,
todél svarbu atlikti ir kitus laboratorinius bei instru-
mentinius tyrimus, kurie padéty jvertinti uzdegiminj
procesa, inksty funkcija ir tik turint visg informacija
interpretuoti troponino koncentracijos tyrima. 3. Kri-
tinés biiklés pacientams $irdiniy troponiny koncentra-
cijos padidéjimas dazniausiai yra neigiamas prognos-
tinis veiksnys, susijes su blogesne baigtimi ir padeda
atpazinti didelés rizikos pacientus, kuriems galima
taikyti laiku atitinkama gydyma ir intervencijas.

Jvadas

Aktualumas. Kartais pacienty, kuriems diagnozuotas
miokardo infarktas, skundai bina netipiski: oro triikumas,
kaklo, pilvo skausmas, pykinimas ir vémimas. Biozymeny
atsiradimas reik§mingai pakeité UKS diagnostika. Praeityje
naudoti mioglobinas, kreatinkinazé ir kreatinkinazé-MB,
troponinas, taciau $ie Zymenys aptinkami jau pavéluotai,
kai nekrotizuoja miokardo Igstelés arba jiems triiko speci-
fiskumo, todél §iuo metu auksinis standartas UKS diagnos-
tikoje yra didelio jautrumo troponino tyrimas, derinant jj su
klinikiniais ir instrumentiniais duomenimis (2).

Naujausios Europos kardiology draugijos rekomendacijos
pastaruoju (3) atveju sitilo atlikti didelio jautrumo troponing
ir esant reikalui jj kartoti dinamikoje. Nors didelio jautrumo
troponinas pagreitino UKS diagnostika, ta¢iau sumazéjo jo
specifiSkumas. Kai kurios kitos ligos, tarp jy plauciy arterijos
trombembolija, Giminis Sirdies nepakankamumas, sunkus
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sepsis, inksty funkcijos nepakankamumas gali lemti didelio
jautrumo troponino padidéjima vir§ normos ribos. Sensanti
populiacija, didelis komorbidiskumas tik dar labiau apsun-
kina diferencing diagnostika.

Darbo tikslas: apzvelgti naujausius straipsnius, kurie
apima troponiny koncentracijos padidéjimo priezastis, ga-
limus mechanizmus.

Darbo objektas

Pirmasis biozymuo panaudotas timinei miokardo pazaidai
nustatyti buvo asparagininé aminotransferazé (AST), taciau
dél nepakankamo specifiskumo, miokardo infarkto (MI)
diagnostikai toliau nebuvo naudojama (4). 1970 metais kaip
miokardo pazeidimo zymenys buvo atrasti: laktato dehidro-
genazé (LDH) ir kreatino kinazé (CK). Nors i§ §iy zymeny
nei vienas nepasizymejo labai dideliu specifiskumu $irdies
raumens pazeidimui diagnozuoti, CK buvo pripazinta tiks-
lesné MI diagnostikai, nei LDH. 1978 metais buvo atrastas
pirmasis metodas mioglobinui serume nustatyti. Kadangi
mioglobino koncentracija serume pradeda didéti iskart po
miokardo pazeidimo, jis kurj laikg buvo nepakeic¢iamas di-
ferencijuojant M1. Apie 1980 m. pazengus baltymy elek-
troforezei buvo atrastas naujas Sirdziai specifiniy Zymeny
nustatymo tyrimas: kreatinkinazés $irdies izofermento ma-
sés nustatymas (CK-MB), kuris net du deSimtmecius buvo
taikomas klinikinéje praktikoje diagnozuojant MI. Pirmais
tmaus MI apibrézimas buvo pateiktas Pasaulio sveikatos
organizacijos (PSO) 1979 metais, kuriame MI diagnozé buvo
skausmas), elektrokardiografiniais radiniais (patologinis Q
dantelis) ir Sirdies fermenty padidéjimu (CK-MB). Dabar né
vienas i$ $iy laboratoriniy bioZymeny nebéra naudojamas
MI diagnostikoje.

1965 metais buvo atrasta Sirdies skersaruoziy raumeny
kontraktilinio aparato dalis-troponinas (I ir T), o 1990 me-
tais jau buvo galima jj nustatyti kraujo serume. Po timinio
miokardo pazeidimo praéjus 2-3 val. troponinai jau gali biiti
aptinkami kraujo serume ir iSlieka padidéje iki 4-10 pary.
Daugybé studijy parodé, kad troponinai gali diagnozuoti
tminius Sirdies ir kraujagysliy susirgimus tiksliau nei CK-
MB ir nuo 2000 mety jie buvo pradéti naudoti MI diagnos-
tikos gairése.

Troponino-tropomiozino kompleksas yra griauciy ir Sir-
dies skersaruoziy raumeny kontraktilinio aparato dalis. Sis
kompleksas randamas visose skersaruoziy raumeny sarko-
merose, taciau jo néra lygiuosiuose raumenyse. Troponino-
tropomiozino kompleksas susideda i§ tropomiozino ir trijy
troponino subvienety:

¢ troponino C (§TnC)-18 kDa kalcj sujungiantis balty-
mas, kuris reguliuoja aktino filamenty aktyvacija;

e troponino I (Tnl)-22 kDa baltymas, kuris sustabdo
raumens kontrakcija, prisijungdamas prie TnC ir TnT, da-
lyvaujant kalcio jonams;

e troponino T (TnT)-37 kDa didziausias subvienetas,
kuris visg troponiny kompleksg prijungia prie tropomiozino
bei aktino filamenty.

I8 $iy trijy subvienety tik dvi specifinés izoformos (TnT
ir Tnl) ekspresuojamos Sirdies skersaruoziuose raumenyse
ir vadinami $irdiniais troponinais (§Tn). Genai, koduojantys
troponino C (TnC) aminorag$éiy seka, yra identiski tiek
griauciy, tiek Sirdies raumenyse, todél TnC diagnostikoje
nenaudojamas. Didzioji dalis Sirdiniy troponiny yra struk-
tiiriniai baltymai, prisijunge prie plonyjy miofilamenty ir
tik nedidelé dalis laisvai plaukioja citozolyje: 6—8% TnT
ir 3.5% Tnl (5-8).Pazeidus kardiomiocito sarkolema, pir-
miausia ] kraujg iSsiskiria laisvai cirkuliave troponinai, vé-
liau, kuomet suyra ir lgstelés citoskeletas, iSsiskiria ir like
troponiny kompleksai.

Siuo metu daugumoje laboratorijy tradicinis troponiny
tyrimas yra pakeistas penktos kartos didelio jautrumo Sirdies
troponiny I ir T tyrimu (dj-§TnT ir I), kurie nustato troponing
greiCiau, su didesniu jautrumu ir tikslumu. Modifikavus ty-
rimo metu naudojamus monokloninius antikiinus ir padidinus
tirlamojo méginio tarj nuo 15 iki 50 pL, pavyko sukurti
didelio jautrumo troponino T tyrima. D¢l to Zenkliai padidéjo
tyrimo jautrumas ir galimybé nustatyti zenkliai maZzesnes
troponino koncentracijas kraujyje. Pavyzdziui, pirmosios
kartos troponino jautrumas sieké 0,5 pg/L, iki $iol naudoto
treCiosios kartos troponino minimali aptinkama koncentracija
sieké 0,05-0,1 pg/L, o ketvirtosios kartos didelio jautrumo
troponino minimali aptinkama koncentracija 0,003 ug/L (3
ng/L). Didelio jautrumo troponino 99-osios procentilés riba
yra 14 ng/L moterims ir 34 ng/L vyrams, neigiama prognos-
tiné verté 95% (9-11).

2018 metais priimtame ketvirtajame pasauliniame mio-
kardo infarkto apibrézime MI jvardijamas kaip Sirdinio
troponino koncentracijos padidéjimas ar sumazéjimas su
bent viena reik§me didesne kaip devyniasdesimt devintoji
procentilé vir§utinés normos riby, kartu esant klinikiniams
miokardo iSemijos pozymiams. Miokardo pazeidimas, jro-
domas remiantis troponino koncentracijos poky¢iais, pripa-
zintas esminiu MI diagnostikos kriterijumi (3).

Kardiomiocitams negaunant deguonies jau po penkioli-
kos minuéiy prasideda miocity zitis. IS pradziy iSemija su-
stabdo oksidacinj fosforilinimg mitochondrijose ir tai sukelia
ATP produkcijos sumazéjimg. Pazeistuose kardiomiocituose
prasideda anaerobiné glikolizé, dél to kaupiasi protonai, lak-
tatas ir vystosi metaboliné acidozé. Intraceliulinio H+ padidé-
jimas aktyvuoja membranoje esantj Na+/H+ perneséja, kuris
pasalina H+ iS lastelés, o Na+ perne$a j lastele ir sukelia
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intraceliulinio Na+ pertekliy. Na/K - ATPazés aktyvumo su-
mazeéjimas dél acidozés ir nepakankamos ATP gamybos irgi
prisideda prie intraceliulinio Na+ koncentracijos didéjimo ir
sukelia sarkolemoje esancio Na+/Ca2+ perneséjo aktyvacija
bei intralgstelinio Ca2+ koncentracijos didéjima. Po reper-
fuzijos mitochondrijy potencialas sugrjzta ir ATP sintezé
vél prasideda, intralgstelinis pH normalizuojasi ir tai lemia
nuo Ca2+ priklausomos kalpaino proteazés aktyvinima, kuri
pazeidzia cistoskeletg ir sarkolema (12).

Histologiniai nekrozés pozymiai atsiranda praéjus 4-6
valandoms. Sirdiniai troponinai yra organui specifiniai pa-
zeidimo Zymenys, tadiau ne ligai specifiniai Zymenys. Sir-
diniy troponiny koncentracijos padidéjimas gali biiti tiek
iSeminio, tiek neiSeminio Sirdies pazeidimo rezultatas arba
sukeltas ligy, nesusijusiy su iminiais koronariniais sindro-
mais, taciau pazeidzianciy miocitus. Pragjus 2-4 valandoms
po miokardo pazeidimo troponinai jau gali biiti nustatomi
kraujo serume, taciau pageidaujama éminius kraujo tyrimui
paimti kaip jmanoma greiciau atsiradus klinikiniams MI
simptomams. STn I koncentracija serume po UKS @iminio
koronarinio sindromo gali i$likti padidéjusi iki 4-7 dieny,
o §TnT iki 10-14 dieny. Sveiky asmeny plazmoje normali
koncentracija yra 0.1-0.2 ng/L, dél fiziologinés kardiomiocity
netekties gyvenimo eigoje.

Troponino T jautrumas svyruoja nuo 25% — 65% paémus
éminj iSkart po klinikiniy simptomy pradzios ir padidéja
iki 59% — 90% praéjus 2-6 valandoms, o po 6-12 valandy
siekia 100% . Troponino I jautrumas paémus éminj iSkart
yra mazesnis negu 45%, ta¢iau po 2-6 valandy padidéja
iki 69%—82% ir 100% pasiekia praéjus 6-12 valandy po
simptomy pradzios. Troponiny specifiskumas mazai kinta
priklausomai nuo laiko ir svyruoja nuo 83% iki 98% $Tnl, o
$TnT - 86% iki 98%. Neigiama prognostiné verté svyruoja
tarp 85%-88%. Sirdiniy troponiny koncentracijos poky¢iai
turi ne tik diagnosting, bet ir prognosting vert¢. Pacientai su
klinikiniais iSemijos simptomais ir padidéjusia §Tn koncen-
tracija pasizymi blogesniu iSgyvenamumu, negu pacientai,
turintys tik klinikinius miokardo i§emijos simptomus be
troponiny koncentracijos padidéjimo. Pacientai, sergantys
stabiligja kriitinés angina, pasizymi didesne $irdies nepakan-
kamumo (SN) ir kardiovaskulinés (KV) mirties rizika, jeigu
jiems nustatoma padidéjusi dj-§TnT ar I koncentracija. Taip
pat buvo jrodyta, kad Sirdinis troponinas yra stiprus, nepri-
klausomas pasikartojanc¢iy iseminiy jvykiy rodiklis (13,14).

Troponino atsiradimo kraujyje mechanizmai: 1)
miokardo pazaida dél vainikiniy arterijy ligos; 2) miokardo
pazaida dél antrinés iSemijos; 3) miokardo pazaida nesusijusi
su iSemija; 4) misri miokardo pazaida.

Troponiny padidéjimas dél iminiy koronariniy sin-
dromy. Uminiai koronariniai sindromai apima miokardo

infarkta su ST-segmento pakilimu (STEMI), miokardo in-
farkta be ST-segmento pakilimo (NSTEMI) ir nestabiliaja
kratinés anging (NKA). Tai simptomy kompleksas, sukeltas
miokardo iSemijos, taciau nestabilios kriitinés anginos atveju
nerandama kardiomiocity nekrozés zymeny padidéjimo.
Miokardo iSemija yra biitina salyga MI vystytis ir ji kyla
deél nepakankamo deguonies tickimo kardiomiocitams, esant
padidéjusiam miokardo deguonies poreikiui. DaZzniausia
tminio MI priezastis yra aterosklerozinés plokstelés plysi-
mas, kuris sukelia visiska ar daling vainikiniy arterijy obs-
trukcija ir Sis miokardo pazeidimas jvardijamas kaip 1 tipo
MI (1 MI). Ketvirtajame pasauliniame miokardo infarkto
apibrézime (3) Gminis MI apibiidinamas kaip patologiné
miokardo lgsteliy zitis dél uzsitgsusios iSemijos, kuomet
aptinkamas Sirdies biozymeny didéjimas ar mazéjimas bent
viena reik$me, didesne nei 99-0ji procentilé normos riby ir
bent vienu i§ pozymiy:

* {iminés miokardo i§emijos simptomai;

* nauji iSeminiai EKG pakitimai;

* patologiniy Q bangy atsiradimas EKG;

* vaizdo tyrimais nustatyti nauji miokardo gyvybingumo
sumazéjimo pozymiai susij¢ su iSemija;

* trombo nustatymas vainikinéje arterijoje angiografijos
(iskaitant kraujagyslinj ultragarsa) ar autopsijos metu.

Naujajame miokardo infarkto apibrézime ne tik sponta-
ninis MI priskiriamas Giminiams koronariniams sindromams,
bet ir vainikiniy arterijy intervencijos sukelta miokardo pa-
zaida. Ji apibréziama $Tn padidéjimu (daugiau nei 99-oji
procentilé virSutinés normos ribos (VNR) pacientams, kuriy
pradiné §Tn mazesné nei 99-0ji procentilé VNR arba §Tn
padidéjimas daugiau nei 20 procenty pradinés vertés, kai
jis virsija 99 procentile VNR, yra stabilus ar maz¢jantis. Su
perkutanine koronarine intervencija (PKI) susijgs miokardo
infarktas klasifikuojamas kaip 4 tipo MI, o su apeinamaja
vainikiniy arterijy jung¢iy operacija susijgs - 5 tipo MI
(8,15,16). Sirdiniy troponiny koncentracijos padidéjimas
po PKI randamas 20-40% pacienty su stabilia kriitinés
angina ir 40-50% su Giminiais koronariniais sindromais. Tro-
poniny padidéjimas pacientams su stabilios kriitinés anginos
simptomais yra susij¢s su blogesne prognoze, daugiausia su
pakartotine PKI. Remiantis ankstesniais MI apibrézimais
po atviros Sirdies operacijos net 42-82% pacienty turédavo
padidéjusias $Tn vertes, nes diagnozuojant 5 tipo MI tropo-
niny koncentracija turédavo biiti 5 kartus didesné nei 99-0ji
procentilé VNR, taciau dabartiniame apibrézime 5 tipo MI
diagnozuojamas, kai troponiny verté btina 10 karty didesné
nei 99-0ji procentilé VNR, todél 5 tipo MI diagnoziy skai-
Cius sumazéjo iki 32 — 44%. Visgi §Tn verciy padidéjimas
po operacijos nebiitinai nurodo perioperacinj MI. Troponiny
verté gali padidéti ir dél nepakankamos Sirdies apsaugos
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atviros operacijos metu, reperfuzijos sukelto pazeidimo ir
tiesioginés chirurginés miokardo pazaidos (17-19).

MINOCA

Angliskas terminas, apibréziantis (MINOCA-myocardial
infarction with non-obstructive coronary arteries) miokardo
infarkta be hemodinamiskai reikSmingy pakitimy vainikinése
arterijose. Tai reiskia, kad angiografiskai néra didesniy nei
50% stenoziy pagrindinése vainikinése arterijose. Taciau
Sio infarkto mechanizmas taip pat yra iSeminis. Ateroskle-
rozinés plokstelés atitriikimas ir koronary trombozé — §io
tipo infarkto pagrindinés priezastys. MINOCA daznis 6-8
% populiacijos, daznesnis moterims nei vyrams ir dazniau
pasireiskia ne ST segmento pakilimu elektrokardiogramoje.
Norint jj diagnozuoti reikty atmesti neiSemines miokardo in-
farkto priezastis, tokias kaip miokarditas ir kt. (3) (1 lentelé).

Troponiny padidéjimas dél uzdegiminiy miokardo
ligy. Miokardo pazeidimas miokardito metu yra sukeliamas
aktyvuoto lastelinio ir humoralinio imuninio atsako, kuris nu-
kreiptas prie$ normaly Sirdies audinj. Nors dazniausiai tiksli
etiologiné priezastis taip ir licka nenustatyta, daugybé infek-
ciniy veiksniy, sisteminiy ligy, vaisty ir toksiny gali sukelti
miokardita. Sirdiniai troponinai gali padéti diagnozuoti timinj
miokardita, kai kitos miokardo nekrozés priezastys, tokios
kaip Giminiai koronariniai sindromai, yra ekskliuduojami. §Tn
vertés padidéjimas padeda diagnozuoti miokardita tiksliau,
nei kiti Sirdies biomarkeriai (CK-MB), o pastoviai padidéjusi
ju koncentracija gali nustatyti kardiomiocity pazaida, netgi
nesant histologiniy miokardito pozymiy. Vis délto jie néra
pakankamai specifiski ir normali jy verté neleidzia atmesti
miokardito diagnozés (20-22).

1 lentelé. Didelio jautrumo dj-STnT troponino padidéjimo diferenciné diagnostika.

PATE

Uminés plaudiy arterijy trombinés embolijos (PATE)
metu padidéja deSiniojo skilvelio pokriivis del plauciy arte-
rijy obstrukcijos salygoto padidéjusio plauciy kraujagysliy
pasiprieSinimo. Tai lemia deSiniojo skilvelio dilatacijg ir
hipokineze, kurios gali sukelti sunkig miokardo iSemija,
kas lemia §Tn padidéjima. Sumazéjusi koronary perfuzija,
hipoksemija dél perfuzijos-ventiliacijos santykio neatitikimo
ir sistemin¢ hipoperfuzija taip pat saglygoja miokardo pazaida.
Klinikiné PATE baigtis varijuoja nuo visisko simptomy
iSnykimo ir pilno atsistatymo iki staigaus hemodinamikos
nestabilumo ir mirties. $Tn padidéjimas tarp pacienty su
imine plauciy arterijos trombine embolija varijuoja nuo 16%
iki 50% ir yra tiesiogiai susijes su didesniu mirtingumu.
Buvo jrodyta, kad pacientai su kairiojo skilvelio disfunkcija,
diagnozuota echokardioskopiskai, priskiriami pacientams su
blogesne baigtimi ligonin¢je. Si rizika dar padidéja desimt
karty, jeigu nustatoma §Tn verciy padidé¢jimas. Padidéje STn
vertés leidzia i$skirti pacientus su didesne mirties ligoningje
rizika ir tai gali biiti panaudojama kaip prognostinis jrankis
imtis agresyvesnio gydymo - trombolizés ar trombektomijos
(5,7,23).

Tachiaritmijos. Tikslus $§Tn padidéjimo mechanizmas ta-
chikardijy metu néra zZinomas. Manoma, jog dél tachiaritmijy
metu sutrumpéjusios diastolés sukeliama subendokardiné
iSemija. Btent diastolés metu vyksta koronariné perfuzija,
ypa¢ j subendokarda. Sirdies susitraukimy daznio padide-
jimas sukelia diastolés sutrumpé¢jima su tolesniu subendo-
kardo perfuzijos maz¢jimu. Kitas galimas $Tn padidéjimo
mechanizmas tachikardijy metu yra miokardo randéjimas
deél sieneliy tempimo dideliu slégiu. Yra atlikta nemazai ty-
rimy, ieSkant koreliacijos tarp B tipo natriuretinio peptido
(BNP) ir Sirdiniy troponiny, taciau
duomenys kontraversiski (5,24).
Pirmieji §Tn padidéjimo atvejai su-

praventrikuliniy tachiaritmijy metu
L TSI S buvo pradéti registruoti nuo 2003
STnT koncentracija Dj-STnT - kiekybinis bioZzymuo mety. Kadangi pacientai, atvyke i
(ng/L) priemimo skyriy dél tachiaritmijy,
skundziasi kriitinés skausmu ir turi
10000 Labai platus MI, miokarditas §Tn padidéjima, jiems neretai atlie-
1000 Platus MI, miokarditas, Takotsubo, PATE, kritiné biklé kama angiografija, kuri nerodo jokiy
100 Nedidelis MI, ankstyvas platus MI, miokarditas, Takotsubo, PATE, Vainikiniq arterijq pakitimq. Nors tai
kardiogeninis Sokas ... ir p?n_e.i.gia Vienq. ié.teo.r.ijq, jog §T.I1
50 Mikroinfarktas, ankstyvas platus MI, miokarditas, Takotsubo, PATE, padldej 1.mas taChlarl}mlj 4 metu ?ts,l_
o o o N randa dél kartu esancios koronariniy

kardiogeninis Sokas, stazinis SN, hipertenziné krize, stabili KA... ee 1. .- . .
arterijy ligos, taciau tokiy pacienty
5 iStyrimas iSlieka sunkia klinikine
10 Stabili KA, stazinis SN, KSH, subklinikiné §irdies liga, kt. dilema. Faktoriai, kurie susijq su
<5 Sveika populiacija §Tn padidéjimu tachiaritmijy metu
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yra vyresnis amzius, kritinés skausmas ir jo trukmeé, Zemas
diastolinis AKS ir ilgesné tachikardijos trukmé. Supraven-
trikulinés tachiaritmijos gali sukelti diskomfortg kriitinés
srityje, dusulj, Sirdies permusimus ar sinkopg, taciau ji néra
gyvybei pavojinga aritmija ir viena pati nelemia blogesnés
gydymo baigties. Taciau atlikti tyrimai rodo, kad supraven-
trikulinés tachiaritmijos kartu su net ir nedideliu §Tn ver-
¢iy padidéjimu lemia blogesne kardiovaskuling prognozg:
padidéjusia pirminés mirties rizika, miokardo infarkta ir
pakartotine rehospitalizacija (25,26).

STn veréiy padidéjimas taip pat nustatomas ir pacien-
tams, sergantiems priesirdziy virpéjimu (PV), ir jis taip pat
susijes su blogesne gydymo prognoze. Aristotle tyrime, ku-
riame dalyvavo 14 892 pacientai su PV gydomy geriamaisias
antikoaguliantais, 93,5% turéjo padidéjusias $Tn vertes ir jy
padidéjimas buvo stiprus prognostinis insulto, kardialinés
ir nekardialinés mirties, miokardo infarkto ir kraujavimo
rizikos faktorius. Sirdiniai troponinai buvo tikslesnis pro-
gnostinis kardialinés mirties, miokardo infarkto ir kraujavimy
rizikos; rodiklis sergantiems PV, nei CHA DS VASc balas.
Visgi STn ir CHA,DS,VASc baly kombinacija leido geriau
nustatyti pacientus, kuriems yra didesné ir mazesné insulto
rizika lyginant su kiekvienu rodikliu atskirai. STn kartu
su CHA DS VASc balais galéty padéti pagerinti pacienty,
serganciy PV, gydyma (27).

Uminis ir létinis Sirdies nepakankamumas. Troponiny
padidéjimas SN metu atsiranda dél daugybeés priezaséiy. Pir-
miausias dalykas, kurj reikéty apsvarstyti - miokardo iSemija,
taciau troponiny padidéjimas nustatomas net ir pacientams,
sergantiems SN su nepakitusiomis vainikinémis arterijomis.
STn padidéjimg galéty sukelti ir subendokardiné isemija,
i$sivysciusi dél tiesioginio neurohormony, uzdegiminiy me-
diatoriy ir oksidacinio streso metu susidariusiy medziagy
apykaitos produkty. Kiti galimi mechanizmai apima: kar-
diomiocity apoptoze ar autofagija dél miokardo sienelés
pertempimo kriiviu, kontraktilinio aparato proteolize, sukelta
padidéjusio prieskriivio. Viena naujausiy teorijy teigia, kad
troponinai i$siskiria i§ pazeisto, bet dar gyvybingo miokardo
dél padidéjusio miocity plazminés membranos pralaidumo
ir taip i$sivysto troponiny citozolinio baseino nutekéjimas.
Naujausiuose Amerikos Sirdies nepakankamumo gydymo
ir diagnostikos gairése (28) $Tn ver¢iy matavimas pacien-
tams, sergantiems Giminiu $irdies nepakankamumu (USN),
yra pateikiams kaip la klasés rekomendacija, kadangi MI
yra dazniausia USN prieZastis, o pacientams, sergantiems
letiniu $irdies nepakankamumu (LSN), kaip 2b klasés reko-
mendacija. Daugybé atlikty tyrimy rodo, jog hs-§Tn veréiy
padidéjimas visada nustatomas pacientams SN dekompensa-
cijoje ir didesnés §Tn vertés susijusios su skilveliy disfunk-
cija. Sirdiniy troponiny padidéjimas galéty padéti nustatyti

pacientams su blogesne baigtimi hospitalizacijos metu ir
padidéjusia rehospitalizacijos tikimybe, kuriems galéty bati
taikomas agresyvesnis gydymas. Dar daugiau, nedidelis §Tn
ver¢iy padidéjimas bendroje sveiky asmeny populiacijoje yra
SN ir KV rizikos faktorius ir tai galéty bati panaudojama
preklinikiniams SN atvejams nustatyti bei atidesniam tokiy
pacienty stebéjimui ateityje. Vyresniems pacientams su SN
ir kairiojo skilvelio disfunkcija $irdiniai troponinai leisty
identifikuoti pacientus, kuriems speciali terapija, stabdanti
kairiojo skilvelio remodeliacijg ir fibroze, biity efektyviausia
(29-32).

Kadangi tiek @minio, tiek létinio SN atvejais didelio jau-
trumo troponinas virsija iminio miokardo infarkto diagnozés
kriterijy (99-oji procentilé vyrams >34 ng/L ir >15,6 ng/L
moterims), privalu atsizvelgti j klinikinius poZymius, elek-
trokardiograma, pasitelkti vizualinius metodus diagnozei
patikslinti. UKS biidingas Zenklesnis dj-Tn kiekio kitimas.
Nezinant vainikiniy arterijy anatomijos ir negalint patikimai
diferencijuoti 1 ir 2 tipo UMI bei SN dekompensacijos, re-
komenduojama atlikti koronarografija. Uminiy koronariniy
sindromy diagnozei biitina atsizvelgti j $alutinius simptomus,
0 dj-Tn padidéjimas dinamikoje po 6-9 h > 20% vertintinas
kaip reikSmingas (33).

Troponiny padidéjimas dél stabilios koronarinés Sir-
dies ligos. Nickas neabejoja troponiny diagnostine verte
nustatant UKS, ta¢iau atsiradus naujos kartos auksto jau-
trumo troponinui [ ir T atsirado galimybé nustatyti net ir
labai Zemas, subklinikines troponiny koncentracijas kraujo
serume, kuriy reik§me dar tik bandoma pritaikyti klinikinéje
praktikoje. Atlikta nemazai tyrimy, nagrinéjanéiy sarysj tarp
dj-$Tn ir baigciy pacientams, sergantiems stabiligja kriitinés
angina. PEACE tyrime (34), i kurj buvo jtraukta 3 679 paci-
enty su stabilia kriitinés angina, 97,7% turéjo dj-STnT vertes
ties apatine nustatymo riba arba auks$¢iau jos (1 ng/l), taciau
zemiau devyniasde$imtos procentilés, ir 11,1% ties arba
auks¢iau devyniasdesimtos procentilés. STnT koncentracija
reik§mingai teigiamai koreliavo su sumaz¢jusia kairiojo skil-
velio i$stimio frakcija, inksty nepakankamumu, padidéjusiu
sistoliniu kraujosptidziu, cukriniu diabetu, padidéjusiu B-tipo
natriuretinio peptido kiekiu, senesne koronarinés ligos ar
insulto anamneze ir ankstesne perkutanine koronarine inter-
vencija arba aortos vainikiniy arterijy apeinamuyjy jungciy
operacija. Visgi $§Tn T koncentracijos nustatymas nebuvo
susijes su daznesniu MI.

Mechanizmai, kurie lemia §Tn padidéjimg pacientams,
sergantiems stabiligja kriitinés angina, apima kliniskai neby-
lius, trumpalaikés iSemijos epizodus ir smulkiy kraujagys-
liy okliuzija, uzdegiminj procesa, kardiomiocity apoptoze,
sumazgéjusj inksty klirensg ir padidéjusia miokardo jtampa
dél perkrovimo ttiriu ar spaudimu. Visgi nepaprastai didelis
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aptinkamy §Tn verciy paplitimas Zemos rizikos kohortose
iSkelia galimybe, kad kazkokia §Tn dalis gali cirkuliuoti
zmogaus plazmoje ir normaliomis salygomis (5,14,34).

Dalase atliktame tyrime didelio jautrumo metodu nu-
statyto STnT padidéjusiy veréiy paplitimas tarp Dalaso
apygardos gyventojy buvo 0,7%. Taciau aptinkamos §TnT
vertés dazniausiai buvo susijusios su turima kardiovaskuline
liga arba didelés kardiovaskulinés rizikos profiliu: kairiojo
skilvelio hipertrofija, cukriniu diabetu, létine inksty liga ir
staziniu Sirdies nepakankamumu. Tai leidZia daryti prielaida,
kad $TnT vertés padidéjimas yra kardiovaskulinés ligos arba
bent jau didelés kardiovaskulinés rizikos rodiklis. Kitame ty-
rime, atliktame su 1050 pacienty, serganéiy stabilia kriitinés
angina, jrodé, kad net ir nezymiai padidéjusios STnT vertés
yra susijusios su didesne mirtiny kardiovaskuliniy jvykiy
rizika 8 mety stebéjimo metu ( Md=8,1) (33,34).(35,36).

Samman Tahhan ir kt. atliktame tyrime, j kurj buvo
jitraukti 3 087 pacientai su diagnozuota ar jtariama koronari-
niy arterijy liga jrodé, kad didesnés §Tn I vertés susijusios su
sunkesne ir grei¢iau progresuojanéia koronariniy arterijy liga.
STnl didesnés koncentracijos buvo nustatytos pacientams,
sergantiems labiau iSrySkéjusia koronariniy arterijy liga,
patvirtinta kartotinémis vainikiniy arterijy angiografijomis
nepriklausomai nuo kity kardiovaskuliniy rizikos faktoriy.
Didelio jautrumo $Tnl vertés gali biiti naudojamos KV rizi-
kos vertinimui ir sunkiy KV jvykiy prevencijai ateityje (37).

Troponiny padidéjimas dél traumos j Sirdj. Trauminiai
Sirdies suzalojimai gali biti dviejy tipy: buki ir penetruojan-
tys. Bukos Sirdies traumos gerokai daznesnés nei penetruo-
jancios ir sudaro 20-76% visy kriitinés suzalojimy. Miokardo
sumusimas nustatomas 3—56% buky Sirdies traumy atvejais
ir gali baigtis mirtinomis komplikacijomis, tokiomis kaip
hemoperikardas arba Sirdies plySimas ir kardiogeninis Sokas,
todél greita ir tiksli diagnozé yra bitina. Sirdiniai troponinai
yra pageidaujami miokardo pazeidimo nustatymo Zyme-
nys, palyginus su CK-MB. Padidéje $Tn vertés nustatomos
15-28% pacienty, patyrusiy buka kriitinés trauma ir esant
pokyc¢iams EKG. Cirkuliuojan¢iy §Tn jautrumas nustatant
buka Sirdies suzalojima 12-23%, taciau specifiSkumas siekia
97-100% (38-41).

Troponinuy padidéjimas, susijes su takotsubo sin-
dromu. Takotsubo sindromas (streso sukelta kardiomiopa-
tija) apibidinamas kaip Giminis, bet grjztamas SN sindromas,
kuris dazniausiai pasireiskia vidutinio amziaus moterims kaip
atsakas | stresing situacija, nors kartais specifinio dirgiklio
gali ir nebiiti. Kadangi timinis kratinés skausmas vienas pa-
grindiniy simptomy tiek streso sukeltai kardiomiopatijai, tiek
UKS, todél tenka $ias biikles diferencijuoti..

Yra keletas mechanizmy, kurie sukelia §Tn padidéjima
takotsubo metu: katecholaminy sukeltas miokardo pazeidi-

mas, nenormalios simpatinés inervacijos sukeltas miokardo
pertempimas, vainikiniy arterijy spazmas, kairiojo skilvelio
iSstimimo trakto obstrukcija (42). Ramajar ir kt. tyrime nu-
staté, kad §Tn koncentracija biidinga takotsubo kardiomiopa-
tijai yra saikiai padidéjusi, o turint Zenkliai padidéjusius §Tn
koronariniy arterijy obstrukcijos reikéty ieskoti toliau (43).
Troponiny padidéjimas dél amiloidozés. Sirdies
amiloidozé, tai buiklé, kai ekstraceliuliné Sirdies ertmé yra
iSplec¢iama dél amorfinés, fibrilinés medziagos - amiloido
sankaupy. Sios sankaupos sukelia kardiomiocity suspaudima
ir §Tn padidéjima, taip pat §Tn padidéjimas gali biiti dél mio-
kardo iSemijos, kurig sukelia vainikiniy arterijy uzkimsimas
amiloido sankaupomis. Nors sisteminés amiloidozés metu
sirdis pazeidziama retai, taciau Sirdies pazeidimas yra svar-
biausias prognostinis sisteminés amiloidozés rodiklis. STn
padidéjimas, vyresnis amzius ir kairiojo skilvelio disfunkcija
Sirdies amiloidozés metu susij¢ su blogesne baigtimi. Visgi
daugeliui pacienty, serganéiy, sistemine amiloidoze, Sirdies
pazeidimas nustatomas atsitiktinai nustacius $Tn padidéjima.
Nuolatinis $Tn stebéjimas pacienty, serganciy sistemine ami-
loidoze, padéty anksc¢iau nustatyti Sirdies pazeidima (44—46).
Troponiny padidéjimas po kardioversijos. Troponino
T koncentracija po kardioversijos nepadidéja, o troponino I
pakyla labai nezymiai. STn koncentracija dél kardioversijos
nepadidéja, tiek atliekant pulsing bifazine, tiek eksponenting
sutrumpintg bifazing kardioversija. Taigi $Tn gali padéti
nustatyti, ar aritmijos, reikalaujancios skubios kardioversi-
jos, yra pirminés ar antrinés, sukeltos MI (47,48). Pacientai,
sergantys persistuojanciu PV ar priesirdziy plazdéjimu (PP),
turi pastoviai padidéjusias §Tn koncentracijas, ta¢iau jy pa-
didéjimas sietinas su bendru $irdies pazeidimo biomarkeriy
(BNP, didelio jautrumo CRB) padidéjimu ir po kardioversijos
ju koncentracija i$licka tokia pat, o po kurio laiko sumazéja.
Nustacius padidéjusias §Tn vertes po kardioversijos, tiks-
linga atlikti iSsamesnj paciento iStyrimg ieskant galimy §Tn
padidéjimo priezasc¢iy, nesusijusiy su kardioversija (49).
Troponiny padidéjimas dél sepsio. Tikslus Sirdies
troponino koncentracijos padidéjimo mechanizmas sepsio
atveju néra pilnai zinomas, jis gali biiti dél prieskrivio ir
pokriivio sumaz¢éjimo, hemodinamikos nestabilumo, ku-
ris atsiranda dél mikrovaskulinés disfunkcijos, hipoksijos,
intersticinés edemos, padidéjusio kapiliary laidumo sepsio
metu. Mazdaug 50% pacienty, serganéiy sepsiu ar sepsiniu
Soku, issivysto skilvelio disfunkcija (50). Studijoje su 3 278
tirlamuyjy, tarp pacienty, kuriems buvo diagnozuotas sepsis
ar sepsinis Sokas, troponino padidéjimas rastas net 60 %
atvejy (51).
Kitoje studijoje, kuri tyré pacientus, serganéius sepsiu ir
sepsiniu $oku, 8 mety laikotarpiu tirti 1 757 pacientai. IS jy
944 (53,73%) §Tn tyrimas buvo atliktas priémimo skyriuje
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ir 845 (89,5%) konc. rasta padidéjusi (mediana §Tn-0,06
ng/ml). Padidéjusi §Tn koncentracija dazniausiai randama
komorbidiskiems pacientams, sergantiems koronarine $ir-
dies liga (KSL). Si studija taip pat tyré ne tik vienkartinj
padidéjima priémimo-skubios pagalbos skyriuje, bet ir at-
liko pakartotinius $§Tn koncentracijos tyrimus. Pradinis $§Tn
koncentracijos padidéjimas siejamas su didesne hospitalinio
mirStamumo ir didesne mirties per pirmus metus rizika. Ta-
Ciau pacientai, kuriy $Tn dinamikoje buvo didéjantis, nebuvo
didesnéje nepageidaujamy baigéiy rizikos grupéje, o tai kelia
klausima, ar verta kartoti §Tn Siai grupei pacienty (52).

Vallabhajosyula ir kt. publikacijoje teigiama, kad padi-
déjusi $Tn koncentracija pacientams, kurie pries tai neturéjo
jokiy KV ligy, buvo nepriklausomas trumpalaikio, bet ne
ilgalaikio mirStamumo rizikos veiksnys. Taigi pacientai,
sergantys sepsiu, bet be zinomy KV ligy turéty buti tiriami
ir esant padidéjusiai $Tn koncentracijai, turéty biti pasirinkta
agresyvesné sepsio ir hemodinamikos gydymo taktika, taip
siekiant sumazinant miokardo pazeidimg ir pagerinti iSgy-
venamuma (53).

Olusegun Sheyin ir kt. atliktoje metaanalizéje 1124 pa-
cientai, sergantys sepsiu, turéjo padidéjusi troponing, ir jo
padidéjimas buvo siejamas su blogesne prognoze ir mir$-
tamumu (54). I8licka klausimas tolimesniems tyrimams,
ar agresyvesné $iy pacienty gydymo taktika ir nauji j KV
sistemg orientuoti gydymo metodai bei kokie dar galéty pa-
gerinti §iy pacienty i§gyvenamuma.

Kairiojo skilvelio diastoliné disfunkcija ir desiniojo skil-
velio dilatacija echokardiografiskai geriausiai koreliuoja
su padidéjusia §Tn koncentracija pacientams, segantiems
sunkiu sepsiu, nepriklausomai nuo glomeruly filtracijos grei-
¢io (GFR). Taip pat Sie du parametrai geriau prognozuoja
mirStamuma ligoninéje negu padidéjes $Tn kiekis kraujyje, o
tai reiksty, jog Sie du mechaniniai parametrai vaidina svarby
vaidmenj tiek pacio $Tn padidéjimo mechanizmo, tiek sep-
sinio $oko mir§tamumo prognozei (55).

Siy dieny klinikinéje praktikoje pacientai, sergantys
sepsiu ir turintys padidéjusia $§Tn koncentracija kraujyje,
yra daznai tiriami ir dél galimos Sirdies patologijos. Susi-
rinkti tikslig anamneze apie kriitinés skausmo buvima Siems
pacientams sudétinga dél jy prastos biiklés, jie daznai yra
intubuoti ir seduojami. Elektrokardiogramoje stebimi ne-
specifiniai ST ir T segmenty pakitimai néra diagnostikai
reikSmingi.

Detalesnés studijos dél iy pacienty kardiovaskulinio
iStyrimo ir po to sekancio j Sirdies ir kraujagysliy sistema
orientuoto gydymo yra biitinos, nes iki $ios dienos islicka
daug neaiskumo, kuriuos diagnostinius invazinius ir neinva-
zinius testus biitina atlikti Siems pacientams, norint kokybis-
kai jvertinti jy Sirdies patologija ar Sirdies pazeidimg. Taip pat

reikia daugiau moksliniy jrodymy dél $iy pacienty gydymo
taktikos, skirtos miokardo pazaidai sumazinti. Daugelis
studijy Siuo metu rekomenduoja atlikti $Tn tyrimg sepsiu
sergantiems pacientams kaip rizikos vertinimo jrankj, kad
laiku biity atlikti reikiami tyrimai ir kardiologo konsultacija,
nors pagrindinis gydymas i$lieka infekcijos.

Troponino koncentracijos padidéjimas ir cukrinis
diabetas. Cukriniu diabetu (CD) sergantiems pacientams
didesné kardiovaskuliniy komplikacijy rizika, jie dazniau
serga koronarine Sirdies liga, miokardo infarktu, juos neretai
iStinka insultas. Studijoje, kuri tyré sergan¢ius CD ir neser-
gancius, serganCiyjy grupéje 8% rastas §Tn, 38,8% CK-MB,
3,2% mioglobino koncentracijos kraujo plazmoje padidéji-
mas, ir palyginus Siy koncentracijy vidurkius su nesergan-
¢iais CD jie buvo statistiskai reik§mingai aukstesni (56).

Selvin E. ir kt. publikacijoje i$ viso tirti 9 331 pacientai,
jiems $Tn tyrimas buvo atliktas 2 kartus 6 mety skirtumu,
o padiy pacienty sekimas vyko beveik 14 mety. Pacienty
grupes sudaré nesergantys CD, grupé turinciy gliukozés
tolerancijos sutrikimg (GTS), ir sergantys CD, bet visi be
diagnozuotos kardiovaskulinés ligos. Padidéjusiag $Tn kon-
centracijg po 6 mety turéjo 3,7% neserganciyjy CD, 6,4%
GTS grupés pacienty, 10,8% CD serganciy pacienty. Atitin-
kamai rizika neserganciy palyginus su GTS pacientais buvo
1,38 karto didesné, ir net 2,46 karto didesné cukriniu diabetu
sergantiems. Pacientai, sergantys CD ir su padidéjusia §Tn
koncentracija, per 14 mety sekimo turéjo didesne rizika sirgti
sirdies nepakankamumu (SS 6,37, 95% PI 4,27-9,51), koro-
narine §irdies liga (SS 3,84, 95% PI 2,52-5,84) ir mirties (SS
4,36, 95% PI 3,14-6,07) rizika palyginus su pacientais, kurie
neserga CD ir neturi padidéjusios §Tn konc. (57). Taigi CD
ir GTS susijes su miokardo pazeidimu, dél to ir su didesne
klinikiniy jvykiy tikimybe.

Padidéjima, susijusj su CD, nagrinéja nemazai autoriy,
taciau iskyla klausimas, ar visgi §Tn koncentracija skiriasi
tarp CD serganciyjy pacienty, kurie serga ir koronarine Sir-
dies liga ir tarp ty, kuriy vainikinés arterijos be patologijos,
koks tas skirtumas ir ar jis reikSmingas. Studijoje palygino
Siuos pacientus, pirmoje grupéje buvo pacientai, kuriems
diagnozuota koronariné Sirdies liga, antroje tie, kuriems
angiografiSkai nebuvo rasta vainikiniy arterijy patologijos.
Pirmoji grupé turéjo kiek didesnj troponino vidurkj nei kon-
troliné (58).

Taciau $io tyrimo pacienty imtis maza, ir visvien i$licka
klausimas, kaip interpretuoti CD serganéiy pacienty tropo-
nino padidéjima, kada jis jau nurodo progresuojancia liga.

Cukriniu diabetu sergantys pacentai neretai turi ir hi-
poglikemijos epizody. Studijoje su 2 148 tiriamyjy, kurie
anamnezgje turéje sunkios hipoglikemijos (kai buvo kreiptasi
pagalbos | medicinos jstaigg ar GMP) epizoda/us, buvo rasta,
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jog atsitiktinis $Tn koncentracijos padidéjimas du kartus daz-
nesnis grupgje, kuri turéjo hipoglikemijos epizody, ir Sioje
grupéje padidéjusj STn galime nustatyti iki 50% pacienty.
Jeigu §ie pacientai dar ir serga KSL, §i tikimybé tampa ypa¢
didelé ir sickia 70% (59).

Kitoje studijoje (60) tyré jaunus 10-17 mety pacientus,
sergancius CD, ir 2-6 metus tyré jy §Tn pakartotiniy vizity
metu. Padidéjusia $Tn koncentracija kazkuriuo laikotarpiu
turéjo 34,2% tiriamyjy. StTn padidéjimas nebuvo susijes
su gliukozés svyravimais kraujyje ar Sirdies struktiiriniais ir
funkciniais pakitimais. Klinikiné nauda, nustatant troponiny
padidéjima Siai grupei pacienty, vis dar iSlieka neaiski.

Padidéjimas ir plauciy ligos. Tikslus mechanizmas,
kas sukelia §Tn padidéjima plauciy ligomis sergantiems
pacientams, néra zinomas, ta¢iau manoma, jog hipoksija
ir plauciy kraujagysliy vazokonstrikcija veda prie plautinés
hipertenzijos, o §i sukelia desiniojo skilvelio disfunkcija.
Taip pat atsirades Gminis kvépavimo nepakankamumas su-
kelia tachikardija, kuri prisideda prie koronary iSemijos,
ypaé pacientams, sergantiems dar ir KSL.

Priémimo-skubios pagalbos skyriuje pacientams, pateku-
siems dél 1étinés obstrukcinés plauciy ligos (LOPL) patimé-
jimo, atlikus §Tn koncentracijos tyrima, nustatyta, jog 31%
koncentracija vir§ija normos riba, taip pat padidéjusi §Tn
koncentracija susijusi su didesne mirties rizika stacionariniu
laikotarpiu (61). Kol kas Sis padidéjimas ir rizika susijusi su
juo yra daugiau akademinis smalsumas, nes gydymo taktika
Siems pacientams nuo to kol kas nesiskiria (62). Kitoje studi-
joje padidéjes troponino kiekis ne tik buvo susijes su didesne
mirties rizika, bet ir su invazinés mechaninés ventiliacijos
taikymu bei ilgesne hospitalizacija reanimacijos-intensyvios
terapijos skyriuje (63).

Taigi §Tn tyrimas priémimo-skubios pagalbos skyriuje
ar hospitalizavus pacienta dél LOPL patiméjimo galéty biiti
naudojamas kaip sunkesniy ar didesnés rizikos pacienty iden-
tifikavimui bei kaip indikatorius taikyti invazinius gydymo
metodus.

Senstancioje populiacijoje didelé dalis pacienty serga
plauciy ligomis, didelé dalis serga Sirdies ligomis, todél pa-
cienty, kurie sirgty ir LOPL, ir kartu SN yra daug. Svarbu,
jog LOPL sergantys pacientai dazniausiai skundziasi oro
trikumu, o kartais dél sunkios biiklés ir iminio kvépavimo
nepakankamumo jiems sunku iSsakyti skundus, todél Siems
pacientams daznai nediagnozuojamos ir negydomos tokios
ligos kaip Sirdies nepakankamumo paiiméjimas, PATE ar
net MI. Siuos pacientus reikty atsargiai vertinti, atlikti ne
tik bioZymenis, bet ir vaizdinius tyrimus kitoms galimoms
patologijoms atmesti.

Dideléje kohortos studijoje, kurioje tirta beveik 10 000
pacienty be aidkios KSL ar SN, rasta, jog aktyviai rikan-

tys pacientai turi paribinj $Tn kiekj, o po 15 mety rikymo
jau turi padidéjusj §Tn kiekj, lyginant su neriikanciais. Taip
pat kuo daugiau surtikomas cigareciy kiekis per dieng, tuo
didesnis §Tn koncentracijos padidéjimas ir kartu miokardo
pazeidimas (64).

Uminis kvépavimo distreso sindromas (UKDS) - tai
gyvybei grésmingas timinis kvépavimo nepakankamumo
klinikinis sindromas. I§ 177 i studija jtraukty pacienty, 119
(67%) nustatytas padidéjes $Tn kiekis kraujyje. Mediana
$TnT- 0,03ng/ml, ir didesné koncentracija pacientams, kurie
neisgyveno. Didesné koncentracija buvo susijusi ir su dides-
niu organy funkcijos nepakankamumu, ilgesne mechanine
plauciy ventiliacija, echokardiografiskai dazniau buvo ste-
bimi miokardo kontrakcijos sutrikimai ir didesnis triburio
voztuvo nesandarumas (65). Pacientai, kurie buvo gydyti
RITS dé¢l UKDS, padidéjes §Tn kiekis buvo nepriklauso-
mas rizikos veiksnys, susijes tiek su mirties ligoninéje, tiek
ilgalaikés mirties rizika (66).

Troponino padidéjimas ir inksty funkeijos sutrikimas.

Pagrindinis mechanizmas, susijes su $Tn padidéjimu
sergantiems inksty ligomis, vis dar islieka neaiskus. Vieni
teigia, jog inksty pakenkimo dél hemodinaminio streso, kuris
pazeidzia visus organus, jskaitant ir $irdj, iSsiskiria daugiau
$Tn, tuo tarpu kitos teorijos teigia, jog dél inksty funkcijos
sutrikimo inkstai nei$skiria §Tn i§ plazmos ir tai didina $Tn
koncentracija. Mazdaug 15 mety kaip zZinomas $Tn padide-
jimas hemodializuojamiems pacientams, taciau su didelio
jautrumo $Tn tyrimu, $§Tn galima aptikti ir pacientams su
vidutiniskai arba zenkliai sutrikusia inksty funkcija. Ypac
daug neaiskumy kyla vertinant pacientus, sergancius inksty
nepakankamumu, §Tn padidéjimu. Studijoje, kurioje buvo
atlikta 17 113 troponino ir kreatinino matavimuy, i§ viso 10
418 pacienty, parodé, jog $Tn koncentracija didéja mazéjant
aGFG, taciau aGFG slenkstis neaiskus (67). Kita studija $j
slenkstj rado ir sifilo diagnozuoti MI, kai troponino konc.
didesné nei 143.6 ng/l pacientams su eGFR <30 mL-min.
Vis délto $iuo metu néra tiksliy rekomendacijy sutrikusios
inksty funkcijos pacientams (68).

Naujosios Europos kardiology gairés rekomenduoja vie-
nos valandos algoritma pacientams, sergantiems kriitinés
skausmu (69). Taciau licka neaisku, ar $is algoritmas tin-
kamas ir saugus pacientams, sergantiems inksty funkcijos
sutrikimu. Atlikta studija priéjo iSvady, kad gaunant nepa-
didéjusia ir labai maza $Tn koncentracija, Siems pacientams
lygiai taip pat saugu atmesti miokardo infarkta kaip ir su
normalia inksty funkcija. Taciau biitent jtraukimas j mio-
kardo infarkto grupe, kai randama padidéjusi §Tn koncentra-
cija, Siems pacientams néra tikslus, ir bendras $io algoritmo
efektyvumas yra mazesnis nei likusioje populiacijoje, t.y.
pacientai dazniau klaidingai buvo priskiriami kaip turintys
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miokardo infarkta, nors i$ tiesy patologijos vainikinése arteri-
jose nebuvo rasta. Atitinkamai kuo blogesné inksty funkcija,
tuo dazniau pacientams buvo diagnozuojamas MI ar nestabili
kriitinés angina, arba jie praleisdavo daugiau laiko priémimo-
skubios pagalbos skyriuje, nes daznai reikdavo kartoti §Tn
tyrimg dinamikoje ar atlikti vizualinius tyrimus. Nepaisant
to, tyrimo metu nustatyta, jog sutrikusios inksty funkcijos
pacientai vis délto 2 kartus dazniau serga NSTEMI, ir net 5
kartus dazniau 2 tipo MI (70), todél §iy pacienty iStyrimas
islieka i88tkiu.

Padidéjimas ir imios cerebrovaskulinés biiklés. Umiy
cerebrovaskuliniy bukly, tokiy kaip iSeminis ir hemoraginis
insultas, subarachnoidiné hemoragija, pracinantis smegeny
iSemijos priepuolis, traukuliai ir trauminis galvos smegeny
sukrétimas, metu galime rasti troponino koncentracijos pa-
didéjima. Galvos smegeny kraujagysliy infarktas ir M1 turi
daugelj panasiy rizikos veiksniy. Neretai pacientai, atvyke
1 priémimo-skubios pagalbos skyriy dél timinio insulto, turi
padidéjusj troponino kiekj ir poky¢ius EKG. Padidéjusi tro-
ponino konc. skirtingose studijose svyruoja nuo 7,8 proc.
iki 33 proc. (71) Manoma, jog cerebrovaskulinis stresas,
didesné katocholaminy koncentracija prisideda prie miokardo
pazeidimo, ypa¢ pacientams, sergantiems KSL.

Studijoje, kuri i$tyré 1692 pacientus, sergancius iminiu
insultu, rado, jog padidéjes §Tn buvo susijes su KSL, staziniu
SN, permanentiniu PV, aktyviu véziu ir didesniu NIHSS
(The National Institutes of Health Stroke Scale) balu. O
padidéjusio $Tn pacientai turéjo didesne mirties rizika (SS
1,83, PI: 1,40-2,40) lyginant su pacientais, kuriy troponinas
nebuvo padidéjes (72). Metaanalizé parodé, kad pacientai,
turintys padidéjusj troponino kiekj kraujyje, turéjo didesnj
bendra bet kurios priezasties mir§tamuma (SS: 2.53; 95%
PI: 1.83-3.50) (73). Priémimo skyriuje atliktas troponino
konc. tyrimas galéty tarnauti kaip ankstyvas mirties rizikos
vertinimo rodiklis $iai grupei pacienty.

Gydyti Siuos pacientus i§ tiesy yra i8§tkis, biitinas ben-
dradarbiavimas tarp neurologo ir kardiologo. Dauguma
eksperty sutinka dél aspirino ir statiny skyrimo, taciau anti-
koaguliacinis gydymas ir dvigubas antiagregacinis gydymas
vis dar i$lieka diskutuotinas (74).

Padidéjimas ir aortos disekacija. Metaanalizés duo-
menimis, padidéjes $Tn nustatomas vidutiniskai 23-33proc.
pacienty esant Giminei kriitininés aortos disekacijai (75).
Taigi, esant intensyviam krutinés skausmui, nepakitusiai
elektrokardiogramai ir nepadidéjusiam troponinui — bikle
reikéty diferencijuoti su aortos disekacija.

Troponiny padidéjimas bendroje populiacijoje. Trys
dideli epidemiologiniai tyrimai buvo atlikti vertinant $Tn
padidéjimag bendroje populiacijoje, i§ viso istiriant >17 500
asmeny. Atsitiktinis padidéjusiy $STnT paplitimas bendroje

populiacijoje svyravo nuo 25,0% Dallas Heart studijoje (ti-
riamyjy amzius nuo 30—65 mety), 66,5% ARIC studijoje
(amzius 54-74 metai) ir 66,2% Cardiovascular Health stu-
dijoje (>65 mety). STnT vertés buvo didesnés tarp vyresnio
amziaus pacienty, vyry, juodaodziy ir pacienty, serganciy
létine inksty liga. Uminiam miokardo infarktui diagnozuoti
sutartg riba (>0,014 ng/mL, 99-3ja procentil¢) virSijo 2 proc.
pacienty kraujo plazmos méginiai (5,76). Visgi padidéjusi
KV rizika, nustatoma remiantis §Tn verte, gali kisti. Tiriamoji
Cardiovascular Health studija jrodé, kad asmenys, kurie buvo
fiziskai aktyvesni, turéjo mazesne tikimybe i$sivystyti padi-
déjusiai §Tn T vertei per 2-3 mety stebéjimo laikotarpj (5).
Troponiny padidéjimas vyresnio amZiaus Zmoniy
populiacijoje. STn I koncentracija > 14 ng/mL yra daz-
nai nustatoma tarp vyresniy asmeny ir susijusi su auksta
kardiovaskuline rizika bei sutrikusia Sirdies veikla. Eggers
ir kt. aprasé padidéjusiy §Tn I veréiy paplitimg tarp pagy-
venusiy (amzius >70 mety) 1 005 asimptominiy asmeny ir
$Tnl padidéjimo patologinius mechanizmus. Padidéjusios
§Tnl vertés (>0.01 pg/l) buvo rastos tarp 21,8% tiriamyjy ir
buvo susijusios ne tik su tradiciniais KV rizikos faktoriais,
bet ir miego arterijy sieneliy ateroskleroze, kairiojo skilvelio
mase ir sutrikusia kairiojo skilvelio sistoline funkcija (77).
Kadangi §Tn padidéjimas nustatomas net 20% pacienty
vyresniy nei 70 mety amziaus, net ir nesant UKS iskyla
klausimas, ar §Tn diagnostinis specifiskumas nustatant UKS
priémimo skubiosios pagalbos skyriuje tarp vyresniy asmeny
yra pakankamas. Reiter ir kt. atliktame tyrime tarp pacienty
be MI padidéjusios $Tn vertes, didesnés kaip 99 procenti-
lés, buvo rastos nuo 13 iki 51% tiriamyjy priklausomai nuo
pasirinkto $Tn nustatymo testo jautrumo. Toks padidéjimas
tarp vyresniy asmeny apsunkina MI diagnostika. Nors dia-
gnostinis jautrumas nustatant MI pagal skirtingo jautrumo
§Tn testus beveik nesiskyré tarp vyresniy (AUC: 0.94-0.95)
ir jaunesnio amziaus pacienty (AUC: 0.94-0.96). Sie radiniai
iSryskina klinikinj specifiniy, su skirtingo jautrumo tyrimais
susiety algoritmy poreikj diagnozuojant UKS vyresniems
pacientams esant kriitinés skausmui. Detalus klinikinis is-
tyrimas bitinas, kad biity galima atskirti MI nuo daugybés
létiniy ligy, taip pat susijusiy su nedidelio laipsnio miokardo
pazaida, kadangi ritmo sutrikimai, SN ir sutrikusi inksty
funkcija yra dazniausiai pasitaikancios ligos vyresniame
amziuje (78).
Troponiny padidéjimas dél intensyvaus fizinio kriivio.
Klinikinés studijos nurodo, kad net 94% atlety, uzsii-
manciy iStvermeés sportu, nustatomi padidéje $Tn kiekiai
kraujo plazmoje. Tacdiau $is nustatomas $Tn padidéjimas
nurodo padidéjusj kardiomiocity membranos pralaidumg ir
ankstyva troponiny i$siskyrima j kraujotaka, o ne kliniskai
grésminga miokardo pazeidima. Varzybinis sportas, kurio
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metu dalyviams reikia palaikyti padidéjusj Sirdies minutinj
trj keletg valandy, sukelia miokardo depresija ir stresg. Pa-
didéja laisvy radikaly, kurie kei¢ia membranos pralaiduma
ir sukelia kardiomiocity pazeidima ir lemia §Tn nuosriivj i§
citozolio (79-81). STn koncentracijos kraujyje po fizinio
kriivio varijuoja priklausomai nuo sporto riiies, skirtingo
atlety fizinio pasiruos$imo, pratimo trukmés ir kraujo méginio
paémimo po pratimo pabaigos trukmés. STnT padidéjimas
blina Zymesnis po bégimo, negu po triatlono ar vaziavimo
dvira¢iu. Didesnis §Tn padidéjimas nustatomas po mara-
tono bégimo nei po ultramaratony, tai rodo, kad trumpesnés
trukmés fiziniy pratimy metu dazniau nustatomos didesnés
§Tn vertés, kadangi trumpesnés trukmés varzybos pasizymi
didesniu fiziniu intensyvumu (81) (2 lentel¢).

Klaidingai teigiamas troponinu padidéjimas. 1% i§
tirty sveiky savanoriy $Tn padidéjimas yra jvardijamas
kaip klaidingai teigiamas, kadangi tik 99-iems procentams
i$ sveiky savanoriy nustatoma $§Tn vertés Zemiau apatinés
nustatymo ribos (99-os procentilés). Klinikinéje praktikoje
§Tn verciy padidéjimas yra klaidingai teigiamas, kai ateros-
kleroziné vainikiniy arterijy liga yra eksliuduojama po koro-
narografijos tiek turintiems, tiek neturintiems KSL simptomy
asmenims. STn tyrimo verté priklauso nuo klinikinés UKS
tikimybés. Pacientams, kuriems didelé¢ UKS tikimybg, nor-
malus troponino kiekis neleidzia atmesti nestabilios ploks-
telés buvimo (8).

Dazniausios klaidingai teigiamy $Tn verciy priezastys
yra fibrinas mégintuvéliuose ar endogeniniai antikiinai. En-
dogeniniams antikiinams priklauso reumatoidinis faktorius

2 lentelé. Dj-STnT padidéjimas skirtingy bukliy metu.

arba heterofiliniai antikfinai, susidarantys prie$ gyviiny imu-
noglobulinus. Daznas kontaktas su gyvinais, injekcijos su
gyviny antik@inais, diagnostinés ir gydomosios procediiros,
imunoterapija, kraujo tranfuzijos ar vakcinacijos gali sukelti
cirkuliuojanciy antiktiny susidaryma. Ultracentrifugavimo
procediira, praskiedimo metodas, imunoglobulinus inhi-
buojantys filtrai, polietilenglikolio precipitacija - padeda is-
vengti klaidingai teigiamy §Tn rezultaty, susijusiy su imunine
interferencija (82,83). Visgi §iuo metu $§Tn yra vienintelis
Sirdinés patologijos indikatorius daugybei Sirdies ligy ar
sisteminiy ligy su Sirdies pazeidimu, o klaidingai teigiamas
jy padidéjimas yra labai retas.

ISvados

Padidéjusi $Tn koncentracija nebiitinai reiskia miokardo
infarkta. Naujose Europos kardiology gairése sitiloma mio-
kardo pazaidos savoka, tadiau itin sunku jg interpretuoti, kai
pacientai kreipiasi | priémimo skyriy dél imiai atsiradusio
kriitinés skausmo. Tinkamai surinkta anamnez¢ ir elektro-
kardiogramos interpretacija labai svarbi, ta¢iau urgentinése
situacijose ja sunku tinkamai surinkti, pacientai dél savo sun-
kios samonés biiklés negali jos iSsakyti ar vyrauja netipiski
simptomai. Zinoma, vieninga elektroniné sveikatos ligos
istorija padéty, jei galéetume palyginti su anksciau atliktais
$Tn tyrimais. Kol jos neturime, visose gydymo jstaigose
kartojame troponino kiekj po valandos ar trijy, vertiname
dinamikg. Svarbu nepamirsti atlikti ir kitus laboratorinius
tyrimus, kurie padéty jvertinti uZdegiminj procesa, inksty
funkecija, ir tik turint visg informacija- interpretuoti troponino
koncentracijos tyrima. Radiologiniai
tyrimo metodai, ultragarsiniai tyrimai,
kompiuteriné tomografija galéty palen-
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gvinti diagnozes prieémimo ar atmetimo
taktika. Neinvazinis vainikiniy arterijy
vizualizavimas vis dar néra placiai tai-
komas, bet ateina j kliniking praktika
urgentinéje diagnostikoje.

Galiausiai kritinés biiklés pacien-
tams Sirdiniy troponiny koncentracijos
padidéjimas, nesusij¢s su timiais koro-
nariniais sindromais ir Sirdies ligomis,
dazniausiai yra neigiamas prognostinis
faktorius, susij¢s su blogesne baigtimi
ir padeda atpazinti didelés rizikos pa-
cientus, kuriems galima laiku taikyti
intensyvesnj gydyma ir intervencijas.
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MODERN APROACH TO INCREASED

HIGH-SENSITIVITY TROPONIN CONCENTRATION
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Keywords: cardiac troponin, acute coronary syndrome, eleva-

ted troponin, differential diagnosis

Summary
Background. Chest pain is one of the most common complaints

in the emergency department. But only 10% of these patients are
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eventually diagnosed with acute myocardial infarction (1). The rest
are diagnosed with non-cardiological diseases such as musculos-
keletal disorders, gastroesophageal, pulmonary or psychiatric dis-
cases. Bio-markers significantly altered the diagnosis of acute co-
ronary syndromes (ACS). Myoglobin, creatin kinase and creatin
kinase-MB have been widely used in the past, but these markers
are found too late in the onset of myocardial necrosis and due to
lack of specificity the gold standard in the diagnostics of ACS is
currently a troponin test in dynamics, combined with clinical and
instrumental findings (3). However, although the high-sensitivity
troponin test has accelerated the diagnosis of ACS, non-specific
troponin increases in co-morbidity with other diseases may lead
to erroneous diagnosis and treatment.

Objective. The purpose of this literature review is to examine
the latest articles that include differential causes of elevated tro-
ponin concentration and possible mechanisms.

Methods. Systematic analysis based on academic articles found
in the following databases: PubMed, BioMedCentral, Cohrane
Library, Science Direct, Embase. The following keywords were
used: “acute coronary syndromes”, “cardiac troponins”, “troponins
without acute coronary syndromes”,“differential diagnosis”. A re-
view and analysis of 83 publications were performed.

Results and conclusion. 1. Increased cardiac troponin concen-

tration does not necessarily mean myocardial infarction. Although
the European Society of Cardiology guidelines proposed the con-
cept of myocardial injury, it is extremely difficult to interpret tro-
ponin elevation when patients with acute chest pain enter the emer-
gency department. 2. Properly collected medical history is very
important, but in urgent situations it is difficult to collect it pro-
perly, because patients are not able to express their condition due
to severe diseases, or non-specific complaints prevail, so it is im-
portant to carry out other laboratory and instrumental tests, to eva-
luate the inflammatory process, kidney function, and only with all
the available information interpret the troponin concentration test.
3. In critically ill patients, increased cardiac troponin levels are usu-
ally a negative prognostic factor associated with a worse outcome,
and helps to identify high-risk patients who are eligible for appro-
priate treatment and early intervention.
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