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Santrauka
 Įvadas. Krūtinės skausmas yra vienas dažniausių 
skundų priėmimo - skubios pagalbos skyriuje. Tačiau 
tik 10 proc. šių pacientų galiausiai diagnozuojamas 
ūminis miokardo infarktas (1). Likusiems diagno-
zuojamos nekardiologinės ligos, tokios kaip skeleto 
raumenų ligos, gastroezofaginės, pulmonologinės ar 
psichiatrinės ligos. Biožymenys reikšmingai pakeitė 
ŪKS diagnostiką. Praeityje naudoti mioglobinas, kre-
atinkinazė ir kreatinkinazė-MB, tačiau šie žymenys 
aptinkami pavėluotai, jau prasidėjus miokardo ląs-
telių nekrozei arba jiems trūko specifiškumo, todėl 
šiuo metu auksinis standartas ŪKS diagnostikoje yra 
troponino tyrimas dinamikoje, derinant su kliniki-
niais ir instrumentiniais radiniais (3). Nors didelio 
jautrumo troponino tyrimas pagreitino ŪKS diagnos-
tiką, nespecifinis troponinų padidėjimas esant šalu-
tinei patologijai gali nuvesti klaidingu diagnostikos 
ir gydymo keliu.
Tikslas. Panagrinėti naujausius straipsnius, kurie ap-
ima troponinų koncentracijos padidėjimo priežastis 
ir galimus mechanizmus.
Metodika. Buvo atlikta sisteminė analizė, pagrįsta 
akademiniais straipsniais, rastais šiose duomenų ba-
zėse: PubMed, BioMedCentral, Cohrane Library, Sci-
ence Direct, Embase, pritaikyti šie raktiniai žodžiai: 
ūmūs koronariniai sindromai, širdiniai troponinai, 
troponinų padidėjimas be ūmių koronarinių sindromų, 
diferencinė diagnostika. Sisteminėje analizėje atlikta 
83 publikacijų apžvalga ir analizė.
Rezultatai ir apibendrinimas. 1. Padidėjęs troponino 

konc. kiekis nebūtinai reiškia miokardo infarktą, Eu-
ropos kardiologų gairėse siūloma miokardo pažaidos 
sąvoka, tačiau itin sunku ją interpretuoti, kai paci-
entai kreipiasi į skubiosios pagalbos skyrių su ūmiai 
atsiradusiu krūtinės skausmu. 2. Tinkamai surinkta 
anamnezė labai svarbi, tačiau  skubiose situacijose ją 
sunku tinkamai surinkti, pacientai dėl sunkios būklės 
jos negali išsakyti, ar vyrauja nespecifiniai skundai, 
todėl svarbu atlikti ir kitus laboratorinius bei instru-
mentinius tyrimus, kurie padėtų įvertinti uždegiminį 
procesą, inkstų funkciją ir tik turint visą informaciją 
interpretuoti troponino koncentracijos tyrimą. 3. Kri-
tinės būklės pacientams širdinių troponinų koncentra-
cijos padidėjimas dažniausiai yra neigiamas prognos-
tinis veiksnys, susijęs su blogesne baigtimi ir padeda 
atpažinti didelės rizikos pacientus, kuriems galima 
taikyti laiku atitinkamą gydymą ir intervencijas.

Įvadas
Aktualumas. Kartais pacientų, kuriems diagnozuotas 

miokardo infarktas, skundai būna netipiški: oro trūkumas, 
kaklo, pilvo skausmas, pykinimas ir vėmimas. Biožymenų 
atsiradimas reikšmingai pakeitė ŪKS diagnostiką. Praeityje 
naudoti mioglobinas, kreatinkinazė ir kreatinkinazė-MB, 
troponinas, tačiau šie žymenys aptinkami jau pavėluotai, 
kai nekrotizuoja miokardo ląstelės arba jiems trūko speci-
fiškumo, todėl šiuo metu auksinis standartas ŪKS diagnos-
tikoje yra didelio jautrumo troponino tyrimas, derinant jį su 
klinikiniais ir instrumentiniais duomenimis (2). 

Naujausios Europos kardiologų draugijos rekomendacijos 
pastaruoju (3) atveju siūlo atlikti didelio jautrumo troponiną 
ir esant reikalui jį kartoti dinamikoje. Nors didelio jautrumo 
troponinas pagreitino ŪKS diagnostiką, tačiau sumažėjo jo 
specifiškumas. Kai kurios kitos ligos, tarp jų plaučių arterijos 
trombembolija, ūminis širdies nepakankamumas, sunkus 
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sepsis, inkstų funkcijos nepakankamumas gali lemti didelio 
jautrumo troponino padidėjimą virš normos ribos. Sensanti 
populiacija, didelis komorbidiškumas tik dar labiau apsun-
kina diferencinę diagnostiką. 

Darbo tikslas: apžvelgti naujausius straipsnius, kurie 
apima troponinų koncentracijos padidėjimo priežastis, ga-
limus mechanizmus.

Darbo objektas
Pirmasis biožymuo panaudotas ūminei miokardo pažaidai 

nustatyti buvo asparagininė aminotransferazė (AST), tačiau 
dėl nepakankamo specifiškumo, miokardo infarkto (MI) 
diagnostikai toliau nebuvo naudojama (4). 1970 metais kaip 
miokardo pažeidimo žymenys buvo atrasti: laktato dehidro-
genazė (LDH) ir kreatino kinazė (CK). Nors iš šių žymenų 
nei vienas nepasižymėjo labai dideliu specifiškumu širdies 
raumens pažeidimui diagnozuoti, CK buvo pripažinta tiks-
lesnė  MI diagnostikai, nei LDH. 1978 metais buvo atrastas 
pirmasis metodas mioglobinui serume nustatyti. Kadangi 
mioglobino koncentracija serume pradeda didėti iškart po 
miokardo pažeidimo, jis kurį laiką buvo nepakeičiamas di-
ferencijuojant MI. Apie 1980 m. pažengus baltymų elek-
troforezei buvo atrastas naujas širdžiai specifinių žymenų 
nustatymo tyrimas: kreatinkinazės širdies izofermento ma-
sės nustatymas (CK-MB), kuris net du dešimtmečius buvo 
taikomas klinikinėje praktikoje diagnozuojant MI. Pirmais 
ūmaus MI apibrėžimas buvo pateiktas Pasaulio sveikatos 
organizacijos (PSO) 1979 metais, kuriame MI diagnozė buvo 
konstatuojama remiantis: klinikiniais simptomais (krūtinės 
skausmas), elektrokardiografiniais radiniais (patologinis Q 
dantelis) ir širdies fermentų padidėjimu (CK-MB). Dabar nė 
vienas iš šių laboratorinių biožymenų  nebėra naudojamas 
MI diagnostikoje.

1965 metais buvo atrasta širdies skersaruožių raumenų 
kontraktilinio aparato dalis-troponinas (I ir T), o 1990 me-
tais jau buvo galima jį nustatyti kraujo serume. Po ūminio 
miokardo pažeidimo praėjus 2-3 val. troponinai jau gali būti 
aptinkami kraujo serume ir išlieka padidėję  iki 4-10 parų. 
Daugybė studijų parodė, kad troponinai  gali diagnozuoti 
ūminius širdies ir kraujagyslių susirgimus tiksliau nei CK-
MB ir nuo 2000 metų jie buvo pradėti naudoti MI diagnos-
tikos gairėse. 

Troponino-tropomiozino kompleksas yra griaučių ir šir-
dies skersaruožių raumenų kontraktilinio aparato dalis. Šis 
kompleksas randamas visose skersaruožių raumenų sarko-
merose, tačiau jo nėra lygiuosiuose raumenyse. Troponino-
tropomiozino kompleksas susideda iš tropomiozino ir trijų 
troponino subvienetų:
  troponino C (šTnC)-18 kDa kalcį sujungiantis balty-

mas, kuris reguliuoja aktino filamentų aktyvaciją; 

  troponino I (TnI)-22 kDa baltymas, kuris sustabdo  
raumens kontrakciją, prisijungdamas prie TnC ir TnT, da-
lyvaujant kalcio jonams;
   troponino T (TnT)-37 kDa didžiausias subvienetas, 

kuris visą troponinų kompleksą prijungia prie tropomiozino 
bei aktino filamentų.

Iš šių trijų subvienetų tik dvi specifinės izoformos (TnT 
ir TnI) ekspresuojamos širdies skersaruožiuose raumenyse 
ir vadinami širdiniais troponinais (šTn). Genai, koduojantys 
troponino C (TnC) aminorūgščių seką, yra identiški tiek 
griaučių, tiek širdies raumenyse, todėl TnC diagnostikoje 
nenaudojamas.  Didžioji dalis širdinių troponinų yra struk-
tūriniai baltymai, prisijungę prie plonųjų miofilamentų ir 
tik nedidelė dalis laisvai plaukioja citozolyje:  6–8% TnT 
ir 3.5% TnI (5–8).Pažeidus kardiomiocito sarkolemą, pir-
miausia į kraują išsiskiria laisvai cirkuliavę troponinai, vė-
liau, kuomet suyra ir ląstelės citoskeletas, išsiskiria ir likę 
troponinų kompleksai. 

Šiuo metu daugumoje laboratorijų tradicinis troponinų 
tyrimas yra pakeistas penktos kartos didelio jautrumo širdies 
troponinų I ir T tyrimu (dj-šTnT ir I), kurie nustato troponiną 
greičiau, su didesniu jautrumu ir tikslumu. Modifikavus ty-
rimo metu naudojamus monokloninius antikūnus ir padidinus 
tiriamojo mėginio tūrį nuo 15 iki 50 µL, pavyko sukurti 
didelio jautrumo troponino T tyrimą. Dėl to ženkliai padidėjo 
tyrimo jautrumas ir galimybė nustatyti ženkliai mažesnes 
troponino koncentracijas kraujyje. Pavyzdžiui, pirmosios 
kartos troponino jautrumas siekė 0,5 µg/L, iki šiol naudoto 
trečiosios kartos troponino minimali aptinkama koncentracija 
siekė 0,05-0,1 µg/L, o ketvirtosios kartos didelio jautrumo 
troponino minimali aptinkama koncentracija 0,003 µg/L (3 
ng/L).  Didelio jautrumo troponino 99-osios procentilės riba 
yra 14 ng/L moterims ir 34 ng/L vyrams, neigiama prognos-
tinė vertė 95% (9–11).  

2018 metais priimtame ketvirtajame pasauliniame mio-
kardo infarkto apibrėžime MI įvardijamas kaip širdinio 
troponino koncentracijos padidėjimas ar sumažėjimas su 
bent viena reikšme didesne kaip devyniasdešimt devintoji 
procentilė viršutinės normos ribų, kartu esant klinikiniams 
miokardo išemijos požymiams. Miokardo pažeidimas, įro-
domas remiantis troponino koncentracijos pokyčiais, pripa-
žintas esminiu MI diagnostikos kriterijumi (3).

Kardiomiocitams negaunant deguonies jau po penkioli-
kos minučių prasideda miocitų žūtis. Iš pradžių išemija su-
stabdo oksidacinį fosforilinimą mitochondrijose ir tai sukelia 
ATP produkcijos sumažėjimą. Pažeistuose kardiomiocituose 
prasideda anaerobinė glikolizė, dėl to kaupiasi protonai, lak-
tatas ir vystosi metabolinė acidozė. Intraceliulinio H+ padidė-
jimas aktyvuoja membranoje esantį Na+/H+ pernešėją, kuris 
pašalina H+ iš ląstelės, o Na+ perneša į  ląstelę ir sukelia 



81

intraceliulinio Na+ perteklių. Na/K - ATPazės aktyvumo su-
mažėjimas dėl acidozės ir nepakankamos ATP gamybos irgi 
prisideda prie intraceliulinio Na+ koncentracijos didėjimo ir 
sukelia sarkolemoje esančio Na+/Ca2+ pernešėjo aktyvaciją 
bei intraląstelinio Ca2+ koncentracijos didėjimą. Po reper-
fuzijos mitochondrijų potencialas sugrįžta ir ATP sintezė 
vėl prasideda, intraląstelinis pH normalizuojasi ir tai lemia 
nuo Ca2+ priklausomos kalpaino proteazės aktyvinimą, kuri 
pažeidžia cistoskeletą ir sarkolemą (12).

Histologiniai nekrozės požymiai atsiranda praėjus 4-6 
valandoms. Širdiniai troponinai yra organui specifiniai pa-
žeidimo žymenys, tačiau ne ligai specifiniai žymenys. Šir-
dinių troponinų koncentracijos padidėjimas gali būti tiek 
išeminio, tiek neišeminio širdies pažeidimo rezultatas arba 
sukeltas ligų, nesusijusių su ūminiais koronariniais sindro-
mais, tačiau pažeidžiančių miocitus. Praėjus 2-4 valandoms 
po miokardo pažeidimo troponinai jau gali būti nustatomi 
kraujo serume, tačiau pageidaujama ėminius kraujo tyrimui 
paimti kaip įmanoma greičiau atsiradus klinikiniams MI 
simptomams. ŠTn I koncentracija serume po ŪKS ūminio 
koronarinio sindromo gali išlikti padidėjusi iki 4-7 dienų, 
o šTnT iki 10-14 dienų. Sveikų asmenų plazmoje normali 
koncentracija yra 0.1-0.2 ng/L, dėl fiziologinės kardiomiocitų 
netekties gyvenimo eigoje. 

Troponino T jautrumas svyruoja nuo 25% – 65%  paėmus 
ėminį iškart po klinikinių simptomų pradžios ir padidėja 
iki 59% – 90% praėjus 2-6 valandoms, o po 6-12 valandų 
siekia 100% . Troponino I jautrumas paėmus ėminį iškart 
yra mažesnis negu 45%, tačiau po 2-6 valandų padidėja 
iki 69%–82% ir 100% pasiekia praėjus 6-12 valandų po 
simptomų pradžios. Troponinų specifiškumas mažai kinta 
priklausomai nuo laiko ir svyruoja nuo 83% iki 98% šTnI, o 
šTnT - 86% iki 98%. Neigiama prognostinė  vertė svyruoja 
tarp  85%-88%. Širdinių troponinų koncentracijos pokyčiai 
turi ne tik diagnostinę, bet ir prognostinę vertę. Pacientai su 
klinikiniais išemijos simptomais ir padidėjusia šTn koncen-
tracija pasižymi blogesniu išgyvenamumu, negu pacientai, 
turintys tik klinikinius miokardo išemijos simptomus be 
troponinų koncentracijos padidėjimo. Pacientai, sergantys 
stabiliąja krūtinės angina, pasižymi didesne širdies nepakan-
kamumo (ŠN) ir kardiovaskulinės (KV) mirties rizika, jeigu 
jiems nustatoma padidėjusi dj-šTnT ar I koncentracija. Taip 
pat buvo įrodyta, kad širdinis troponinas yra stiprus, nepri-
klausomas pasikartojančių išeminių įvykių rodiklis (13,14).

Troponino atsiradimo kraujyje mechanizmai: 1) 
miokardo pažaida dėl vainikinių arterijų ligos; 2) miokardo 
pažaida dėl antrinės išemijos; 3) miokardo pažaida nesusijusi 
su išemija; 4) mišri miokardo pažaida.    

Troponinų padidėjimas dėl ūminių koronarinių sin-
dromų. Ūminiai koronariniai sindromai apima miokardo 

infarktą su ST-segmento pakilimu (STEMI), miokardo in-
farktą be ST-segmento pakilimo (NSTEMI) ir nestabiliąją 
krūtinės anginą (NKA).  Tai simptomų kompleksas, sukeltas 
miokardo išemijos, tačiau nestabilios krūtinės anginos atveju 
nerandama kardiomiocitų nekrozės žymenų padidėjimo. 
Miokardo išemija yra būtina sąlyga MI vystytis ir ji kyla 
dėl nepakankamo deguonies tiekimo kardiomiocitams, esant 
padidėjusiam miokardo deguonies poreikiui. Dažniausia 
ūminio MI priežastis yra aterosklerozinės plokštelės plyši-
mas, kuris sukelia visišką ar dalinę vainikinių arterijų obs-
trukciją ir šis miokardo pažeidimas įvardijamas kaip 1 tipo 
MI (1 MI). Ketvirtajame pasauliniame miokardo infarkto 
apibrėžime (3)  ūminis MI apibūdinamas kaip patologinė 
miokardo ląstelių žūtis dėl užsitęsusios išemijos, kuomet 
aptinkamas širdies biožymenų didėjimas ar mažėjimas bent 
viena reikšme, didesne nei 99-oji procentilė  normos ribų ir 
bent vienu iš požymių:
  ūminės miokardo išemijos simptomai;
  nauji išeminiai EKG pakitimai;
  patologinių Q bangų atsiradimas EKG;
  vaizdo tyrimais nustatyti nauji miokardo gyvybingumo 

sumažėjimo požymiai susiję su išemija;
  trombo nustatymas vainikinėje arterijoje angiografijos 

(įskaitant kraujagyslinį ultragarsą) ar autopsijos metu.
Naujajame miokardo infarkto apibrėžime ne tik sponta-

ninis MI priskiriamas ūminiams koronariniams sindromams, 
bet ir vainikinių arterijų intervencijos sukelta  miokardo pa-
žaida. Ji apibrėžiama šTn padidėjimu (daugiau nei  99-oji 
procentilė viršutinės normos ribos (VNR) pacientams, kurių 
pradinė šTn mažesnė nei 99-oji procentilė VNR arba šTn 
padidėjimas daugiau nei 20 procentų pradinės vertės, kai 
jis viršija 99 procentilę VNR, yra stabilus ar mažėjantis. Su 
perkutanine koronarine intervencija (PKI) susijęs miokardo 
infarktas klasifikuojamas kaip 4 tipo MI, o su  apeinamąja 
vainikinių arterijų jungčių operacija susijęs - 5 tipo MI 
(8,15,16).  Širdinių troponinų koncentracijos padidėjimas 
po PKI  randamas 20-40% pacientų  su stabilia krūtinės 
angina ir 40-50% su ūminiais koronariniais sindromais. Tro-
poninų padidėjimas pacientams su stabilios krūtinės anginos 
simptomais yra susijęs su blogesne prognoze, daugiausia su 
pakartotine PKI.  Remiantis ankstesniais MI apibrėžimais 
po atviros širdies operacijos net  42-82% pacientų turėdavo 
padidėjusias šTn vertes, nes diagnozuojant 5 tipo MI tropo-
ninų koncentracija turėdavo būti 5 kartus didesnė nei 99-oji 
procentilė VNR, tačiau dabartiniame apibrėžime 5 tipo MI 
diagnozuojamas, kai troponinų vertė būna 10 kartų didesnė 
nei 99-oji procentilė VNR, todėl  5 tipo MI diagnozių skai-
čius sumažėjo iki 32 – 44%. Visgi šTn verčių padidėjimas 
po operacijos nebūtinai nurodo perioperacinį MI. Troponinų 
vertė gali padidėti ir dėl nepakankamos širdies apsaugos 
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atviros operacijos metu, reperfuzijos sukelto pažeidimo ir 
tiesioginės chirurginės miokardo pažaidos (17–19). 

MINOCA 
Angliškas terminas, apibrėžiantis (MINOCA-myocardial 

infarction with non-obstructive coronary arteries) miokardo 
infarktą be hemodinamiškai reikšmingų pakitimų vainikinėse 
arterijose. Tai reiškia, kad angiografiškai nėra didesnių nei 
50% stenozių pagrindinėse vainikinėse arterijose. Tačiau 
šio infarkto mechanizmas taip pat yra išeminis. Ateroskle-
rozinės plokštelės atitrūkimas ir koronarų trombozė – šio 
tipo infarkto pagrindinės priežastys. MINOCA dažnis 6-8 
% populiacijos, dažnesnis moterims nei vyrams ir dažniau 
pasireiškia ne ST segmento pakilimu elektrokardiogramoje. 
Norint jį diagnozuoti reiktų atmesti neišemines miokardo in-
farkto priežastis, tokias kaip miokarditas ir kt. (3) (1 lentelė).

Troponinų  padidėjimas dėl uždegiminių miokardo 
ligų. Miokardo pažeidimas miokardito metu yra sukeliamas 
aktyvuoto ląstelinio ir humoralinio imuninio atsako, kuris nu-
kreiptas prieš normalų širdies audinį. Nors dažniausiai tiksli 
etiologinė priežastis taip ir lieka nenustatyta, daugybė infek-
cinių veiksnių, sisteminių ligų, vaistų ir toksinų gali sukelti 
miokarditą. Širdiniai troponinai gali padėti diagnozuoti ūminį 
miokarditą, kai kitos miokardo nekrozės priežastys, tokios 
kaip ūminiai koronariniai sindromai, yra ekskliuduojami. šTn 
vertės padidėjimas padeda diagnozuoti miokarditą tiksliau, 
nei kiti širdies biomarkeriai (CK-MB), o pastoviai padidėjusi 
jų koncentracija gali nustatyti kardiomiocitų pažaidą, netgi 
nesant histologinių miokardito požymių. Vis dėlto jie nėra 
pakankamai specifiški ir normali jų vertė neleidžia atmesti 
miokardito diagnozės (20–22). 

PATE
Ūminės plaučių arterijų trombinės embolijos (PATE) 

metu padidėja dešiniojo skilvelio pokrūvis dėl plaučių arte-
rijų obstrukcijos sąlygoto padidėjusio plaučių kraujagyslių 
pasipriešinimo. Tai lemia dešiniojo skilvelio dilataciją ir 
hipokinezę, kurios gali sukelti sunkią miokardo išemiją, 
kas lemia šTn padidėjimą. Sumažėjusi koronarų perfuzija, 
hipoksemija dėl perfuzijos-ventiliacijos santykio neatitikimo 
ir sisteminė hipoperfuzija taip pat sąlygoja miokardo pažaidą. 
Klinikinė  PATE baigtis varijuoja nuo visiško simptomų 
išnykimo ir pilno atsistatymo iki staigaus hemodinamikos 
nestabilumo ir mirties. šTn padidėjimas tarp pacientų su 
ūmine plaučių arterijos trombine embolija varijuoja nuo 16% 
iki 50% ir yra tiesiogiai susijęs su didesniu mirtingumu. 
Buvo įrodyta, kad pacientai su kairiojo skilvelio disfunkcija, 
diagnozuota echokardioskopiškai, priskiriami pacientams su 
blogesne baigtimi ligoninėje. Ši rizika dar padidėja dešimt 
kartų, jeigu nustatoma šTn verčių padidėjimas. Padidėję šTn 
vertės leidžia išskirti pacientus su didesne mirties ligoninėje 
rizika ir tai gali būti panaudojama  kaip prognostinis įrankis 
imtis agresyvesnio gydymo - trombolizės ar trombektomijos 
(5,7,23). 

Tachiaritmijos. Tikslus šTn padidėjimo mechanizmas ta-
chikardijų metu nėra žinomas. Manoma, jog dėl tachiaritmijų 
metu sutrumpėjusios diastolės sukeliama subendokardinė 
išemija. Būtent diastolės metu vyksta koronarinė perfuzija, 
ypač į subendokardą. Širdies susitraukimų dažnio padidė-
jimas sukelia diastolės sutrumpėjimą su tolesniu subendo-
kardo perfuzijos mažėjimu. Kitas galimas šTn padidėjimo 
mechanizmas tachikardijų metu yra miokardo randėjimas 
dėl sienelių tempimo dideliu slėgiu. Yra atlikta nemažai ty-
rimų, ieškant koreliacijos tarp B tipo natriuretinio peptido 

 

 
 

Didelio jautrumo dj-

šTnT koncentracija 

(ng/L) 

  

 

10000 Labai platus MI, miokarditas 

1000 Platus MI, miokarditas, Takotsubo, PATE, kritinė būklė 

100 Nedidelis MI, ankstyvas platus MI, miokarditas, Takotsubo, PATE, 

kardiogeninis šokas ... 

50 Mikroinfarktas, ankstyvas platus MI, miokarditas, Takotsubo, PATE, 

kardiogeninis šokas, stazinis ŠN, hipertenzinė krizė, stabili KA... 

 

10 Stabili KA, stazinis ŠN, KSH, subklinikinė širdies liga, kt. 

≤5 Sveika populiacija 

14 

Dj-šTnT - kiekybinis biožymuo 

1 lentelė. Didelio jautrumo dj-šTnT troponino padidėjimo diferencinė diagnostika.

(BNP) ir širdinių troponinų, tačiau 
duomenys kontraversiški (5,24). 
Pirmieji šTn padidėjimo atvejai su-
praventrikulinių tachiaritmijų metu 
buvo  pradėti registruoti nuo 2003 
metų. Kadangi pacientai, atvykę į 
priėmimo skyrių dėl tachiaritmijų, 
skundžiasi krūtinės skausmu ir turi 
šTn padidėjimą, jiems neretai atlie-
kama angiografija, kuri nerodo jokių 
vainikinių arterijų pakitimų. Nors tai 
ir paneigia vieną iš teorijų, jog šTn 
padidėjimas tachiaritmijų metu atsi-
randa dėl kartu esančios koronarinių 
arterijų ligos, tačiau tokių pacientų 
ištyrimas išlieka sunkia klinikine 
dilema. Faktoriai, kurie susiję su 
šTn padidėjimu tachiaritmijų metu 
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yra vyresnis amžius, krūtinės skausmas ir jo trukmė, žemas 
diastolinis AKS ir ilgesnė tachikardijos trukmė. Supraven-
trikulinės tachiaritmijos gali sukelti diskomfortą krūtinės 
srityje, dusulį, širdies permušimus ar sinkopę, tačiau ji nėra 
gyvybei pavojinga aritmija ir viena pati nelemia blogesnės 
gydymo baigties. Tačiau atlikti tyrimai rodo, kad supraven-
trikulinės tachiaritmijos kartu su  net ir nedideliu šTn ver-
čių padidėjimu lemia blogesnę kardiovaskulinę prognozę: 
padidėjusią pirminės mirties riziką, miokardo infarktą ir 
pakartotinę rehospitalizaciją (25,26).

ŠTn verčių padidėjimas taip pat nustatomas ir pacien-
tams, sergantiems prieširdžių virpėjimu (PV), ir jis taip pat 
susijęs su blogesne gydymo prognoze. Aristotle  tyrime, ku-
riame dalyvavo 14 892 pacientai su PV gydomų geriamaisias 
antikoaguliantais, 93,5% turėjo padidėjusias šTn vertes ir jų 
padidėjimas buvo stiprus prognostinis insulto, kardialinės 
ir nekardialinės mirties, miokardo infarkto ir kraujavimo 
rizikos faktorius. Širdiniai troponinai buvo tikslesnis pro-
gnostinis kardialinės mirties, miokardo infarkto ir kraujavimų 
rizikos rodiklis sergantiems PV, nei  CHA2DS2VASc balas.  
Visgi ŠTn ir CHA2DS2VASc balų kombinacija leido geriau 
nustatyti pacientus, kuriems yra didesnė ir mažesnė insulto 
rizika lyginant su  kiekvienu rodikliu atskirai.  ŠTn kartu 
su CHA2DS2VASc balais galėtų padėti pagerinti pacientų, 
sergančių PV, gydymą (27).

Ūminis ir lėtinis širdies nepakankamumas. Troponinų 
padidėjimas ŠN metu atsiranda dėl daugybės priežasčių. Pir-
miausias dalykas, kurį reikėtų apsvarstyti - miokardo išemija, 
tačiau troponinų padidėjimas nustatomas net ir pacientams, 
sergantiems ŠN su nepakitusiomis vainikinėmis arterijomis. 
ŠTn padidėjimą galėtų sukelti ir subendokardinė išemija, 
išsivysčiusi dėl tiesioginio neurohormonų, uždegiminių me-
diatorių ir oksidacinio streso metu susidariusių medžiagų 
apykaitos produktų. Kiti galimi mechanizmai apima: kar-
diomiocitų apoptozę ar autofagiją dėl miokardo sienelės 
pertempimo krūviu,  kontraktilinio aparato proteolizė, sukelta 
padidėjusio prieškrūvio. Viena naujausių teorijų teigia, kad 
troponinai išsiskiria iš pažeisto, bet dar gyvybingo miokardo 
dėl padidėjusio miocitų plazminės membranos pralaidumo 
ir taip išsivysto troponinų citozolinio baseino nutekėjimas. 
Naujausiuose Amerikos Širdies nepakankamumo gydymo 
ir diagnostikos gairėse (28) šTn verčių matavimas pacien-
tams, sergantiems ūminiu širdies nepakankamumu (ŪŠN), 
yra pateikiams kaip 1a klasės rekomendacija, kadangi MI 
yra dažniausia ŪŠN priežastis, o pacientams, sergantiems 
lėtiniu širdies nepakankamumu (LŠN), kaip 2b klasės reko-
mendacija. Daugybė atliktų tyrimų rodo, jog hs-šTn verčių 
padidėjimas visada nustatomas pacientams ŠN dekompensa-
cijoje ir didesnės šTn vertės susijusios su skilvelių disfunk-
cija. Širdinių troponinų padidėjimas galėtų padėti nustatyti 

pacientams su blogesne baigtimi hospitalizacijos metu ir 
padidėjusia rehospitalizacijos tikimybe, kuriems galėtų būti 
taikomas agresyvesnis gydymas. Dar daugiau, nedidelis šTn 
verčių padidėjimas bendroje sveikų asmenų populiacijoje yra 
ŠN  ir KV rizikos faktorius ir tai galėtų būti panaudojama 
preklinikiniams ŠN atvejams nustatyti bei atidesniam tokių 
pacientų stebėjimui ateityje. Vyresniems pacientams su ŠN 
ir kairiojo skilvelio disfunkcija širdiniai troponinai leistų 
identifikuoti pacientus, kuriems speciali terapija, stabdanti 
kairiojo skilvelio remodeliaciją ir fibrozę, būtų efektyviausia 
(29–32).

Kadangi tiek ūminio, tiek lėtinio ŠN atvejais didelio jau-
trumo troponinas viršija ūminio miokardo infarkto diagnozės 
kriterijų (99-oji procentilė vyrams >34 ng/L ir >15,6 ng/L 
moterims), privalu atsižvelgti į klinikinius požymius, elek-
trokardiogramą, pasitelkti vizualinius metodus diagnozei 
patikslinti. ŪKS būdingas ženklesnis dj-Tn kiekio kitimas. 
Nežinant vainikinių arterijų anatomijos ir negalint patikimai 
diferencijuoti 1 ir 2 tipo ŪMI bei ŠN dekompensacijos, re-
komenduojama atlikti koronarografiją. Ūminių koronarinių 
sindromų diagnozei būtina atsižvelgti į šalutinius simptomus, 
o dj-Tn padidėjimas dinamikoje po 6-9 h > 20% vertintinas 
kaip reikšmingas (33).  

Troponinų padidėjimas dėl stabilios koronarinės šir-
dies ligos. Niekas neabejoja troponinų diagnostine verte 
nustatant ŪKS, tačiau atsiradus naujos kartos aukšto jau-
trumo troponinui I ir T atsirado galimybė nustatyti  net ir 
labai žemas, subklinikines troponinų koncentracijas kraujo 
serume, kurių reikšmę dar tik bandoma pritaikyti klinikinėje 
praktikoje. Atlikta nemažai tyrimų, nagrinėjančių sąryšį tarp 
dj-šTn ir baigčių pacientams, sergantiems stabiliąja krūtinės 
angina. PEACE tyrime (34), į kurį buvo įtraukta 3 679 paci-
entų su stabilia krūtinės angina, 97,7%  turėjo dj-šTnT vertes 
ties apatine nustatymo riba arba aukščiau jos (1 ng/l), tačiau 
žemiau devyniasdešimtos procentilės, ir  11,1% ties arba 
aukščiau devyniasdešimtos procentilės. ŠTnT koncentracija 
reikšmingai teigiamai koreliavo su sumažėjusia kairiojo skil-
velio išstūmio frakcija, inkstų nepakankamumu, padidėjusiu 
sistoliniu kraujospūdžiu, cukriniu diabetu, padidėjusiu B-tipo 
natriuretinio peptido kiekiu, senesne koronarinės ligos ar 
insulto anamneze ir ankstesne perkutanine koronarine inter-
vencija arba aortos vainikinių arterijų apeinamųjų jungčių 
operacija. Visgi šTn T koncentracijos nustatymas nebuvo 
susijęs su dažnesniu MI. 

Mechanizmai, kurie lemia šTn padidėjimą pacientams, 
sergantiems stabiliąja krūtinės angina, apima kliniškai neby-
lius, trumpalaikės išemijos epizodus ir smulkių kraujagys-
lių okliuziją, uždegiminį procesą, kardiomiocitų apoptozę, 
sumažėjusį inkstų klirensą ir padidėjusią miokardo įtampą 
dėl perkrovimo tūriu ar spaudimu. Visgi nepaprastai didelis 
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aptinkamų šTn verčių paplitimas žemos rizikos kohortose 
iškelia galimybę, kad kažkokia šTn dalis gali cirkuliuoti 
žmogaus plazmoje ir normaliomis sąlygomis (5,14,34).

Dalase atliktame tyrime didelio jautrumo metodu nu-
statyto šTnT padidėjusių verčių paplitimas tarp Dalaso 
apygardos gyventojų  buvo 0,7%. Tačiau aptinkamos šTnT 
vertės dažniausiai buvo susijusios su turima kardiovaskuline 
liga arba didelės kardiovaskulinės rizikos profiliu: kairiojo 
skilvelio hipertrofija, cukriniu diabetu, lėtine inkstų liga ir 
staziniu širdies nepakankamumu. Tai leidžia daryti prielaidą, 
kad šTnT vertės padidėjimas yra kardiovaskulinės ligos arba 
bent jau didelės kardiovaskulinės rizikos rodiklis. Kitame ty-
rime, atliktame su 1050 pacientų, sergančių stabilia krūtinės 
angina, įrodė, kad net ir nežymiai padidėjusios šTnT vertės 
yra susijusios su didesne mirtinų kardiovaskulinių įvykių 
rizika 8 metų stebėjimo metu ( Md=8,1) (33,34).(35,36).

Samman Tahhan  ir kt. atliktame tyrime, į kurį buvo 
įtraukti 3 087 pacientai su diagnozuota ar įtariama koronari-
nių arterijų liga įrodė, kad  didesnės šTn I vertės susijusios su  
sunkesne ir greičiau progresuojančia koronarinių arterijų liga. 
ŠTnI didesnės  koncentracijos buvo nustatytos pacientams, 
sergantiems labiau išryškėjusia koronarinių arterijų liga, 
patvirtinta kartotinėmis vainikinių arterijų angiografijomis 
nepriklausomai nuo kitų kardiovaskulinių rizikos faktorių.  
Didelio jautrumo šTnI vertės gali būti naudojamos KV rizi-
kos vertinimui ir sunkių KV įvykių prevencijai ateityje (37).

Troponinų padidėjimas dėl traumos į širdį. Trauminiai 
širdies sužalojimai gali būti dviejų tipų: buki ir penetruojan-
tys. Bukos širdies traumos gerokai dažnesnės nei penetruo-
jančios ir sudaro 20-76% visų krūtinės sužalojimų. Miokardo 
sumušimas nustatomas 3–56% bukų širdies traumų atvejais 
ir gali baigtis mirtinomis komplikacijomis, tokiomis kaip 
hemoperikardas arba širdies plyšimas ir kardiogeninis šokas, 
todėl greita ir tiksli diagnozė yra būtina. Širdiniai troponinai 
yra pageidaujami miokardo pažeidimo nustatymo žyme-
nys, palyginus su CK-MB. Padidėję šTn vertės nustatomos 
15-28% pacientų, patyrusių buką krūtinės traumą ir esant 
pokyčiams EKG. Cirkuliuojančių šTn jautrumas nustatant 
buką širdies sužalojimą 12-23%, tačiau specifiškumas siekia 
97-100% (38–41). 

Troponinų padidėjimas, susijęs su takotsubo sin-
dromu. Takotsubo sindromas (streso sukelta kardiomiopa-
tija) apibūdinamas kaip ūminis, bet grįžtamas ŠN sindromas, 
kuris dažniausiai pasireiškia vidutinio amžiaus moterims kaip 
atsakas į stresinę situaciją, nors kartais specifinio dirgiklio 
gali ir nebūti. Kadangi ūminis krūtinės skausmas vienas pa-
grindinių simptomų tiek streso sukeltai kardiomiopatijai, tiek 
ŪKS, todėl tenka šias būkles diferencijuoti.. 

Yra keletas mechanizmų, kurie sukelia šTn padidėjimą 
takotsubo metu: katecholaminų sukeltas miokardo pažeidi-

mas, nenormalios simpatinės inervacijos sukeltas miokardo 
pertempimas, vainikinių arterijų spazmas, kairiojo skilvelio 
išstūmimo trakto obstrukcija (42). Ramajar ir kt. tyrime nu-
statė, kad šTn koncentracija būdinga takotsubo kardiomiopa-
tijai yra saikiai padidėjusi, o turint ženkliai padidėjusius šTn 
koronarinių arterijų obstrukcijos reikėtų ieškoti toliau (43). 

Troponinų padidėjimas dėl amiloidozės. Širdies 
amiloidozė, tai būklė, kai ekstraceliulinė širdies ertmė yra 
išplečiama dėl amorfinės, fibrilinės medžiagos - amiloido 
sankaupų. Šios sankaupos sukelia kardiomiocitų suspaudimą 
ir šTn padidėjimą, taip pat šTn padidėjimas gali būti dėl mio-
kardo išemijos, kurią sukelia vainikinių arterijų užkimšimas 
amiloido sankaupomis. Nors sisteminės amiloidozės metu 
širdis pažeidžiama retai, tačiau širdies pažeidimas yra svar-
biausias prognostinis sisteminės amiloidozės rodiklis. ŠTn 
padidėjimas, vyresnis amžius ir kairiojo skilvelio disfunkcija 
širdies amiloidozės metu susiję su blogesne baigtimi. Visgi 
daugeliui pacientų, sergančių, sistemine amiloidoze, širdies 
pažeidimas nustatomas atsitiktinai nustačius šTn padidėjimą. 
Nuolatinis šTn stebėjimas pacientų, sergančių sistemine ami-
loidoze, padėtų anksčiau nustatyti širdies pažeidimą (44–46). 

Troponinų padidėjimas po kardioversijos. Troponino 
T koncentracija po kardioversijos nepadidėja, o troponino I 
pakyla labai nežymiai. ŠTn koncentracija dėl kardioversijos 
nepadidėja, tiek atliekant pulsinę bifazinę, tiek eksponentinę 
sutrumpintą bifazinę kardioversiją. Taigi šTn gali padėti 
nustatyti, ar aritmijos, reikalaujančios skubios kardioversi-
jos, yra pirminės ar antrinės, sukeltos MI (47,48). Pacientai, 
sergantys persistuojančiu PV ar prieširdžių plazdėjimu (PP), 
turi pastoviai padidėjusias šTn koncentracijas, tačiau jų pa-
didėjimas sietinas su bendru širdies pažeidimo biomarkerių 
(BNP, didelio jautrumo CRB) padidėjimu ir po kardioversijos 
jų koncentracija išlieka tokia pat, o po kurio laiko sumažėja. 
Nustačius padidėjusias šTn vertes po kardioversijos, tiks-
linga atlikti išsamesnį paciento ištyrimą ieškant galimų šTn 
padidėjimo priežasčių, nesusijusių su kardioversija (49).

Troponinų padidėjimas dėl sepsio. Tikslus širdies 
troponino koncentracijos padidėjimo mechanizmas sepsio 
atveju nėra pilnai žinomas, jis gali būti dėl prieškrūvio ir 
pokrūvio sumažėjimo, hemodinamikos nestabilumo, ku-
ris atsiranda dėl mikrovaskulinės disfunkcijos, hipoksijos, 
intersticinės edemos, padidėjusio kapiliarų laidumo sepsio 
metu. Maždaug 50% pacientų, sergančių sepsiu ar sepsiniu 
šoku, išsivysto skilvelio disfunkcija (50). Studijoje su 3 278 
tiriamųjų, tarp pacientų, kuriems buvo diagnozuotas sepsis 
ar sepsinis šokas, troponino padidėjimas rastas net 60 % 
atvejų (51).

Kitoje studijoje, kuri tyrė pacientus, sergančius sepsiu ir 
sepsiniu šoku, 8 metų laikotarpiu tirti 1 757 pacientai. Iš jų 
944 (53,73%) šTn tyrimas buvo atliktas priėmimo skyriuje 



85

ir 845 (89,5%) konc. rasta padidėjusi (mediana šTn-0,06 
ng/ml). Padidėjusi šTn koncentracija dažniausiai randama 
komorbidiškiems pacientams, sergantiems koronarine šir-
dies liga (KŠL). Ši studija taip pat tyrė ne tik vienkartinį 
padidėjimą priėmimo-skubios pagalbos skyriuje, bet ir at-
liko pakartotinius šTn koncentracijos tyrimus. Pradinis šTn 
koncentracijos padidėjimas siejamas su didesne hospitalinio 
mirštamumo ir didesne mirties per pirmus metus rizika. Ta-
čiau pacientai, kurių šTn dinamikoje buvo didėjantis, nebuvo 
didesnėje nepageidaujamų baigčių rizikos grupėje, o tai kelia 
klausimą, ar verta kartoti šTn šiai grupei pacientų (52).

Vallabhajosyula ir kt. publikacijoje teigiama, kad padi-
dėjusi šTn koncentracija pacientams, kurie prieš tai neturėjo 
jokių KV ligų, buvo nepriklausomas trumpalaikio, bet ne 
ilgalaikio mirštamumo rizikos veiksnys. Taigi pacientai, 
sergantys sepsiu, bet be žinomų KV ligų turėtų būti tiriami 
ir esant padidėjusiai šTn koncentracijai, turėtų būti pasirinkta 
agresyvesnė sepsio ir hemodinamikos gydymo taktika, taip 
siekiant sumažinant miokardo pažeidimą ir pagerinti išgy-
venamumą (53).

Olusegun Sheyin ir kt. atliktoje metaanalizėje 1124 pa-
cientai, sergantys sepsiu, turėjo padidėjusi troponiną, ir jo 
padidėjimas buvo siejamas su blogesne prognoze ir mirš-
tamumu (54). Išlieka klausimas tolimesniems tyrimams, 
ar agresyvesnė šių pacientų gydymo taktika ir nauji į KV 
sistemą orientuoti gydymo metodai bei kokie dar galėtų pa-
gerinti šių pacientų išgyvenamumą.

Kairiojo skilvelio diastolinė disfunkcija ir dešiniojo skil-
velio dilatacija echokardiografiškai geriausiai koreliuoja 
su padidėjusia šTn koncentracija pacientams, segantiems 
sunkiu sepsiu, nepriklausomai nuo glomerulų filtracijos grei-
čio (GFR). Taip pat šie du parametrai geriau prognozuoja 
mirštamumą ligoninėje negu padidėjęs šTn kiekis kraujyje, o 
tai reikštų, jog šie du mechaniniai parametrai vaidina svarbų 
vaidmenį tiek pačio šTn padidėjimo mechanizmo, tiek sep-
sinio šoko mirštamumo prognozei (55). 

Šių dienų klinikinėje praktikoje pacientai, sergantys 
sepsiu ir turintys padidėjusią šTn koncentraciją kraujyje, 
yra dažnai tiriami ir dėl galimos širdies patologijos.  Susi-
rinkti tikslią anamnezę apie krūtinės skausmo buvimą šiems 
pacientams sudėtinga dėl jų prastos būklės, jie dažnai yra 
intubuoti ir seduojami. Elektrokardiogramoje stebimi ne-
specifiniai ST ir T segmentų pakitimai nėra diagnostikai 
reikšmingi. 

Detalesnės studijos dėl šių pacientų kardiovaskulinio 
ištyrimo ir po to sekančio į širdies ir kraujagyslių sistemą 
orientuoto gydymo yra būtinos, nes iki šios dienos išlieka 
daug neaiškumo, kuriuos diagnostinius invazinius ir neinva-
zinius testus būtina atlikti šiems pacientams, norint kokybiš-
kai įvertinti jų širdies patologiją ar širdies pažeidimą. Taip pat 

reikia daugiau mokslinių įrodymų dėl šių pacientų gydymo 
taktikos, skirtos miokardo pažaidai sumažinti. Daugelis 
studijų šiuo metu rekomenduoja atlikti šTn tyrimą sepsiu 
sergantiems pacientams kaip rizikos vertinimo įrankį, kad 
laiku būtų atlikti reikiami tyrimai ir kardiologo konsultacija, 
nors pagrindinis gydymas išlieka infekcijos.

Troponino koncentracijos padidėjimas ir cukrinis 
diabetas. Cukriniu diabetu (CD) sergantiems pacientams 
didesnė kardiovaskulinių komplikacijų rizika, jie dažniau 
serga koronarine širdies liga, miokardo infarktu, juos neretai 
ištinka insultas. Studijoje, kuri tyrė sergančius CD ir neser-
gančius,  sergančiųjų grupėje 8% rastas šTn, 38,8% CK-MB, 
3,2% mioglobino koncentracijos kraujo plazmoje padidėji-
mas, ir palyginus šių koncentracijų vidurkius su nesergan-
čiais CD jie buvo statistiškai reikšmingai aukštesni (56).

Selvin E. ir kt. publikacijoje iš viso tirti 9 331 pacientai, 
jiems šTn tyrimas buvo atliktas 2 kartus 6 metų skirtumu, 
o pačių pacientų sekimas vyko beveik 14 metų. Pacientų 
grupes sudarė nesergantys CD, grupė turinčių gliukozės 
tolerancijos sutrikimą (GTS), ir sergantys CD, bet visi be 
diagnozuotos kardiovaskulinės ligos. Padidėjusią šTn kon-
centraciją po 6 metų turėjo 3,7% nesergančiųjų CD, 6,4%  
GTS grupės pacientų, 10,8% CD sergančių pacientų. Atitin-
kamai rizika nesergančių palyginus su GTS pacientais buvo 
1,38 karto didesnė, ir net 2,46 karto didesnė cukriniu diabetu 
sergantiems. Pacientai, sergantys CD ir su padidėjusia šTn 
koncentracija, per 14 metų sekimo turėjo didesnę rizika sirgti 
širdies nepakankamumu (ŠS 6,37, 95% PI 4,27-9,51), koro-
narine širdies liga (ŠS 3,84, 95% PI 2,52-5,84) ir mirties (ŠS 
4,36, 95% PI 3,14-6,07) rizika palyginus su pacientais, kurie 
neserga CD ir neturi padidėjusios šTn konc. (57). Taigi CD 
ir GTS susijęs su miokardo pažeidimu, dėl to ir su didesne 
klinikinių įvykių tikimybe. 

Padidėjimą, susijusį su CD, nagrinėja nemažai autorių, 
tačiau iškyla klausimas, ar visgi šTn koncentracija skiriasi 
tarp CD sergančiųjų pacientų, kurie serga ir koronarine šir-
dies liga ir tarp tų, kurių vainikinės arterijos be patologijos, 
koks tas skirtumas ir ar jis reikšmingas. Studijoje palygino 
šiuos pacientus, pirmoje grupėje buvo pacientai, kuriems 
diagnozuota koronarinė širdies liga, antroje tie, kuriems 
angiografiškai nebuvo rasta vainikinių arterijų patologijos. 
Pirmoji grupė turėjo kiek didesnį troponino vidurkį nei kon-
trolinė (58). 

Tačiau šio tyrimo pacientų imtis maža, ir visvien išlieka 
klausimas, kaip interpretuoti CD sergančių pacientų tropo-
nino padidėjimą, kada jis jau nurodo progresuojančią ligą.

Cukriniu diabetu sergantys pacentai neretai turi ir hi-
poglikemijos epizodų. Studijoje su 2 148 tiriamųjų, kurie 
anamnezėje turėję sunkios hipoglikemijos (kai buvo kreiptasi 
pagalbos į medicinos įstaigą ar GMP) epizodą/us, buvo rasta, 
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jog atsitiktinis šTn koncentracijos padidėjimas du kartus daž-
nesnis grupėje, kuri turėjo hipoglikemijos epizodų, ir šioje 
grupėje padidėjusį šTn galime nustatyti iki 50% pacientų. 
Jeigu šie pacientai dar ir serga KŠL, ši tikimybė tampa ypač 
didelė ir siekia 70% (59).

Kitoje studijoje (60) tyrė jaunus 10-17 metų pacientus, 
sergančius CD, ir 2-6 metus tyrė jų šTn pakartotinių vizitų 
metu. Padidėjusią šTn koncentraciją kažkuriuo laikotarpiu 
turėjo 34,2% tiriamųjų. ŠtTn padidėjimas  nebuvo susijęs 
su gliukozės svyravimais kraujyje ar širdies struktūriniais ir 
funkciniais pakitimais. Klinikinė nauda, nustatant troponinų 
padidėjimą šiai grupei pacientų, vis dar išlieka neaiški. 

Padidėjimas ir plaučių ligos. Tikslus mechanizmas, 
kas sukelia šTn padidėjimą plaučių ligomis sergantiems 
pacientams, nėra žinomas, tačiau manoma, jog hipoksija 
ir plaučių kraujagyslių vazokonstrikcija veda prie plautinės 
hipertenzijos, o ši sukelia dešiniojo skilvelio disfunkciją. 
Taip pat atsiradęs ūminis kvėpavimo nepakankamumas su-
kelia tachikardiją, kuri prisideda prie koronarų išemijos, 
ypač pacientams, sergantiems dar ir KŠL.

Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje pacientams, pateku-
siems dėl lėtinės obstrukcinės plaučių ligos (LOPL) paūmė-
jimo, atlikus šTn koncentracijos tyrimą, nustatyta, jog 31% 
koncentracija viršija normos riba, taip pat padidėjusi šTn 
koncentracija susijusi su didesne mirties rizika stacionariniu 
laikotarpiu (61). Kol kas šis padidėjimas ir rizika susijusi su 
juo yra daugiau akademinis smalsumas, nes gydymo taktika 
šiems pacientams nuo to kol kas nesiskiria (62). Kitoje studi-
joje padidėjęs troponino kiekis ne tik buvo susijęs su didesne 
mirties rizika, bet ir su invazinės mechaninės ventiliacijos 
taikymu bei ilgesne hospitalizacija reanimacijos-intensyvios 
terapijos skyriuje (63). 

Taigi šTn tyrimas priėmimo-skubios pagalbos skyriuje 
ar hospitalizavus pacientą dėl LOPL paūmėjimo galėtų būti 
naudojamas kaip sunkesnių ar didesnės rizikos pacientų iden-
tifikavimui bei kaip indikatorius taikyti invazinius gydymo 
metodus.  

Senstančioje populiacijoje didelė dalis pacientų serga 
plaučių ligomis, didelė dalis serga širdies ligomis, todėl pa-
cientų, kurie sirgtų ir LOPL, ir kartu ŠN yra daug. Svarbu, 
jog LOPL sergantys pacientai dažniausiai skundžiasi oro 
trūkumu, o kartais dėl sunkios būklės ir ūminio kvėpavimo 
nepakankamumo jiems sunku išsakyti skundus, todėl šiems 
pacientams dažnai nediagnozuojamos ir negydomos tokios 
ligos kaip širdies nepakankamumo paūmėjimas, PATE ar 
net MI. Šiuos pacientus reiktų atsargiai vertinti, atlikti ne 
tik biožymenis, bet ir vaizdinius tyrimus kitoms galimoms 
patologijoms atmesti. 

Didelėje kohortos studijoje, kurioje tirta beveik 10 000 
pacientų be aiškios KŠL ar ŠN, rasta, jog aktyviai rūkan-

tys pacientai turi paribinį šTn kiekį, o po 15 metų rūkymo 
jau turi padidėjusį šTn kiekį, lyginant su nerūkančiais. Taip 
pat kuo daugiau surūkomas cigarečių kiekis per dieną, tuo 
didesnis šTn koncentracijos padidėjimas ir kartu miokardo 
pažeidimas (64).

Ūminis kvėpavimo distreso sindromas (ŪKDS) - tai 
gyvybei grėsmingas ūminis kvėpavimo nepakankamumo 
klinikinis sindromas. Iš 177 į studiją įtrauktų pacientų, 119 
(67%) nustatytas padidėjęs šTn kiekis kraujyje. Mediana 
šTnT- 0,03ng/ml, ir didesnė koncentracija pacientams, kurie 
neišgyveno. Didesnė koncentracija buvo susijusi ir su dides-
niu organų funkcijos nepakankamumu, ilgesne mechanine 
plaučių ventiliacija, echokardiografiškai dažniau buvo ste-
bimi miokardo kontrakcijos sutrikimai ir didesnis triburio 
vožtuvo nesandarumas (65). Pacientai, kurie buvo gydyti 
RITS dėl ŪKDS, padidėjęs šTn kiekis buvo nepriklauso-
mas rizikos veiksnys, susijęs tiek su mirties ligoninėje, tiek 
ilgalaikės mirties rizika (66). 

Troponino padidėjimas ir inkstų funkcijos sutrikimas.
Pagrindinis mechanizmas, susijęs su šTn padidėjimu 

sergantiems inkstų ligomis, vis dar išlieka neaiškus. Vieni 
teigia, jog inkstų pakenkimo dėl hemodinaminio streso, kuris 
pažeidžia visus organus, įskaitant ir širdį, išsiskiria daugiau 
šTn, tuo tarpu kitos teorijos teigia, jog dėl inkstų funkcijos 
sutrikimo inkstai neišskiria šTn iš plazmos ir tai didina šTn 
koncentraciją. Maždaug 15 metų kaip žinomas šTn padidė-
jimas hemodializuojamiems pacientams, tačiau su didelio 
jautrumo šTn tyrimu, šTn galima aptikti ir pacientams su 
vidutiniškai arba ženkliai sutrikusia inkstų funkcija. Ypač 
daug neaiškumų kyla  vertinant pacientus, sergančius inkstų 
nepakankamumu, šTn padidėjimu. Studijoje, kurioje buvo 
atlikta 17 113 troponino ir kreatinino matavimų, iš viso 10 
418 pacientų, parodė, jog šTn koncentracija didėja mažėjant 
aGFG, tačiau aGFG slenkstis neaiškus (67). Kita studija šį 
slenkstį rado ir siūlo diagnozuoti MI, kai troponino konc. 
didesnė nei  143.6 ng/l pacientams su  eGFR  < 30 mL·min.  
Vis dėlto šiuo metu nėra tikslių rekomendacijų sutrikusios 
inkstų funkcijos pacientams (68).

Naujosios Europos kardiologų gairės rekomenduoja vie-
nos valandos algoritmą pacientams, sergantiems krūtinės 
skausmu (69). Tačiau lieka neaišku, ar šis algoritmas tin-
kamas ir saugus pacientams, sergantiems inkstų funkcijos 
sutrikimu. Atlikta studija priėjo išvadų, kad gaunant nepa-
didėjusią ir labai mažą šTn koncentraciją, šiems pacientams 
lygiai taip pat saugu atmesti miokardo infarktą kaip ir su 
normalia inkstų funkcija. Tačiau būtent įtraukimas į mio-
kardo infarkto grupę, kai randama padidėjusi šTn koncentra-
cija, šiems pacientams nėra tikslus, ir bendras šio algoritmo 
efektyvumas yra mažesnis nei likusioje populiacijoje, t.y. 
pacientai dažniau klaidingai buvo priskiriami kaip turintys 
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miokardo infarktą, nors iš tiesų patologijos vainikinėse arteri-
jose nebuvo rasta. Atitinkamai kuo blogesnė inkstų funkcija, 
tuo dažniau pacientams buvo diagnozuojamas MI ar nestabili 
krūtinės angina, arba jie praleisdavo daugiau laiko priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje, nes dažnai reikdavo kartoti šTn 
tyrimą dinamikoje ar atlikti vizualinius tyrimus. Nepaisant 
to, tyrimo metu nustatyta, jog sutrikusios inkstų funkcijos 
pacientai vis dėlto 2 kartus dažniau serga NSTEMI, ir net 5 
kartus dažniau 2 tipo MI (70), todėl šių pacientų ištyrimas 
išlieka iššūkiu.  

Padidėjimas ir ūmios cerebrovaskulinės būklės. Ūmių 
cerebrovaskulinių būklų, tokių kaip išeminis ir hemoraginis 
insultas, subarachnoidinė hemoragija, praeinantis smegenų 
išemijos priepuolis,  traukuliai ir trauminis galvos smegenų 
sukrėtimas, metu galime rasti troponino koncentracijos pa-
didėjimą. Galvos smegenų kraujagyslių infarktas ir MI turi 
daugelį panašių  rizikos veiksnių. Neretai pacientai, atvykę 
į priėmimo-skubios pagalbos skyrių dėl ūminio insulto, turi 
padidėjusį troponino kiekį ir pokyčius EKG. Padidėjusi tro-
ponino konc. skirtingose studijose svyruoja nuo 7,8 proc. 
iki 33 proc. (71) Manoma, jog cerebrovaskulinis stresas, 
didesnė katocholaminų koncentracija prisideda prie miokardo 
pažeidimo, ypač pacientams, sergantiems KŠL.

Studijoje, kuri ištyrė 1692 pacientus, sergančius ūminiu 
insultu, rado, jog padidėjęs šTn buvo susijęs su KŠL, staziniu 
ŠN, permanentiniu PV, aktyviu vėžiu ir didesniu NIHSS 
(The National Institutes of Health Stroke Scale)   balu. O 
padidėjusio šTn pacientai turėjo didesnę mirties riziką (ŠS 
1,83, PI: 1,40-2,40) lyginant su pacientais, kurių troponinas 
nebuvo padidėjęs (72). Metaanalizė parodė, kad pacientai, 
turintys padidėjusį troponino kiekį kraujyje, turėjo didesnį 
bendrą bet kurios priežasties mirštamumą (ŠS: 2.53; 95% 
PI: 1.83–3.50) (73). Priėmimo skyriuje atliktas troponino 
konc. tyrimas galėtų tarnauti kaip ankstyvas mirties rizikos 
vertinimo rodiklis šiai grupei pacientų. 

Gydyti šiuos pacientus iš tiesų yra iššūkis, būtinas ben-
dradarbiavimas tarp neurologo ir kardiologo. Dauguma 
ekspertų sutinka dėl aspirino ir statinų skyrimo, tačiau anti-
koaguliacinis gydymas ir dvigubas antiagregacinis gydymas 
vis dar išlieka diskutuotinas (74).

Padidėjimas ir aortos disekacija. Metaanalizės duo-
menimis, padidėjęs šTn nustatomas vidutiniškai 23-33proc. 
pacientų esant ūminei krūtininės aortos disekacijai (75). 
Taigi, esant intensyviam krūtinės skausmui, nepakitusiai 
elektrokardiogramai ir nepadidėjusiam troponinui – būklę 
reikėtų diferencijuoti su aortos disekacija.

Troponinų padidėjimas bendroje populiacijoje. Trys 
dideli epidemiologiniai tyrimai buvo atlikti vertinant šTn 
padidėjimą bendroje populiacijoje, iš viso ištiriant >17 500 
asmenų. Atsitiktinis padidėjusių šTnT paplitimas bendroje 

populiacijoje svyravo nuo 25,0% Dallas Heart studijoje (ti-
riamųjų amžius nuo 30–65 metų), 66,5% ARIC studijoje 
(amžius 54–74 metai) ir 66,2%  Cardiovascular Health stu-
dijoje (≥65 metų). ŠTnT vertės buvo didesnės tarp vyresnio 
amžiaus pacientų, vyrų, juodaodžių ir pacientų, sergančių 
lėtine inkstų liga. Ūminiam miokardo infarktui diagnozuoti 
sutartą ribą (>0,014 ng/mL, 99-ąją procentilę) viršijo 2 proc. 
pacientų kraujo plazmos mėginiai (5,76). Visgi padidėjusi 
KV rizika, nustatoma remiantis šTn verte, gali kisti. Tiriamoji 
Cardiovascular Health studija įrodė, kad asmenys, kurie buvo 
fiziškai aktyvesni, turėjo mažesnę tikimybę išsivystyti padi-
dėjusiai šTn T vertei per 2-3 metų stebėjimo laikotarpį (5).

Troponinų padidėjimas vyresnio amžiaus žmonių 
populiacijoje. ŠTn I koncentracija ˃ 14 ng/mL yra daž-
nai nustatoma tarp vyresnių asmenų ir susijusi su aukšta 
kardiovaskuline rizika bei sutrikusia širdies veikla. Eggers 
ir kt. aprašė padidėjusių šTn I  verčių paplitimą tarp pagy-
venusių (amžius ≥70 metų) 1 005 asimptominių asmenų ir 
šTnI padidėjimo patologinius mechanizmus. Padidėjusios 
šTnI vertės (>0.01 μg/l) buvo rastos tarp 21,8% tiriamųjų ir 
buvo susijusios ne tik su tradiciniais KV rizikos faktoriais, 
bet ir miego arterijų sienelių ateroskleroze, kairiojo skilvelio 
mase ir sutrikusia kairiojo skilvelio sistoline funkcija (77).

Kadangi šTn padidėjimas nustatomas net 20% pacientų 
vyresnių nei 70 metų amžiaus, net ir nesant ŪKS iškyla 
klausimas, ar šTn diagnostinis specifiškumas nustatant ŪKS 
priėmimo skubiosios pagalbos skyriuje tarp vyresnių asmenų 
yra pakankamas. Reiter ir kt. atliktame tyrime tarp pacientų 
be MI padidėjusios šTn vertės, didesnės kaip 99 procenti-
lės, buvo rastos nuo 13 iki 51% tiriamųjų priklausomai nuo 
pasirinkto šTn nustatymo testo jautrumo. Toks padidėjimas 
tarp vyresnių asmenų apsunkina MI diagnostiką. Nors dia-
gnostinis jautrumas nustatant MI pagal skirtingo jautrumo 
šTn testus beveik nesiskyrė tarp vyresnių (AUC: 0.94–0.95) 
ir jaunesnio amžiaus pacientų (AUC: 0.94–0.96). Šie radiniai 
išryškina klinikinį specifinių, su skirtingo jautrumo tyrimais 
susietų algoritmų poreikį diagnozuojant ŪKS vyresniems 
pacientams esant krūtinės skausmui. Detalus klinikinis iš-
tyrimas būtinas, kad būtų galima atskirti MI nuo daugybės 
lėtinių ligų, taip pat susijusių su nedidelio laipsnio miokardo 
pažaida, kadangi ritmo sutrikimai, ŠN ir sutrikusi inkstų 
funkcija yra dažniausiai pasitaikančios ligos vyresniame 
amžiuje (78).

Troponinų padidėjimas dėl intensyvaus fizinio krūvio.
Klinikinės studijos nurodo, kad net 94% atletų, užsii-

mančių ištvermės sportu, nustatomi padidėję šTn kiekiai 
kraujo plazmoje. Tačiau šis nustatomas šTn padidėjimas 
nurodo padidėjusį kardiomiocitų membranos pralaidumą ir 
ankstyvą troponinų išsiskyrimą į kraujotaką, o ne kliniškai 
grėsmingą miokardo pažeidimą. Varžybinis sportas, kurio 
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metu dalyviams reikia palaikyti padidėjusį širdies minutinį 
tūrį keletą valandų, sukelia miokardo depresiją ir stresą. Pa-
didėja laisvų radikalų, kurie keičia membranos pralaidumą 
ir sukelia kardiomiocitų pažeidimą ir lemia šTn nuosrūvį iš 
citozolio (79–81). ŠTn koncentracijos kraujyje po fizinio 
krūvio varijuoja priklausomai nuo sporto rūšies, skirtingo 
atletų fizinio pasiruošimo, pratimo trukmės ir kraujo mėginio 
paėmimo po pratimo pabaigos trukmės. ŠTnT padidėjimas 
būna žymesnis po bėgimo, negu po triatlono ar važiavimo 
dviračiu. Didesnis šTn padidėjimas nustatomas po mara-
tono bėgimo nei po ultramaratonų, tai rodo, kad trumpesnės 
trukmės fizinių pratimų metu dažniau nustatomos didesnės 
šTn vertės, kadangi trumpesnės trukmės varžybos pasižymi 
didesniu fiziniu intensyvumu (81) (2 lentelė).

Klaidingai teigiamas troponinų padidėjimas. 1% iš 
tirtų sveikų savanorių  šTn padidėjimas yra įvardijamas 
kaip klaidingai teigiamas, kadangi tik 99-iems procentams 
iš sveikų savanorių nustatoma šTn vertės žemiau apatinės 
nustatymo ribos (99-os procentilės). Klinikinėje praktikoje 
šTn verčių padidėjimas yra klaidingai teigiamas, kai ateros-
klerozinė vainikinių arterijų liga yra eksliuduojama po koro-
narografijos tiek turintiems, tiek neturintiems KŠL simptomų 
asmenims. ŠTn tyrimo vertė priklauso nuo klinikinės ŪKS 
tikimybės. Pacientams, kuriems didelė ŪKS tikimybė, nor-
malus troponino kiekis neleidžia atmesti nestabilios plokš-
telės buvimo (8).

Dažniausios klaidingai teigiamų šTn verčių priežastys 
yra fibrinas mėgintuvėliuose ar endogeniniai antikūnai. En-
dogeniniams antikūnams priklauso reumatoidinis faktorius 

arba heterofiliniai antikūnai, susidarantys prieš gyvūnų imu-
noglobulinus. Dažnas kontaktas su gyvūnais, injekcijos su 
gyvūnų antikūnais, diagnostinės ir gydomosios procedūros, 
imunoterapija, kraujo tranfuzijos ar vakcinacijos gali sukelti 
cirkuliuojančių antikūnų susidarymą. Ultracentrifugavimo 
procedūra, praskiedimo metodas, imunoglobulinus inhi-
buojantys filtrai, polietilenglikolio precipitacija - padeda iš-
vengti klaidingai teigiamų šTn rezultatų, susijusių su imunine 
interferencija (82,83). Visgi šiuo metu šTn yra vienintelis 
širdinės patologijos indikatorius daugybei širdies ligų ar 
sisteminių ligų su širdies pažeidimu, o klaidingai teigiamas 
jų padidėjimas yra labai retas.  

Išvados
Padidėjusi šTn koncentracija nebūtinai reiškia miokardo 

infarktą. Naujose Europos kardiologų gairėse siūloma mio-
kardo pažaidos sąvoka, tačiau itin sunku ją interpretuoti, kai 
pacientai kreipiasi į priėmimo skyrių dėl ūmiai atsiradusio 
krūtinės skausmo. Tinkamai surinkta anamnezė ir elektro-
kardiogramos interpretacija labai svarbi, tačiau  urgentinėse 
situacijose ją sunku tinkamai surinkti, pacientai dėl savo sun-
kios sąmonės būklės negali jos išsakyti ar vyrauja netipiški 
simptomai. Žinoma, vieninga elektroninė sveikatos ligos 
istorija padėtų, jei galėtume palyginti su anksčiau atliktais 
šTn tyrimais. Kol jos neturime, visose gydymo įstaigose 
kartojame troponino kiekį po valandos ar trijų, vertiname 
dinamiką. Svarbu nepamiršti atlikti ir kitus laboratorinius 
tyrimus, kurie padėtų įvertinti uždegiminį procesą, inkstų 
funkciją, ir tik turint visą informaciją- interpretuoti troponino 

2 lentelė.  Dj-šTnT padidėjimas skirtingų būklių metu.
koncentracijos tyrimą. Radiologiniai 
tyrimo metodai, ultragarsiniai tyrimai, 
kompiuterinė tomografija galėtų palen-
gvinti diagnozės priėmimo ar atmetimo 
taktiką. Neinvazinis vainikinių arterijų 
vizualizavimas vis dar nėra plačiai tai-
komas, bet ateina į klinikinę praktiką 
urgentinėje diagnostikoje. 

Galiausiai kritinės būklės pacien-
tams širdinių troponinų koncentracijos 
padidėjimas, nesusijęs su ūmiais koro-
nariniais sindromais ir širdies ligomis, 
dažniausiai yra neigiamas prognostinis 
faktorius, susijęs su blogesne baigtimi 
ir padeda atpažinti didelės rizikos pa-
cientus, kuriems galima laiku taikyti  
intensyvesnį gydymą ir intervencijas.
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MODERN APROACH TO INCREASED 
HIGH-SENSITIVITY TROPONIN CONCENTRATION
R.Ruseckaitė, L.Matuliauskaitė, V.Juknevičius, P.Šerpytis
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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-
eases. 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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