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Troponina testi ir markieri, kas paslaik tiek uzskatiti par miokarda bojajuma
diagnostikas standartu. Ar to palidzibu tiek diagnosticéts ne tikai miokarda infarkts,
bet ari citu akitu un hronisku slimibu izraisits sirds muskula bojajums. Jaunakas
paaudzes augsta jutiguma sirds troponinu (hs-cTn) testi spéj noteikt loti zemas
troponinu koncentracijas un diagnosticét pat nelielas $& miokarda bojajuma markiera
parmainas 1sa laika posma. Tas |auj diagnosticét akatu miokarda bojajumu |oti agrini
(sakot jau no 3 stundam kop$ miokarda infarkta attistibas sakuma), ka ari izvértet
miokarda bojajuma dinamiku ar nelieliem laika intervaliem (>3 stundas). DiemZzél
testu augstais jutigums, kas |auj izmérit troponina limeni pat veseliem individiem,
daudzu kolégu ieskata ir metis Saubu énu par to lietderibu. Arvien biezak konstateta
troponina limena paaugstinadanas ne vienmeér tiek pareizi interpretéta, nemot

véra klinisko kontekstu. Raksta izklastiti hs-cTn testu izvértésanas principi, lai
diagnosticétu un diferencétu akatu un hronisku miokarda bojajumu. Apskatiti

ari biezakie iespéjamie paaugstinatas troponina koncentracijas iemesli un
patogenétiskie mehanismi dazadas kliniskas situacijas.

Troponina komplekss
un ta nozime organisma

Troponina komplekss ir globulara olbal-
tumviela ar aptuveni 80 kDa lielu molekul-
masu, kas regulé S$kérssvitrotas un sirds
muskulattras kontrakcijas procesu. Tas sa-
stav no trim subvienibam: troponina C (18
kDa), kas saista Ca2* jonus, troponina |
(23,5 kDa), kur$ pievienots pie aktina un
nomac aktina-miozina mijiedarbibu, kad
Ca2* joni nav saistiti ar troponinu C, ka ari
troponina T (37 kDa), kas piestiprinats pie
tropomiozina, ar to veidojot troponina-tro-
pomiozina kompleksu [1, 28].

Pie tropomiozina olbaltumvielas pievieno-
tais troponina komplekss atrodas starp aktina
pavedieniem ar 40 nm intervalu. Tropomio-
zins bloké miozina piesaistiSanas vietu pie ak-
tina, tadéjadi nelaujot muskulim sarauties.
Kad muskul$tnai tiek padots darbibas poten-
cials, kas stimulé sarau$anos, kalcija kanali
atveras un izdalas Ca2* sarkoplazma. Dala no
§7 kalcija piesaistas pie troponina, izraisot ta
strukturalas parmainas, kuru rezultata tropo-
miozins nobidas tada veida, ka miozins var
piesaistities pie aktina pavedieniem un izraisit
muskula kontrakciju [1, 2].
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Kardiomiocitos un $kérssvitroto muskulu
§0inas atrodas tris troponinu formas — I, T,
C — attiecibéd 1 : 1 : 1. Troponinam C nav
kardiospecifiskas izoformas, aminoskabju se-
ciba ir identiska gan kardiomiocitos, gan ci-
tas Skérssvitroto muskulu $nas, tapéc to ne-
var izmantot miokarda bojajuma diagnosti-
kai. Bet troponinu T un troponinu | sirds un
skeleta muskulatira kodé dazadi géni. Mio-
karda un skeleta muskulatiras troponinu
izoformas at$kiras par aptuveni 40%. Kar-
diospecifiskam troponinu izoformam ir uni-
kala aminoskabju seciba un imunologiskas
ipasibas. Troponina | izoforma satur 31 pa-
pildu aminoskabju atlieku N-terminalaja re-
giona, kuru nav Skérssvitrotas muskulatiras
formai. Tapéc troponini | un T ir pieskaitami
pie specifiskiem miokarda bojajuma markie-
riem, un to noteik$anu var izmantot k& mio-
karda struktdras bojajuma pazimi.

Lai gan lielaka dala ir inkorporéta troponi-
na kompleksa, aptuveni 6% troponina T un
2-3% troponina | atrodas citoplazma briva
veida. Lidz ar to pastav divi troponinu izdales
mehanismi. Kardialo troponinu izdale no kar-
diomiocita asinis ir saistita ar atgriezenisku
vai neatgriezenisku Sinu bojajumu. Ja atgrie-
zeniski tiek bojats $lnas membranas vese-

Lekcija par $o tému nolasita
LAB 6. starpdisciplinaraja konferencé
2014. gada 29. novembri.

lums, izdalas troponini, kuri atrodas citoplaz-
ma; bet neatgriezeniska $tnu bojajuma gadi-
juma ieksstnu acidoze un proteolitisko fer-
mentu aktivacija izraisa kontraktila aparata
bojajumu ar sekojoSu troponinu izdali [1, 2].

Troponinu eliminacija no
organisma un nieru funkcija

Mehanisms, ka notiek kardiospecifisko
markieru eliminacija no asinim, vél nav pie-
tiekami izpétits. Apraksta divus iespéjamus
troponinu ekskrécijas pamatcelus. Pirmkart,
troponinu kompleksa molekulmasa ir sali-
dzinosi liela, aptuveni 80 kDa, un ta daléji
noardas aknas vai retikuloendotelialaja sis-
téma. Otrkart, briva troponina degradacija
notiek fragmentos ar mazu molekulmasu,
kas varétu izdalities caur nierém. Lidz ar to
glomerulu filtracijas atruma parmainas ie-
tekmeé So vielu kinétiku [2, 3]. Ari dialize ie-
vérojami ietekmé troponina koncentraciju
asins seruma. Aprakstits, ka neatkarigi no
izmantotas membranas tipa troponina | kon-
centracija asinis samazinas lidz 85% péc di-
alizes, salidzinot ar pirmsdializes limeni [4].
Troponina | paaugstinats limenis bieZi nove-
rots pacientiem ar hroniskas nieru slimibas
3.-5. stadiju, un tas norada uz lielaku kar-
diovaskularo risku [5]. Japéanu zinatnieki ir
atradusi sakaribu starp hiperfosfatémiju un
troponina T limeni, lai gan nav skaidribas,
vai hiperfosfatémija tiesa veida veicina kar-
diomiocitu apoptozi [6].

Kas ir augsta jutiguma
troponinu testi?

Jutigie jeb sensitivie tropinini un augsti
jutigie troponini ir termini, kurus razotaji bie-
Zi lieto, lai aprakstitu savus testus marketinga
nollkos. Dazos gadijumos tie atspogulo aug-
staku jutibu, salidzinot ar iepriek$éjiem $a
uznémuma izstradatajiem testiem, citos gadi-
jumos testu jutiba tiek salidzinata ar lielako
tirgll pieejamo testu dalu. Lai gan joprojam
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nav vienpratibas par to, kad Sie termini ir ja-
piemero, uzskata, ka par augsti jutigiem ja-
nosauc tikai tie troponina testi, kas atbilst
vadliniju piedavatajiem analitiskajiem kritéri-
jiem ne tikai razotaju pétniecibas laboratori-
jas, bet ari kliniskajas laboratorijas. Svarigi
pieminét, ka pastav bitiskas atSkiribas starp
troponinu testiem [7]. Terminu augsta jutigu-
ma troponinu testi (hs-cTn) piemeéro testiem,
kas spej noteikt troponinu vértibas vismaz
50% no references populacijas. So hs-cTn
definiciju izmanto ari zurnals Clinical Che-
mistry [8]. Augsta jutiguma troponinu testi
spéj noteikt troponinu koncentraciju lidz pat
90% individu bez acimredzamas sirds slimi-
bas, kameér ar iepriek$éjo paaud?zu metodéem
tas nebija iespéjams pat 50% gadijumu [7].
Augsta jutiguma troponinu testu klasifikacija
paradita 1. tabula [8]. Ta ka par troponina
koncentracijas augséjo normas robezu (ANR,
angliski URL — upper reference limit) pie-
nemts uzskatit references populacijas (bez zi-
namas sirds slimibas) troponina koncentraci-
jas 99. procentili, tad, ievieSot jaunakas pa-
audzes jutigakus testus, ari troponina normas
limenis atbilstosi klist zemaks.

Augsta jutiguma troponinu testu

1. tabula  klasifikacija

Pirma Spéj noteikt cTn 50-75% no
paaudze references populacijas

Otra Spéj noteikt cTn 75-95% no
paaudze references populacijas

Tresa Spéj noteikt cTn vairak neka 95% no
paaudze | references populacijas

| oti svarigs hs-cTn testu raksturlielums un
praktiskas izmanto$anas priek$nosacijums ir
pietiekami zems variacijas koeficients (CV —
angliski coefficient of variation) pie 99. pro-
centiles, kas nodrosina to, ka, veicot atkarto-
tus troponina koncentracijas mérijumus, at-
Skiribas patieSam nav testa k|udas dé|. CV iz-
saka procentos un aprékina péc formulas:
troponina standarta deviacija/ vidéjais aritme-
tiskais troponina Iimenis x 100. Augsta juti-
guma troponinu testiem prasiba ir, lai pie
99. procentiles CV batu < 10%. Pasaulé bie-
zak lietoto hs-cTn testu 99. procentiles un
CV apkopojumu skatit profesora Tigésena
(Thygesen K.) publikacija [7].

Interpretacijas sareZgijumus nereti rada
tas, ka daZzadas laboratorijas var izmantot
atSkirigas hs-cTn koncentracijas mérvieni-
bas: nanogramus mililitra (ng/ml) vai na-
nogramus litra (ng/L), vai pikogramus mili-
litra (pg/ml, kas skaitliski sakrit ar ng/L).
Starptautiskas ekspertu darba grupas par
universalo miokarda infarkta definiciju [9]
ieteikums ir izmantot vienibas, kas izsaka
normalu troponina koncentraciju veselos
skaitlos, tatad ng/L vai pg/ml. Diviem no

Latvija divu biezak izmantoto
hs-cTn noteik$anas metoZu
auﬁéé{is normas robezas
(ANR

2. tabula

Siemens,

| Centaur Troponin |
Ultra (Tnl-Ultra)

hs-cTnl

hs-cTnT  Roche, 14
Elecsys Troponin T

high sensitive (TnT-hs)

0,014

* leteicamas mervienibas.
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Latvija paslaik biezak lietotajiem hs-cTn
testiem 99. procentiles ANR abas vienibas
ir apkopotas 2. tabula. Nemot véra gan da-
zados testus, gan izmantotas vienibas,
praktisks ieteikums kolégiem Latvija ir: iz-
rakstos vienmér noradit gan testa veidu (ir
vai nav augsta jutiguma | vai T troponina
tests), gan normu, lai citiem kolégiem ne-
rastos neskaidribas par rezultatu interpreta-
ciju. Lai péc iespéjas mazinatu interpretaci-
jas kladu risku, sadarbiba ar laboratorijam
ir izvirzits mérkis Latvija pariet uz vienotam
hs-cTh normam, kas atbilst 99. procentilei,
un vienotam mérvienibam (ng/L).

Akats vai hronisks
miokarda bojajums?

Interpretéjot jebkuru hs-cTn analizes re-
zultatu, vienmér jaatceras, ka paaugstinats
limenis ir iespéjams ne tikai akita miokar-
da bojajuma, bet ari hronisku sirds slimibu
gadijumos (skat. 1. attélu). Savukart akuts
miokarda bojajums automatiski nenozimé
miokarda infarktu (MI). Tapéc paaugstinata
augsta jutiguma troponina koncentracija
viena analizé var nebit pietiekama klinisku
|émumu pienemsanai, Tpasi, ja hs-cTn lime-
nis ir tikai nedaudz paaugstinats [7, 8]. Ne-
pieciesamas sérijveida izmainas hs-cTn vér-
tibas (A hs-cTn), lai atSkirtu akatu miokar-
da bojajumu no hroniski paaugstinatam tro-
poninu koncentracijam, kas saistitas ar
strukturalam sirds slimibam. Delta (izmai-
nas laika) paaugstina specifiskumu, ka bo-
jajums ir akuts [8]. Vismaz divi hs-cTn mé-
rijumi ir nepieciesami, lai ievérotu visparéjo
miokarda infarkta definiciju.

Izmantojot hs-cTn testus, pacientiem ar
aizdomam par akdtu koronaru sindromu
asins paraugi rutina janem iestasanas bridi
un atkartoti péc 3 stundam. Ja sakotnejo
simptomu laiks nav skaidrs, joprojam reko-

Augsta jutiguma sirds troponinu
augstinasanas iespéjamie

1. attéls | ilemesli

hs-cTn

| Miokarda bojajums

¥ N
Aiiits

miokarda
bojajums

¥ N

Akiits - Akiits miokarda
miokarda infarkts| | bojajums citu
aterotromboze hanismu

dél dél

Hronisks
miokarda
bojajums
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Universalais algoritms, ar kura
palidzibu var diagnosticét akutu
miokarda bojajumu un diferencét
akitu bojajumu no hroniska

2. attéls | bojajuma [/]

Akiitas sapes kratis

‘ Pirma analize j

¥

<ANR
(99. procentile)

N
> ANR
(99. procentile)

Pec 3 stundam

1

¥

X

Miokarda nekroze,
ja> ANR + paaugstinas
par > 50% no ANR

Miokarda nekroze,
ja> ANR + paaugstinas
par > 20% no hs-cTn
sakotnejas vertibas

(Pec 6 stundam, ja nebiecieﬁams)J

¥

N

Akuta miokarda bojajuma
(nekrozes) diagnostiskais
algoritms, izmantojot hs-cTnl

(Centaur Troponin
Siemens) (modificéts péc [91)

3. attéls

UltraTM,

Akatas sapes kritis: hs-cTnl

‘ Pirma analize

¥ X
[ <ot [ oo |

Pec 3 stundam 1

2

N

Miokarda nekroze,
ja> 40 ng/L +
paaugstinas
par > 20 ng/L

Miokarda nekroze,
ja>40ng/L +
paaugstinas par > 20%
no sakotngjas vértibas

(P&c 6 stundam, ja nepiecie§amﬂ

¥

Miokarda nekroze,

N

Miokarda nekroze,

ja>40 ng/L + ja>40 ng/L +
paaugstinas paaugstinas par > 20%
par>20 ng/L no sakotngjas vértibas

; Miokarda nekroze,
M . i
ppdarohe || e
ar > 50% no ANR par > 20% no hs-cTn
P ? sakotngjas veértibas

mendé veikt papildu asins paraugu testésa-
nu pacientiem ar aizdomam par akitu mio-
karda infarktu, kuriem nav butiska hs-cTn
pieauguma, péc vél 3 h [7]. Ta ka biomar-
kieru atbrivosanas ir plismas atkariga, ne
vienmér notiek atra troponinu nonakSana
cirkulacija. Tapéc daziem pacientiem bdtu
nepiecie$amas vismaz 6 h, lai noteiktu gali-
go diagnozi [8]. Ekspertu ieteiktais univer-
salais diagnostiskais algoritms, ar kura pali-
dzibu, izmantojot hs-cTn, var diagnosticét
akatu miokarda bojajumu un to diferencét
no hroniska bojajuma, ja hs-cTn ir paaug-
stinats jau pirmajas analizés, ir apkopots

2. attéla. [7] Latvija divu biezak izmantoto

hs-cTnl un hs-cTnT limenu interpretaciju var

skatit 3. un 4. attéld. Uz So pieméru pamata
modelésim divas kliniskas situacijas.

m Ja pacientam ar aizdomam par akitu ko-
ronaru sindromu pirmaja veiktaja analize
hs-cTn limenis ir normas robezas (< 99.
procentiles), nakama kontrole javeic péc
3 h. Par akitu bojajumu ar lielu varbati-
bu liecinas hs-cTn paaugstinasanas dina-
mika virs 99. procentiles, bet ar nosaciju-
mu, ja Sis pieaugums ir vismaz par 50%
no 99. procentiles. Pieméram, izmantojot
Centaur Troponin | Ultra (Tnl-Ultra)
(skat. 3. attélu), kura 99. procentile ir
40 ng/L, $a raditaja pieaugums 3 stun-
das no 30 ng/L uz 42 ng/L neapstiprina

akitu miokarda bojajumu, jo, lai gan tas
ir parsniedzis 40 ng/L, pieaugums ir tikai
par 12 ng/L, kas ir mazak nekd 50% no
40 ng/L, proti, 20 ng/L. Tatad par akatu
miokarda bojajumu liecinatu, ja atkarto-
tas analizés hs-cTnl > 60 ng/L. Saubu
gadijuma hs-cTn analize jaatkarto vél péc
3 h (6 h kop$ pirmas), ja kliniski aizdo-
mas par MI, péc arsta domam, tomér nav
noraidamas.

m Ja pirmaja analizé hs-cTn limenis ir pa-
augstinats, tad, lai apstiprinatu to, ka tas
ir akiits, nevis hronisks bojajums, nepie-
cieSams konstatét, ka tas dinamika pie-
aug vismaz par 20% no sakotnéjas verti-
bas. Atkal par pieméru nemot hs-cTnl,
pieméram, ja sakotnéjais limenis ir
200 ng/L, par akitu miokarda bojajumu
liecinas pieaugums > 240 ng/L (200 +
20% no 200). Savukart, ja atkartotas
analizés hs-cTn saglabajas paaugstinats,
bet neatskiras vairak par 20%, tad ir liela
varbatiba, ka ir hronisks miokarda boja-
jums. Saubu gadijuma testi jaatkarto 6 h
péc sakotngjas analizes. Troponina lime-
na parmainas dinamika par vairak neka
20% atspogulo butiskas fluktuacijas tro-
poninu koncentracija (> 3 standartnovir-
zes no paaugstinatas pirmreizéjas kon-
centracijas), pamatojoties uz 5-7% vari-
acijas koeficientu (CV).
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Akuta miokarda bojajuma
(nekrozes) diagnostiskais algoritms,
izmantojot hs-cTnT (Elecsys
Troponin T high sensitiveTM,

4. attéls | Roche) (modificéts péc [9])

Akutas sapes krutis: hs-cTnT

’ Pirma analize
¥ N

L > 14nglL ‘

Péc 3 stundam ’

AR,

| <ldngl

Miokarda nekroze, Miokarda nekroze,
ja>14ng/Lun ja>14ng/L+
paaugstinas paaugstinas par > 20%
par > 7 ng/L no sakotngjas vértibas

(Péc 6 stundam, ja nepiecieﬁamsz |
¥ N

Akuta miokarda diagnostiskie
kritérif'i (modificéts péc [7]
un [9])

3. tabula

Troponina koncentracijas
paaugstinasanas iespejamie

4. tabula | iemesli

1.

Miokarda bojajuma markieru (vélams — troponina)
akiita paaugstinasanas un/vai kritums
dinamika*

un

2 ishemijas simptomi

Vismaz Ry =

Vibiia jaunas vai iespgjamas jaunas

10 5im nozimigas ST segmenta —

pazimém: T vilna (ST-T) — parmainas vai jauna

" | Hisa killi$a kreisas kajinas blokade

(HKKKB)
patologiska Q zoba izveido$anas
elektrokardiogramma

Koronari iemesli

Aterotromboze platnites ruptiiras dé|

Koronara disekcija (tostarp aortas disekcijas
izraisita)

Koronara spazma

Koronara embolija (pieméram, pacientam ar
priekSkambaru fibrilaciju vai paradoksalu
emboliju)

Intraluminala tromba veido$anas ne ateromas
de| (piemeram, endotelija erozija)

Perkutana koronara intervence (zaru
kompromitésanas, oklizija, embolizacija)

Vainagartériju SuntéSana

atteldiagnostikas pieradijumi par
jaunu dzivotspéjigu miokarda audu
zudumu vai jaunas regionalas sirds
sieninas kustibu anomalijas

intrakoronara tromba konstaté$ana
angiografijas vai autopsijas laika

Miokarda nekroze, Miokarda nekroze,

ja> 14 ng/L+ ja> 14 ng/L+
paaugstinas paaugstinas par > 20%
par>T7ng/L no sakotnejas vertibas

Akuta miokarda infarkta
diagnosticesanas kriteriji

Atbilstosi 2012. gada publicétajai Eiro-
pas Kardiologu biedribas, Amerikas Kardio-
logijas kolégijas fonda, Amerikas Sirds aso-
ciacijas un Pasaules Sirds federacijas ko-
péjas darba grupas izstradatajai TreSajai
miokarda infarkta universalajai definicijai
[9] akita miokarda infarkta (MI) diagnoze
ir balstita uz pieradijumiem par miokarda
nekrozi un kliniskam miokarda ishemijas
pazimem (skat. 3. tabulu).

Sakotnéja rekomendacija par troponina
vismaz vienas analizes paaugstina$anos par
vienu vienibu virs 99. procentiles ANR hs-cTn
konteksta nav izmantojama, jo rada MI hi-
perdiagnostikas problému. Ja praksé tiek iz-
mantots hs-cTn tests, stingri japieturas pie
1.-3. attéla ieteiktajiem diagnostikas algorit-
miem [7]. Ja ir pieejams hs-cTn tests, kre-
atinkinazes MB frakcijas (CK-MB) vai mioglo-
bina noteikdana akdta koronara sindroma pa-
cientiem rutina netiek ieteikta [7]. CK-MB
masas noteik$ana ir pielaujama alternativa ti-
kai gadijumos, kad nav pieejams troponinu
tests [71. Reizem 3o testu var nemt talka, ja
pastav $aubas par laika posmu kop$ miokar-
da bojajuma (pieméram, atkartotas sapju epi-
zodes), ka ari tad, ja pastav aizdomas par at-
kartotu infarktu (28 dienu laika kop$ MI). [9]

* Ja tiek izmantoti hs-cTn, skat. diagnostiskos
algoritmus 1.-3. attéla. Ja tiek izmantoti
iepriek$ejo paaudzu troponinu testi, tad vismaz
vienai no atkartoto analizu vértibam ir
japarsniedz 99. procentile.

Problematiskas situacijas,
kad standarta algoritms var
nediagnosticét Ml

Tomér troponinu koncentracijas izmainas
dinamika nav absoliita prasiba, lai diagnos-
ticétu miokarda infarktu, ja pacients ar Ml
iestajas stacionara ilgaku laiku péc klinisko
izpausmju sakuma. Pieméram, 7-14 die-
nas péc MI cTn koncentracijas likne loti |€ni
descendé, un konstatét troponina limena
parmainas (pazeminasanos) ar 3 h interva-
lu var neizdoties, kas rada diferencialdia-
gnostiskas problémas, jo atgadina hronisku
miokarda bojajumu. Vertibas var saglaba-
ties paaugstinatas lidz 2 nedé|am vai ilgak
péc kardiomiocitu nekrozes sidkuma. Otra
retaka situacija ir iespéjama apmeéram
12-16 h péc MI sakuma, kad cTn koncen-
tracijas Iikne sasniedz maksimuma plato
(12-16 h) un var nemainities par vairak
neka 20%. Jebkura gadijuma paaugstinatas
troponinu vértibas (ieskaitot tas, kas iegu-
tas ar augsta jutiguma testiem) vienmér ir
saistitas ar lielaku morbiditates un mirsti-
bas risku [9]. Augsta jutiguma cTn limenis
< 99% procentiles M| pavisam dro$i izslédz
akitu M, ja kop$ simptomu sakuma ir pa-
gajusas vismaz 8,5 h [8]. Tomér autoru vie-
dokli atskiras, vai ari 3-4 h péc klinisko iz-
pausmju sakuma ir iespéjams pilniba iz-
slégt MI [8]. lesp&jams, ka optimals laiks ir

Nekoronari, neskaidri vai jauktas genézes
iemesli

Miokardits

Perikardits, ko parasti pavada subepikardials
miokarda bojajums (mioperikardits)

Akita kreisa kambara parslodze (pieméram,
hipertensiva krize, akiita mitrala vai aortas
varstula regurgitacija u.c.)

Akita laba kambara parslodze (pieméram,
plausu artérijas trombembolija)

Stresa (Takocubo) kardiomiopatija
Sirds kontiizija

Sirds kirurgiska operacija
Radiofrekvences katetrablacija

Toksisks miokarda bojajums (Kimijterapija,
piemeéram, antraciklini, smagi metabolisma
traucgjumi u.c.)

Jebkuras (arT nekardialas) genézes Soks
Smaga elpoSanas mazspéja

Smaga anémija

Rabdomiolize

Akiita smaga neirologiska slimiba (insults,
subarahnoidals asinsizplidums u.c.)

Liela fiziska parslodze

Elektrokardioversija/ defibrilacija

Akiita tahikardija vai bradikardija (ipa$i, ja ie-
ilgusi vai ar hemodinamikas traucgjumiem)

Akiits vaskulits

Smagi apdegumi (> 30%)

Sepse un citas kritiskas situacijas

Smaga akuta elpoSanas mazspéja

Akita tremes reakcija péc sirds transplantacijas

Kardiomiopatija (dilatacijas, hipertrofiska vai
cita)

Infiltrativas miokarda slimibas (amiloidoze,
hemohromatoze, sarkoidoze u.c.)

Kiiniski nozimiga varstula slimiba
Kreisa kambara hipertrofija
Plausu arteriala hipertensija

Jebkura iemesla hroniska sirds mazspéja
(kreisas vai labas puses)

Hroniska nieru slimiba

Hronisks vaskulits

Hroniska tremes reakcija péc sirds transplan-
tacijas

Smaga stabila koronara sirds slimiba
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6 h. Tatad, lemjot par indikacijam tresajai
hs-cTn analizei, janem vera laiks kop$ Kli-
nisko izpausmju sakuma.

Citi miokarda bojajuma
iemesli

Svarigi uzsvért, ka paaugstinats hs-cTn
viens pats nav pietieckams kritérijs, lai dia-
gnosticétu miokarda infarktu! Troponina ra-
ditaji javerté kopa ar anamnézi, elektrokar-
diogrammas parmainam un/vai neinvazivo
attéldiagnostiku un koronaras angiografijas
datiem, jo pastav virkne gadijumu, kad tro-
ponina koncentracijas paaugstinasanos iz-
raisa dazadas akitas un hroniskas sirds un
citas slimibas. Miokarda bojajums ar nekro-
zi neliela daudzuma var bat saistits ar sirds
mazspéju, nieru mazspeju, aritmijam, plau-
$u artérijas trombemboliju u.c. patologijam
(skat. 4. tabulu).

Miokarda infarkta klasifikacija

Atbilstosi TreSajai miokarda infarktu uni-
versalajai definicijai M| Klasificé dazados ti-
pos, pamatojoties uz patologiskam, kliniskam
un prognostiskam atskiribam, ka ari daza-
dam arstédanas stratégijam [9]. Jauzsver, ka
§i klasifikacija tiek ari kritizéta parsvara divu
iemeslu dé|. Pirmkart, ir apSaubams, vai visi
akiti miokarda bojajumi ir janodéve par mio-
karda infarktiem (biezak 2. tipa, bet ari 4.a
un 5. tipa gadijuma). Skat. talak diskusiju
Miokarda infarkts vai miokarda bojajums?

Otrkart, nav pietiekami parliecino$u zinat-
nisku pamatojumu tam, uz ka pamata ir iz-
Vvéléta troponinu paaugstinasanas 5 reizes
un 10 reizes attiecigi 4.2 un 5. tipa M| defi-
nicijai. Jo seviski problematisks Sis jauta-
jums k|Gst tiesi ar jaunakas paaudzes hs-cTn
testiem, kas noved pie izteiktas periproce-
duralo miokarda infarktu hiperdiagnostikas
ar neskaidru klinisko un prognostisko nozi-
mi. Ta rezultata tiek apgratinata jauno ieri-
¢u un farmakoterapiju droSuma izvértésana,
aprapes logistika, ka ari var radit maldigu
izpratni par arsta kompetenci. Turklat invazi-
vas kardiologijas sabiedriba vairak pieturas
pie CK-MB noteiks$anas, izvértéjot peripro-
ceduralo bojajumu, jo ir noradijumi par tas
labdku korelaciju ar pacienta prognozi pec
perkutanas koronaras intervences (PCI). Sa-
ja konteksta autoru grupa no ASV ierosina
ieviest jaunu jeédzienu kliniski nozimigs mio-
karda infarkts, kad tiek interpretéts miokar-
da bojajums péc koronaras revaskularizaci-
jas (PCl vai vainagartérijas SunteéSanas
(KAS)), kas tiks apskatits, raksturojot 4.a
un 5. tipa MI [10].

8 februaris 2015

Spontans miokarda infarkts
(1. tips)

Miokarda infarkts tradicionala izpratne,
kura patogenézes pamata ir aterosklerotis-
kas platnites ruptdra, izCalojums, fistras
veidosanas, erozija vai disekcija. Ta rezulta-
ta veidojas intraluminals trombs viena vai
vairakas vainagartérijas, un lidz ar to sama-
zinas asins plisma miokarda vai izveidojas
distali trombocitu emboli ar sekojou miocitu
nekrozi. Pacientam var bt smaga koronara
sirds slimiba (KSS), bet reizém (5-20%) ko-
ronaru aterosklerozi angiografiski var neat-
rast, 1pasi sievietem.

Ishémiska disbalansa izraisits
sekundars miokarda infarkts
(2. tips)

Miokarda bojajums ar nekrozi gadijumos,
kad citi stavokli, iznemot KSS, veicina disba-
lansu starp skabekl|a piegadi un/vai pieprasi-
jumu miokardam. Vainagartériju endotélija
disfunkcija, vainagartérijas spazma, vainag-
artérijas embolija, tahiaritmijas/bradiaritmi-
jas, anémija, elpoanas mazspéja, izteikta
hipotensija un hipertensija ar vai bez kreisa
kambara hipertrofijas var izraisit miokarda
bojajumu. Kritiski slimiem pacientiem vai
slimniekiem, kuriem veiktas plasas (nekar-
diologiskas) kirurgiskas operacijas, miokarda
bojajuma markieru vértibas var paaugstina-
ties tieSo endogéno vai eksogéno cirkulgjoso
kateholaminu toksiskas iedarbibas dé|.

Kardiala nave miokarda infarkta deél
(3. tips)

Kardiala nave ar simptomiem, kas lieci-
na par miokarda ishémiju, kopa ar iespéja-
mam jaunam ishémiskam elektrokardio-
grammas parmainam vai no jauna paradiju-
Sos Hisa kilisa kreisas kajinas blokadi, bet
bez pieejamam biomarkieru vértibam. Nave
notikusi, pirms tika panemti asins paraugi
biomarkieru izvértésanai vai pirms biomar-
kieru koncentracijas pieauguma.

Ar perkutanu koronaro intervenci
(PCI) saistits miokarda infarkts
(4.a tips)

Balona piept$ana PCI laika biezi izraisa
parejosu ishémiju, kuru var pavadit sapes
kritis vai ST-T izmainas. Periprocedurals
miokarda bojajums ar nekrozi var rasties at-
seviski vai kombinacija ar koronara asinsva-
da disekciju, nozimigas vainagartérijas vai
zara okl0ziju, kolateralas plismas partrauk-
Sanu, lenu plasmu, distalu embolizaciju.

Intrakoronara tromba vai aterosklerotiskas

platnites dalinu embolizécija var bat neno-

vérsama, lai gan pacients sanem antikoagu-
lantu un antiagregantu papildu terapiju, par
spiti aspiracijai vai aizsardzibas iericém.

Atbilstosi 2012. gada Tresajai universa-
lai MI definicijai par 4.a tipa M| butu jade-
vé miokarda bojajums, kas radies PCl laika,
ja konstaté:

m cTn paaugstinasanos vairak neka 5 rei-
zes virs 99. procentiles ANR pacientiem
ar normalam (< 99. procentiles ANR)
sakotnéjam cTn koncentracijam vai pa-
augstinasanos par vairak neka 20%, ja
pirms PCI c¢Tn limenis bijis paaugstinats,
bet stabils vai kritoss, un

m kadu no papildu kritérijiem:

— simptomi, kas liecina par miokarda ishé-
miju (prolongétas sapes kratis), vai

- jaunas ishémiskas ST izmainas vai jauna
HKKKB, vai jauns patologisks Q, vai

— angiografijas pieradijumi par plusmas
zudumu nozimigé vainagartérija vai per-
sistéjosu |énu plismu, plismas zudumu,
vai embolizaciju, vai

— attéldiagnostikas pieradijumi par jaunu
dzivotspéjigu miokarda audu zudumu
vai jauniem regionaliem sirds sieninas
kustibu traucéjumiem.

Ka jau minéts, pastav nopietnas ne-
skaidribas un diskusijas par to, kadiem ja-
bt troponina limena pieauguma kritérijiem,
lai runatu par prognostiski nozimigu mio-
karda bojajumu, ja tiek izmantoti hs-cTn
testi. Nereti troponina paaugstinasanas ir
vairak saistita ar pacienta bazes risku neka
PCI faktoriem. Meijo klinikas pétijuma tro-
ponina limenis pirms PCI koreléja ar naves
risku péc 28 ménesiem, kamer triskartéjs
paaugstinajums péc PCI nekorel€ja ar naves
risku [11]. Biezi vien pat vienkarSu un ne-
komplicétu PCI laika ir novérojama cTn pa-
augstinasanas, kas var bt izskaidrojama ar
islaicigas ishémijas provocétu troponina
mobilizaciju no kardiomiocitu citosola bez
akita permanenta bojajuma veido$anas.
[12]. Lidzigs mehanisms ir iespéjams ari,
pieméram, tahikardijas, slodzes vai nieru
mazspéjas gadijuma [10]. Tre$as universa-
las MI definicijas autori pasi publikacija at-
Zist, ka pieckartigas paaugstinasanas krite-
rijs ir izveléts patvaligi un nav seviski labi
pamatots.

Ekspertu grupa, kas parstav ASV Kardio-
vaskularas angiografijas un intervences bied-
ribu (Society for Cardiovascular Angiography
and Interventions — SCAI) [10], ir ierosina-
jusi turpmak MI definicija ieviest jedzienu
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5. tabula

Kardiovaskularas angiografijas un intervences tki:gﬁbas piedavata kliniski
nozimiga MI definicija pacientiem péc PCI vai [10]

Normals CK-MB
[imenis

HKKKB)
vai

Maksimalais CK-MB [imenis, kas noteikts 48 stundu laika kop3 PCI vai
KAS, pieaug > 10 x virs ANR (vai > 5 x virs ANR, ja izveidojuSies jauni
patologiski Q zobi > 2 blakus eso3os novadijumos vai jauna persistejosa

ja CK-MB mérijumi netiek veikti un cTn pirms proceduras ir bijis normals,

48 h laika noteikts cTn imenis péc PCI pieaug fidz = 70 x virs ANR (vai idz
> 35 x virs ANR, ja izveidojusies jauni patologiski Q zobi > 2 blakus esoSos

novadijumos vai jauna persistgjosa HKKKB)

2 Paaugstinats CK-MB

stabils vai kritoss

Salidzinot ar pirmsprocediras fimeniem, CK-MB (vai cTn) absoluta
(vai cTn) fimenis, bet | izteiksme pieaug tada mera, kas defingts 1. situacija

3 Paugstinats CK-MB

nav pieradijumu, ka
stabils vai kritoSs

| noturiga hipotensija

Salidzinot ar pirmsprocediras imeniem, CK-MB (vai cTn) absoluta

(vai cTn) limenis, bet | izteiksmé pieaug tada mara, kas definéts 1. situacija, un ir izveidojuSies
jauni ST pacélumi vai depresijas, ka ari tadi kliniski nozimigam MI
raksturigi simptomi ka sirds mazspgja (sakusies vai pasliktinajusies) vai

kliniski nozimigs MI péc koronaras revasku-
larizacijas, kas bltu unificéti izmantojams
Kliniskos pétijumos, pacientu apripé un kva-
litates kontrolé. Autori ari uzskata, ka prieks-
roka jadod CK-MB periprocedurala miokarda
bojajuma izvértésanai, jo tam ir vairak piera-
dijumu saistibai ar mortalitates datiem, ka
cTn un CK-MB jaizmanto atSkirigi paaugsti-
nasanas kritériji (nemot véra noradi no péti-
jumiem, ka attieciba starp cTn un CK-MB
paaugstina$anos ir aptuveni 7 : 1), un Ml
kritérijiem péc PCl un KAS jabit vienadiem
(skat. 5. tabulu) [10]. Laiks radis, vai Sada
definicija tiks ari starptautiski pienemta.

Ar stenta trombozi saistits
miokarda infarkts
(4.b tips)

Definicija Sis apakstips ir aprakstits: “Ar
PCl saistita M| apaks$kategorija ir stenta
tromboze, kuru konstaté angiografijas un/
vai autopsijas laikd ar vismaz vienu cTn
vértibu  pieaugumu  unfvai  kritumu
> 99, procentiles ANR.” Tomér, ja tiek iz-
mantoti hs-cTn testi, nav iemesla uzskatit,
ka nevarétu pieturéties pie 1.-3. attéla ap-
rakstita diagnostiska algoritma ari 81 nosaci-
ti spontana notikuma gadijuma.

Ar atkartotu stenozi saistits
miokarda infarkts
(4.c tips)

Ar PCI saistits MI, definéts ka > 50% ste-
noze koronaras angiografijas laika, vai kom-
plekss bojajums, kas saistits ar cTn vertibu
pieaugumu un/vai kritumu > 99. procentiles
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ANR un bez citas ievérojami obstruktivas

KAS péc:

m sakotngji veiksmigi implantéta stenta vai

m vainagartérijas stenozes dilatacijas ar
balona angioplastiju (< 50%).

Ar vainagartériju $untésanu (KAS)
saistits miokarda infarkts
(5. tips)

Vainagartériju Suntésanas laika daudzi
faktori var izraisit periproceduralu miokarda
bojajumu ar nekrozi. Tie ietver tieSu mio-
karda traumu no:

m Suvju uzlikanas vai sirds manipulaci-
jam;

m vainagartériju disekcijas;

m globalas vai regionalas ishémijas, kas
saistita ar nepietiekamu sirds aizsardzi-
bu operacijas laika;

m mikrovaskulariem notikumiem, kas sais-
titi ar reperfuzijy;

= miokarda bojajuma, ko izraisa skabekla
brivie radikali, vai

= nespéjas atjaunot perfiziju visas miokar-
da dalas [9].

Magnétiskas rezonanses izmeklgjumu
pétijumi liecina, ka lielaka dala nekrozu nav
fokalas, bet ir diftizas un lokalizétas suben-
dokarda [9].

Tredaja miokarda infarkta universalaja
definicija ka 5. tipa M kritériji tiek minéti:
m cTn paaugstinasanas vairak neka 10 rei-

zes virs 99. procentiles ANR pacientiem

ar normalam (< 99. procentiles ANR)
sakotnéjam cTn koncentracijam un

m kada no papildu pazimém:

— jauni patologiski Q vilni vai jauna HKK-

KB, vai
- angiografiski dokumentéta jauna Sunta

vai jauna nativa vainagartérijas oklizija,

vai

- attéldiagnostikas pieradijumi par jaunu
dzivotspéjigu miokarda audu zudumu
vai jaunu regionalu sirds sieninas kusti-
bu anomaliju.

Diemzél definicija nav aprakstits, ko uz-
skatit par 5. tipa Ml, ja miokarda bojajuma
markieri bija paaugstinati jau pirms KAS.
Tapat vélreiz jaatgadina iepriek$ pieminéta
diskusija par troponina parlieko jutigumu,
lai diagnosticétu Kliniski nozimigu 5. tipa
MI, tapéc ir izteikts priekslikums, ka des-
mitkartiga markiera paaugstina$anas varéetu
attiekties tikai uz CK-MB ka izvéles markieri
$aja situacija [10]. Ja tiek izmantots cTn,
tad par kliniski nozimigu varétu uzskatit ta
paaugstinasanos > 70 x virs ANR vai
> 35 x virs ANR, ja to pavada jaunu Q zobu
vai jaunas HKKKB attistisanas (skat. 5. ta-
bulu) [10].

Miokarda infarkts vai
miokarda bojajums?

Lai cik paradoksali tas btu, uzlabojoties
troponinu testu jutigumam un masu iespé-
jam noteikt pat niecigu miokarda bojajumu,
klist arvien neskaidraks jautajums, ko tiesi
nosaukt par miokarda infarktu (skat. sadalu
MI klasifikacija). Pacientiem ar dabisku sli-
mibas norisi un 3. tabula aprakstitajiem
abiem nosacijumiem Saubam par MI dia-
gnozi nevajadzétu bat. Savukart troponina
limena akiita paaugstina$anas bez 3. tabu-
1& 2. punkta aprakstitajam pazimém lieci-
nas par akutu miokarda bojajumu, ko neva-
jadzétu saukt par miokarda infarktu.

Diskusija par nomenklataru nav tikai aka-
démiska, bet ari ar praktisku un psihologisku
nozimi. Pieméram, jaunai sievietei ar ieilgusu
supraventrikularas tahikardijas paroksismu
novérojam troponina paaugstinasanos vaira-
kas reizes virs 99. procentiles. Ja nav nekadu
noradijumu par ishémiju subjektivi vai objek-
tivi, var runat tikai par miokarda bojajumu.
Ja novérojam stenokardijai raksturigas sapes
(lai gan sapju interpretacija ne vienmer ir
vienpratiga) un izteiktu ST depresiju (kas ta-
pat bieZi tiek novérota ari asimptomatiskiem
pacientiem, ja ir izteikta tahikardija), vai ta-
dé] mums tas jadiagnosticé ka MI? Sajas si-
tuacijas nav vienpratigas nostajas un debates
turpinas. Lai gan atbilstosi M| definicijai varé-
tu Skist, ka 2. tipa MI diagnozi minétaja pie-
méra var rakstit, atlaujiet to apsaubit.
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Troponina paaugstinasanas
mehanismi nekoronaru akutu
un hronisku slimibu dél

Troponina koncentracijas paaugstinasa-
nas célonis varétu bit tieSs miokarda boja-
jums. Troponina izdali$anas asins plazma
notiek péc trulas kraskurvja traumas (sirds
kontlizijas), péc elektrokardiostimulatoru
implantacijas, péc sirds transplantacijas vai
sirds iekaisigo slimibu dé| [13]. Prospektiva
pétijuma, kura piedalijas 110 pacienti péc
sirds transplantacijas, 51% pacientu sagla-
bajas pastavigi paaugstinata troponina kon-
centracija, kas bija saistita ar fibrina izgul-
snésanos sikajos asinsvados un starp kar-
diomiocitiem [14]. Amiloidozes gadijuma
ekstracelulara amiloida izgulsnéSanas izrai-
sa kardiomiocitu kompresiju, radot miokar-
da bojajumu. Lielu devu kimijterapijai pie-
mit kardiotoksiski efekti, kas turpmak izrai-
sa kreisa kambara disfunkciju [13].

Kardiospecifisko troponinu koncentraci-
jas pieaugums ir aprakstits saistiba ar krei-
sa kambara hipertrofiju. Viena pétijuma,
kura piedalijas 74 pacienti bez kliniski pie-

raditas aktivas miokarda ishémijas, gandriz
vienai treSdalai pacientu ar ievérojamu krei-
sa kambara hipertrofiju bija konstatéta pa-
augstinata troponina koncentracija [15].
Kreisa kambara hipertrofija var izraisit su-
bendokardialu ishémiju, palielinot skabekla
patérinu palielinatai muskulu masai, vien-
laikus ar samazinatam plismas rezervém
sakara ar remodelétu koronaro mikrocirku-
laciju. Lidzigi novérojumi bija veikti pacien-
tiem ar aortas varstula slimibu, kura pa-
augstinata troponina koncentracija bija
saistita ar lielaku kreisd kambara sieninas
biezumu un augstaku sistolisko spiedienu
plausu artérija [16].

Sastréguma sirds mazspéjas gadijuma
tilpuma un spiediena parslodze gan kreisa-
ja, gan labaja kambari veicina parmerigu
sirds sieninas iestiepumu un rezultata mio-
fibrillu bojajumu. Tas izraisa kardiospecifisko
troponinu atbrivo$anos bez miokarda ishémi-
jas. lestiepuma teorija izveidojas no vaira-
kiem pétijumiem, kas pieradija cieSu korela-
ciju starp troponinu un B tipa natrijurétisko
peptidu (laba un kreisa kambara sieninas ie-
stiepuma markieri). lzolétajas Zurku sirdis

pieradija troponina izdali$anos palielinatas
pirmsslodzes dé| neatkarigi no miokarda
ishémijas. Turklat in vitro eksperimentos sa-
saistija miokarda sieninas iestiepumu ar
programmeétu $nu navi. Akata vai hroniska
sastréguma sirds mazspéja kopa ar papildu
faktoriem, tostarp renina-angiotensina sisté-
mas aktivaciju, simpatisku stimulaciju, iekai-
suma mediatoriem, atbild par kardiomiocitu
bojajumu un navi. Progreséjo$s kardiomioci-
tu zudums izskaidro sliktu prognozi pacien-
tiem ar sirds mazspéju un paaugstinatu tro-
ponina koncentraciju [2].

Pacientiem ar kardiopulmonalam slimi-
bam bieZi ir paaugstinata troponina koncen-
tracija sirds labas puses iestiepuma dél.
Pieméram, troponina koncentracijas paaug-
stinaanas incidence pacientiem ar akitu
plausu artériju trombemboliju variéja no
16% Iidz 50% [17]. Strauj$ laba kambara
skabekla pieprasijuma pieaugums, laba
kambara intramurala spiediena pieaugums,
samazinata sirds izsviede, endotelialu me-
diatoru (tromboksana, serotonina, endotell-
na) izdale veicina laba kambara ishémiju
un akatu dilataciju [13].
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Pacientiem ar plausu arterialo hiperten-
siju paaugstinata troponina koncentracija
bija konstatéta 14% gadijumu. Ta koreléja
ar atraku sirdsdarbibu, zemaku skabek|a
piesatinajumu jauktajas venozajas asinis,
augstaku B tipa natrijurétiska peptida lime-
ni, batiski pasliktinatu divu gadu dzivildzi
(81% salidzinajuma ar 29%) [18].

Troponina koncentracijas paaugstinasanos
var izraisit ari neatbilstiba starp miokarda
skabekla patérinu un piegadi bez ieveroja-
mam vainagartériju stenozém vai aterotrom-
bozes, vai gadijumos, kad koronaro asinsvadu
stenozes ir stabilas, bet bitiski pieaug piepra-
sijums, pieméram, sepses, sistémiska iekai-
suma reakcijas sindroma, hipotensijas vai hi-
povolémijas gadijumos. Visi minétie kliniskie
gadijumi izraisa tahikardiju, kas paaugstina
miokarda skabekla patérinu un vienlaikus
samazina skabekla piegadi miokardam, sa-
isinot diastoles laiku, kura notiek lielaka
miokarda perfizijas dala [2]. Pétijumi rada,
ka no 20 septiskiem pacientiem , kas arstéjas
intensivas terapijas nodala, 85% pacientu bi-
ja konstatéta paaugstinata troponina koncen-
tracija un 59% pacientu nebija pieradijumu
par ievérojamu KSS [19]. Zinatnieks Tomass
Gests (T.M. Guest) ar kolégiem konstatéja, ka
paaugstinata troponina koncentracija biezi at-
rodama kritiski slimiem pacientiem un saistita
ar augstu mirstibu [20]. Lidzigi arf Ammans
un vina kolegi intensivas terapijas nodala no-
véroja 58 pacientus bez noradéem uz akitu
koronaru sindromu (AKS), no kuriem 55%
pacientu ar paaugstinatu troponina koncen-
tréaciju bija ievérojami augstaki audzéju nekro-
zes faktora a (TNF-a), interleikina 6 (IL-6) un
C reaktiva olbaltuma (CRO) raditaji neka pa-
cientiem ar normalu troponina koncentraciju;
KSS bija izslégta 72% pacientu [21].

Paaugstinatu troponina koncentraciju biezi
novéro akita ishémiska insulta vai intrakrani-
alas hemoragijas gadijumos. Veiktajos pétiju-
mos lidz 27% pacientu ar akitu cerebralu in-
farktu un 20-40% pacientu ar subarahnoida-
lo asinsizplidumu bija konstatéti paaugstinati
troponina raditaji [13, 22, 231. Visticamak,
miokarda bojajumu Sados gadijumos izraisa
vegetativas nervu sistémas nelidzsvarotiba ar
parmerigu simpatisko aktivitati un palielinatu
kateholaminu iedarbibu uz miokarda $tnam,
nevis hroniska KSS [24]. Autopsijas bija kon-
statétas histologiski blivas eozinofilas joslas
miokarda gan pacientiem ar ishémiskam par-
mainam, gan ar pilnigi normalu elektrokardio-
grammu. lespéjams, ka akita galvas smadze-
nu bojajuma dél masivi izdalas norepinefrins
no miokarda simpatisko nervu galiem uz mio-
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karda intersticiju, kas veicina miocitu nekrozi
un kontraktilo disfunkciju [13].

Pacientiem ar hroniskas obstruktivas
plausu slimibas (HOPS) uzliesmojumu ari ir
konstatétas paaugstinatas troponina kon-
centracijas asins plazma [25]. Troponina
pacélums atzits par neatkarigu raditaju, kas
liecina par neinvazivas mehaniskas ventila-
cijas nepiecieS8amibu pacientiem, kas staci-
onéti ar HOPS paasinajumu. Hipoksija, hi-
perkapnija, plausu arteriala hipertensija vei-
cina miokarda bojajumu akita HOPS uz-
liesmojuma laika [25].

Islaiciga un neliela troponinu paaugsti-
nasanas iespéjama ari paaugstinatas $unu
membranu caurlaidibas dél bez nekrozes
izveido$anas [2). Sis mehanisms varétu iz-
skaidrot nelielos troponina paaugstinajumus
péc tahikardijas, pieméram, priekS§kambaru
fibrilacijas paroksismiem citadi veseliem
pacientiem [26].

Pat veseliem individiem, nodarbojoties
ar sportiskam aktivitatém, pieaug miokarda
pieprasijums péc skabekla, lidz ar to novéro
paaugstinatu miokarda bojajuma markieru
[imeni asins seruma. Sis paradibas otrs iz-
skaidrojums varétu bat $ads: stress veicina
brivo radikalu atbrivo$anos organisma, kas
izraisa parejosu kardiomiocitu membranu
caurlaidibas paaugstinasanos un troponinu
izdaliSanos uz citosolu. Pétijums ar zurkam
apstiprinaja S0 hipotézi: bija konstatéts, ka
troponina koncentracijas parmainas seruma
sakrita ar malondialdehida (brivo radikalu
lipidu peroksidacijas markieris) koncentraci-
jas pieaugumu miokarda. Sporta aktivitasu
izraisita dehidratacija, traucéts skabju-bazu
[idzsvars organisma ari saistits ar paaugsti-
natu $anu membranu caurlaidibu [13].

Vai tik augsta jutiguma cTn
testi nerada vairak problému
neka kliniskos ieguvumus?

Akita koronara sindroma pacientu izvéer-
teSanas, logistikas un arstéSanas konteksta
vislabak uz $o jautajumu atbild N. L. Millsa
un kolégu pétijums, kura tika secigi ieklauti
visi pacienti ar aizdomam par AKS [27].
Tika lieliski pieradits, ka viniem pieejama
hs-cTnT testa ANR 0,05 ng/ml ievieSana
(salidzinot ar 0,2 ng/ml iepriek$gjam tes-
tam) palidzéja diagnosticét vairak augsta
riska pacientu, kam ar ieprieksejas paau-
dzes metodi MI nebiatu diagnosticéts, un
tas uzlaboja pacientu prognozi.

Pétijums sastavéja no divam dalam: vali-
dacijas fazes (n = 1038) un ieviesanas fazes
(n = 1054), lai gan abas tika noteikts

hs-cTnT. Validacijas fazé arstiem bija pieeja-
ma informacija par troponinu koncentraciju ti-
kai virs iepriek$ izmantota diagnostiska sliek-
na (0,20 ng/ml), un zemaks limenis tika uz-
skatits par normu. Savukart ievieSanas fazé
ANR tika samazinats lidz 0,05 ng/ml, kas at-
bilda jaunas metodes 99. procentilei. Pacienti
tika apsekoti 1 gadu attieciba uz kardialiem
notikumiem (atkartots miokarda infarkts un
nave) un tika sagrupéti péc augsta jutiguma
troponina | koncentrécijas 3 grupas (< 0,05
ng/ml, 0,05-0,19 ng/ml, un > 0,20 ng/ml).

Validacijas fazé pacientiem ar hs-cTnT
koncentracijam no 0,05 lidz 0,19 ng/ml bi-
ja vairak notikumu (nave vai atkartots mi-
okarda infarkts) 1 gada laika (39%) neka
paréjas divas grupas ar augstaku vai ze-
maku troponina koncentraciju (attiecigi
24% un 7%)! levieSanas fazé kliniskie izna-
kumi pacientiem ar troponina koncentra-
cijam no 0,05 lidz 0,19 ng/ml ieverojami
uzlabojas (39% salidzinajuma ar 21%;
p=0,01), jo pacienti tika labak atpaziti un
biezak arstéti ar antitrombotiskiem lidzek-
liem un PCI, kamér iznakumi pacientiem ar
troponina koncentracijam < 0,05 ng/ml un
> 0,20 ng/ml palika nemainigi.

Tatad ar hs-cTn testu visbutiskakais kli-
niskais ieguvums ir tiem pacientiem ar AKS,
kam ar iepriek3€jas paaudzes testiem tropo-
nina paaugstinasanos nebija iespgjams no-
teikt [271.

Nakotné risinamie jautajumi

Viens no aktualiem jautajumiem ir atski-
rigu references normu lietojums viriesSiem
un sievietem, ka ar dazadas vecuma gru-
pas. Sievietém ir mazak izteikts troponina
kapums akata MI gadijumos [7-9]. lespé-
jams, ka dazam pacientu grupam, pieme-
ram, diabéta slimniekiem un vecuma > 70
gadiem, varétu tikt jeviestas at$kirigas cTn
izmainu robezvértibas, jo bazes limenis pa-
rasti ir augstaks [9]. Jaizprot troponinu di-
namika ari citas pacientu apaks$grupas (ipa-
$i nieru slimibu gadijumos).

Ta ka hs-cTn tiek mériti, izmantojot enzi-
mu imansorbcijas testus (ELISA), ka ar visiem
imdntestiem, hs-cTn kvantifikaciju var ietek-
mét reagentu antivielu un analizéjamas vielas
(cTn) mijiedarbiba, radot viltus pozitivus vai
negativus rezultatus. Autoantivielas pret cTnl
vai cTnT atrodamas 5-20% individu un var
samazinat cTn atklasanas iespéju [8]. Turklat
fetalas cTn izoformas var bit reekspresétas
saslimusos skeleta muskulos un atklatas ar
cTn testiem, paradot viltus pozitivas vértibas.
lzmanto vairakas metodes, tostarp blokéjosu
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reagentu lietoSanu, testu parprojektéSanu,
antivielu fragmentu izmantoS$anu, lai samazi-
natu kladainu rezultatu iespéju. Tomér Sis
metodes pilniba tos nenovers. Turklat pastav
atSkiribas izméritas cTn vertibas, balstoties
uz parauga tipu (serums pret heparinizétu
plazmu, pret EDTA — etiléndiamintetraetik-
skabes — plazmu). Hemolize var ietekmet cTn
meérijumu precizitati, no kuras griti izvairities,
ipasi ar asins paraugiem no periféram vénam
un it ipasi intensivas terapijas nodalas [8].
NepiecieSami prospektivi pétijumi, lai no-
skaidrotu, vai hs-cTn var izmantot ka pro-
gnostisku markieri péc revaskularizacijas un
kadas ir optimalas robezvértibas, lai definétu
Kliniski nozimigu periproceduralu MI. Skiet
loti ticams, ka tiks mainitas MI definicijas.
Javienojas, kados gadijumos lietot jedzienu
miokarda bojajums, nevis miokarda infarkts.
Tomér pamatprincips akita miokarda bojaju-
ma pieradi$anai paliks nemainigs: biomar-
kiera pieaugums un/vai kapums dinamika.
Jaturpina pétijumi par troponinu intraindivi-
dualam un interindividualam variacijam. At-
klats ir jautajums, vai prognostiskas robez-
vértibas ir atSkirigas dazadu miokarda boja-
juma akatu un hronisku mehanismu gadiju-
mos. Cik stundas kop$ Klinisko izpausmju
sakuma varétu pietikt ar vienu analizi, lai
drosi izslégtu MI (Rule-out salidzinajuma ar
Rule-in)? Ka interpretét cTn procentualas iz-
mainas, kad laika intervals starp divam ana-
lizém ir krietni garaks neka vadlinijas ieteik-
tas 3 h? Ka no troponinu viedokla definét ve-

Interesu konflikta deklaracija

selu individu? Vai nedaudz paaugstinats cTn
limenis (tuvu pie 99. procentiles) Skietami
veselai personai nenorada uz nediagnosticé-
tu miokarda slimibu?

Neviens no Siem jautdjumiem nedrikst
bat iemesls izvairigai attiecksmei pret hs-
cTn. Augsti jutigie cTn testi tikai apstiprina
to, cik svariga ir arstu kliniska domasana un
ka ar jau eso$ajam zinasanam tos varam
sekmigi izmantot praksé. Tomér jaunam un
modernam tehnologijam, ka nekad agrak, ir
nepiecieSams gudrs lietotajs.

Kopsavilkums par hs-cTn
lietosanu kliniskaja praksé

= Troponins ir miokarda bojajuma, nevis
specifisks akata MI markieris. Ar sérijvei-
da testeSanu ir iespéjams diferencet aku-
tu miokarda bojajumu no hroniska, bet
ne diagnosticét akdta bojajuma patofizi-
ologisko mehanismu.

m Ka hs-cTn ANR jaizmanto veselas popu-
lacijas 99. procentiles koncentrécija, kas
katram no pieejamiem testiem ir atskiri-
ga. Ka vienotu mérvienibu Latvija ietei-
cams lietot ng/L.

= Asins paraugus pacientiem ar aizdomam
par akatu miokarda infarktu janem staci-
onéSanas bridi un 3 h vélak. Atkartoti hs-
cTn janosaka 6 h péc pirma testa, ja péc
iepriek$ejiem diviem testiem miokarda
akats bojajums parliecinosi neapstiprinas,
bet kliniski akita miokarda infarkta var-
batiba nav izslégta.

Par akutu miokarda bojajumu liecinas hs-
cTn limena pieaugums > ANR un par vis-
maz 50% no ANR, ja sakotngjais (pir-
mais analizétais) limenis ir bijis < ANR,
vai pieaugums par vismaz 20%, ja sakot-
néjais limenis ir bijis > ANR.

Stabili nedaudz paaugstinats hs-cTn lime-
nis > ANR, kas nemainas par vairak ka
20% no sakotnéjas vertibas, ar lielaku
varbitibu norada uz hronisku miokarda
bojajumu. Tomér troponina limena neliela
samazinasanas dinamika var bat izskaid-
rojama ari ar akitu miokarda bojajumu,
kas noticis pirms dazam dienam lidz
2 nedéelam. Saubu gadijuma apsverama
atkartota parbaude ar lielaku laika inter-
valu (pieméram, péc 1-2 nedélam).
lzvertejot pacientus ar aizdomam par
spontanu AKS vairakuma gadijumu pie-
tiek ar hs-cTn noteikSanu, un citu akitas
miokarda nekrozes markieru, pieméram,
mioglobina vai CK-MB, rutina testésana
netiek ieteikta.

Pacientiem, kam tiek izvértéts periproce-
durals (PCI vai KAS) miokarda bojajums,
hs-cTn interpretacija ir neskaidra. Kliniski
nozimiga 4.a vai 5. tipa Ml diagnostikai
priekSroka pagaidam ir dodama CK-MB
masai. Ja tiek izmantoti cTn, tad diagnos-
tiskie kritériji ir stingraki.

Gan akuta, gan hroniska bojajuma gadi-
juma paaugstinats hs-cTn [imenis vien-
mér norada uz augstaku pacienta risku
un nelabvéligaku prognozi.

G. Latkovskis ir sanémis honorarus no Siemens Osakeyhtio Latvijas filiales par lekcijam par hs-cTn tému.
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