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Troponiinide (Tn) mddramine on erakorralise meditsiini osakonnas (EMO) laialdaselt
kasutusel, seda ennekdike digedate koronaarsiindroomide (AKS) diagnoosimiseks ja
valistamiseks. Niiiidseks on kasutusel testid, mis on tuntud kui kardiaalse troponiini
(cTN) miaramise korgtundlikud testid (ingl high-sensitive cardiac troponin, hs-cTn).
Nende testidega on véimalik sedastada vereseerumis juba minimaalne troponiinisi-
saldus. Paraku on suurem tundlikkus toonud kaasa testi vihenenud spetsiifilisuse. On
tekkinud olukord, kus haigetel leitakse iiha sagedamini cTn referentvairtust iiletavaid
tulemusi, kuid samal ajal puudub otsene siidamekahjustusele viitav seisund voi haigus.
On kirjeldatud mitmeid erinevaid haigusseisundeid, millega seostatakse troponiinide
sisalduse suurenemist, kuid selle kliiniline tihtsus pole alati iiheselt selge.

TROPONIINID

Troponiin (Tn) on valk, mille kolm alava-
rianti - TnT, Tnl, TnC - moodustavad
kompleksi ning reguleerivad lihase kont-
raktsiooni. TnC seostub Ca?-ga; Tnl inhi-
beerib aktiini seostumist miiosiiniga lihase
puhkeolekus; TnT seob troponiinikompleksi
tropomtuosiiniga. Tdiskasvanu kardiomiio-
tstititides ekspresseeritud TnT (ingl cardiac
troponin, cTnT) ja Tnl (cTnl) ei avaldu voot-
lihaskoes, mistdttu saab neid kasutada
miiokardi kahjustuse markerina (1). Ule
90% cTn-st on seostunud miiotsiilidi peente
filamentidega, lilejadnud (hinnanguliselt
8%) arvatakse olevat vabalt tsiitoplasmas
(2). Tsiitoplasmaatiline cTn on tdendoliselt
esimene n-0 lekkiv troponiin. Kardiaalse
Tn moodukalt suurenenud sisaldus veres
ei pruugi ilmtingimata olla péhjustatud
kardiomiuiotsiitidi rakumembraani katkemi-
sest ja seega raku surmast, vaid leke v&ib olla
tingitud tsiitoplasmas oleva troponiini eksot-
stitoosi vm mehhanismiga vabanemisest (3).
Selline troponiinide sisalduse suurenemine
veres on minimaalne, kuid avastatav korg-
tundlike laboratoorsete testidega.

LABORATOORSED TESTID
TROPONIINI MAARAMISEKS
Méidrata on véimalik kaht valku: ¢TnT ja
cTnl. Testide pohimotteks on cTn epitoopide
ja testsiisteemi antikehade vaheline inter-
aktsioon. Kasutusel on erinevad epitoobid

ja antikehad, millest tulenevalt on refe-
rentsvddrtused ja tundlikkus erinevad (4).
Kasutuses olevad hs-cTn (high-sensitive cTn)
testid vdimaldavad maarata juba minimaalse
troponiinisisalduse vereseerumis. Hs-cTn-
testide usalduskriteeriumiks on variatsioo-
nikoefitsient < 10% 99. protsentiili juures,
kusjuures vddrtused alla 99. protsentiili
peavad olema leitavad enam kui pooltel
uuritavatest (5). 99. protsentiil on vaartus,
mis kokkuleppeliselt peegeldab piiri, kust
algab muokardi kahjustus.

REFERENTSVAARTUSED

Kasutusel olevad cTnl-testid on erinevate
antikehadega ja valideeritud erinevatel
referentspopulatsioonidel. Seetdottu tuleb
cTInl puhul referentsvddrtustena esmajar-
jekorras tugineda konkreetse haiglalabori
vdljastatud védartustele. Kommertsiaalselt
kédttesaadavate cTn-testide vddrtused on
toodud kliinilise keemia ja laboratoorse
meditsiini rahvusvahelise foderatsiooni
(IFCC) kodulehel (4). Hs-cInT madramine on
piiratud patendiga, mistottu on kasutusel
vaid Roche toodetud hs-cTnT-test referents-
vaartusega < 14 ng/1 (1).

Hs-cTnl ja hs-cTnT testid peaksid
peegeldama sarnaseid muutusi. Vérdlevad
uuringud nditavad siiski teatuid erinevusi
kahe nditaja diinaamikas ning erinevaid
prognostilisi vddrtusi (6-8). On leitud, et
nendevaheline korrelatsioon on nork (7).
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Hs-cTn-testid on vdga tundlikud dgeda
miiokardiinfarkti diagnoosimisel. Suurema
tundlikkusega kaasneb aga ka vdahenenud
spetsiifilisus (9). On tekkinud olukord,
kus haigetel leitakse tiha sagedamini cTn
referentsvaidrtust liletavaid tulemusi, kuid
samal ajal puudub otsene stidamekahjustu-
sele viitav seisund vo6i haigus.

SEOS VANUSE JASOOGA

cTn-testide puhul on meestele ja naistele
thised refentsvddrtused. Erandiks on
Abbott Architecti hs-cTnl-test (4). On
ndidatud, et vanematel patsientidel on cTn
vaartused suuremad (10-12). ¢Tn seost soo
ja vanusega uuriti labildikeuuringus, kus
kasutati kolme iseseisvat kohorti kokku
12 618 taiskasvanuga (13). Moodustati kaks
alamkohorti. Esimesse kuuluvatel inimestel
puudus viimase 6 kuu jooksul hospitalisee-
rimine, puudusid kliinilised vihjed stidame-
veresoonkonnahaigusele ja hinnanguline
glomerulaarfiltratsiooni kiirus (eGFR)
oli suurem kui 60 ml / min / 1,73 m?2.
Teisse alamkohorti kuulumine eeldas
lisaks eelnevale ka subkliinilise siidame-
haiguse puudumist. Uuringus selgus, et
praegu kehtiv hs-cTnT-testi referentsvadrtus
14 ng/l ei peegelda mitmekesise popu-
latsiooni 99. protsentiili. Vananedes ¢Tn
sisaldus vereseerumis suureneb nii naistel
kui ka meestel ja hs-cTnT referentsvaartused
on eakatel suuremad (vt tabel 1) (13).

cTN SISALDUSE SUURENEMISE
POHJUSED

Vereseerumi cTn sisalduse suurenemine
tile 99. protsentiili voib olla tingitud stida-
mehaigustest, aga voib esineda ka stidant
otseselt mittehaaravate haigusseisundite
korral.

Tabel 1. Korgtundliku cTnT
referentsvaartused séltuvalt vanusest
jasoost (13)

Sugu Vanus, Referentsvaartus,
aastates ng/l
Mehed <50 14
50-65 17
2 65 31
Naised <65 14
2 65 17

cTnT - taiskasvanu kardiomiiotsiiitides
ekspresseeritud troponiini T alavariant

Sagedasemad cTn sisalduse suurenemise
kardiaalsed pohjused on jargmised:

- &age koronaarsiindroom;

- miokardiit, perikardiit;

- krooniline ja/vdi dge siidamepuudu-
likkus;

- operatsioonid ja/vdi protseduurid
stidamel;

- tahhtkardia, bradiikardia, aritmiad,;

- stabiilne koronaarhaigus;

- hiipertensioon;

- rindkeretrauma ja/vdi sidamekontu-
sioon.

Mittekardiaalsete pohjustena on nime-
tatud jargmisi:

- hingamissiisteemi haigused: pulmo-
naalhlipertensioon, kopsuarteri tromb-
emboolia, krooniline obstruktiivne
kopsuhaigus;

- krooniline neerupuudulikkus;

- kesknarvististeemi kahjustus: insult,
ajutrauma;

- sepsis, raske sepsis, septiline Sokk;

- trauma;

- muud pohjused: kestvussport, infiltra-
tiivsed kardiomiiopaatiad jt (14, 15).

TROPONIINIDE MAARAMINE
ERAKORRALISE MEDITSIINI
OSAKONNAS

Troponiinide madramine on erakorralise
meditsiini osakonnas (EMO) laialdaselt
kasutatav analiiiis, ennekoike dgedate
koronaarstiindroomide (AKS) diagnoo-
simiseks ja ka vilistamiseks. Mdnede
uuringute alusel on hs-cTn-kordustestides
pea 100% tundlikkusega miiokardiinfarkti
(MI) diagnoosimisel, voimaldades lisaks
hinnata haiguse prognoosi, sh siidamepuu-
dulikkusse tekke riski (16). Hs-cTn-testide
kasutamisel on aga selgunud, et tihti pole
sisalduse suurenemine péhjustatud AKSist.
Hs-cTn-testide vadrtust teiste haigussei-
sundite diagnoosimisel on vihe uuritud. Ei
ole tépselt teada, kas cTn mddramisel voiks
olla oma roll nende haiguste kasitlemisel
EMOs, milline voiks olla cTn prognostiline
vadrtus.

St. Jamesi haiglas uuriti 11 132 erakorra-
list p6drdumist, kusjuures vaatlusrithmast
arvati vdlja need haiged, kes suunati kohe
edasi eriarsti vastuvotule, sh AKSiga haiged
(17). 11 132 patsiendist oli hs-cTnT-positiiv-
seid 1979 (uuringus kasutati referentsvaar-
tust < 25 ng/1) ning 9153 hs-cTnT-negatiivseid
(< 25 ng/1 vbi ei mooddetud). Haiglasisene
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suremus oli hs-cTnT-positiivsetel oluliselt
suurem, samuti oli pikem haiglas viibimine.

Kardiaalse troponiini suhtes positiivsed
olid oluliselt vanemad, neil oli suurema
tdendosusega tegemist hingamisteede
(23,3% vs. 15,9%; p < 0,001), stidame-vere-
soonkonna (31,2% vs. 15,0%; p < 0,001) voi
neeruhaigusega (23,9% vs. 17,4%; p < 0,001),
kuid markimisvaarselt viiksem tdendosus
ndrvististeemi (10,1% vs. 19,5%; p < 0,001),
seedetrakti (9,2% vs. 18,6%; p < 0,001) voi
maksa- ja sapiteede haiguse (7,0% vs. 18,2%;
p < 0,001) esinemiseks.

AGE MUOKARDIINFARKT

Troponiinide analiilis on ddrmiselt oluline

rindkerevaluga patsiendi esmases diferent-

siaaldiagnostikas. Umbes 10%-1 EMOsse
poordujatest esinevad siimptomid, mis
viitavad véimalikule miiokardiinfarktile.

Age miiokardiinfarkt diagnoositakse neist

omakorda umbes 15-20%-1 (18).

Euroopa kardioloogide seltsi juhendite
kohaselt peaks moistet ,dge miiokardi-
infarkt” kasutama juhul, kui on kliinilised
toendid miiokardi nekroosi olemasolu
kohta (19). Selleks peaks esinema stidame
biomarkerite (eelistatult cTn) sisalduse
suurenemine ja/voi vdhenemine, kusjuures
vahemalt iks vaartus peaks olema tile 99.
protsentiili (19). Lisaks peab esinema vahe-
malt iks jargnevatest:

- miiokardiisheemia simptomid;

- uus voi arvatavalt uus ST-segmendi,
T-laine muutus voi uus vasaku sédidre
blokaad EKGs;

- patoloogilise Q-saki teke EKGs;

- pildiline tdestus eluvoimelise miiokardi
lisandunud kaotusest voi siidameseina
liikuvuse hdirest uues piirkonnas;

- intrakoronaarse trombi avastamine
angiograafial voi lahangul.

Juhiste kohaselt peaks muiokardiinfarkti
diagnoosi kinnitamiseks cTn sisaldust
moodtma korduvalt. Korduv analiiiis on
soovitatav votta enamasti 3 tunni moddudes.
Samuti on voimalik kasutada algoritmi 0 h /
1 h rule in /rule out, mille puhul hinnatakse
hs-cTn algvéddrtuse (Oh) muutust 1 tunni
jooksul (1 h). Séltuvalt cTn vdartuste erine-
vusest on véimalik hinnata ST-segmendi
elevatsioonita miiokardiinfarkti esinemise
tdendosust. Algoritmi O h / 1 h puhul on
kasutusel tootjaspetsiifilised piirvddrtused
(20). Kardiaalse troponiini sisalduse ajaline
muutus aitab eristada miuiokardiinfarkti

kroonilisest ¢Tn sisalduse suurenemisest,
mille pohjused on esitatud eespool. Ravi-
juhendites on mainitud ka, et cTn muutus
pole miiokardiinfarkti diagnoosimisel alati
obligatoorne, sest teatud aja méddudes voib
olla cTn vaartus piisiv.

Hs-cTnT-testi MI negatiivne ennustav
vadrtus sdltub esialgsest cTn sisaldusest
ning hinnatavast ajaperioodist. Patsientidel,
kes poorduvad EMOsse rindkerevaluga
ning nende esmane hs-cTnT vdédrtus on alla
5 ng/1 ning puudub isheemiale viitav EKG, on
infarkti suhtes negatiivne ennustav vaartus
30 pdeva jooksul 99,8%, patsientidel cTn-ga
5-14 ng/1 aga 96,9% (12).

SEPSIS, RASKE SEPSIS JA
SEPTILINE SOKK
Mitmed uuringud on ndidanud cTn sisalduse
suurenemist sepsise ja septilise Soki patsien-
tidel, kel puudub dge voi krooniline koro-
naarhaigus (21, 22). Sisalduse suurenemise
pdhjusteks peetakse siidamelihase hapni-
kuvajaduse ja -pakkumise vahelist ebakdla
(ingl demand ischemia), otsest miiokardi
kahjustust endotoksiinide, tsiitokiinide
ja reaktiivsete hapniku osakeste poolt ja
verevooluhdireid koronaarsoontes (23, 24).
J. Wilhelm kaasautoritega korraldas
prospektiivse uuringu, et hinnata hs-cTnT
suurenemist, selle sagedust, pohjusi ja
prognoosi EMOsse pddrdunud septilistel
patsientidel (25). Selgus, et sepsisega patsien-
tidel tiletab hs-cTnT referentsvadrtuse ligi
63%-1, mediaanvaartuseks oli 20,7 ng/1. Leiti,
et raske sepsise ja septilise Soki korral on
hs-cTnT sisalduse vddrtused suuremad ja
iiletavad suure toendosusega 99. protsentiili
(vt joonis 1). Mida rohkem oli patsiendil
kaasuvaid haigusi, seda tdendolisem oli cTn
sisalduse suurenemine. Ndidati olulist seost
hs-cTnT suurenenud vairtuste ning kaasuva
koronaarhaiguse ja kroonilise stidamepuudu-
likkuse vahel. Uuriti ka seost hs-cTnT véar-
tuste ja poletikumarkerite (prokaltsitoniin,
IL-6), haigusseisundi raskuse (APACHE II
skoor), neerufunktsiooni (eGFR) ja stidame-
riitmiga. Suurim oli korrelatsioon hs-cTnT ja
APACHE II skoori vahel, statistiliselt oluline
seos siidameriitmiga puudus. Regressioon-
anallitis kinnitas arvamust, et kroonilisel
stidamepuudulikkusel ja péletikumarkeritel
ei ole eraldi rolli hs-cTnT suurenemises. Ligi
pooltel sepsisega haigetel oli hs-cTnT sisaldus
suurenenud ka ilma elundipuudulikkuse voi
septilise Soki esinemiseta (mediaanvaartus
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Joonis 1. Sepsise moju korgtundliku troponiin-T sisaldusele haiglasse vastuvotul.
A. Esitatud on mediaan, kvartiilide vahe ning miinimum- ja maksimumvaéartused.
B. Arvud tulpades tdhistavad vastavaid protsendivaartusi (Wilhelm ja kaasautorid (25),

avaldatud kirjastuse loal).

14,5 ng/D). Kolmandikul patsientidest, kelle
eGFR oli tile 60 ml / min /1,73 m?, oli hsTnT
sisaldus suurenenud (mediaanvaartus
9,1 ng/1). Haiglaravi jooksul surnud patsien-
tidel olid EMOsse p6ordumisel hs-cTnT vaar-
tused markimisvadrselt suuremad (vt joonis 2).
Kardiaalse troponiini ja sepsise seost uuriti
ka metaanaliitisis, kus leiti, et ¢Tn sisalduse
suurenemine on seotud halvema prognoosiga
ning sel on suremust ennustav vaartus (24).

TRAUMA
Traumast tingitud siidamekahjustusel voib
olla mitmeid p6hjusi. Tombi trauma korral
on liheks voimaluseks otseselt rindkerele
mojuv joud, mille tagajarjel surutakse siida
rinnaku ja lilisamba vahel kokku. Samuti
voib stida saada kahjustada tombi kdhu-
trauma korral, kui toimub kéhudoneelundite
tilesliikumine (26). Traumaga voib kaasneda
hiipotensioon, dge verekaotus, hiipoksia,
suurenenud intrakraniaalne rohk, mis koik
voivad pohjustada kaudset stidamelihase
kahjustust ja fiisioloogilist stressi.
Trauma ja cTn seoseid on uuritud pohili-
selt rindkeretrauma ja sidamekontusiooniga
patsientidel. Enamikus uuringutes on kasu-
tatud vdhese tundlikkusega cTn-teste (27,
28). Ei ole avaldatud artikleid, mis uuriks
vordlevalt hs-cTn prognostilist vadrtust
eri mehhanismide ja erineva raskusast-
mega traumade korral. Uuringutes, kus on
vaadeldud hs-cTn-i sisalduse suurenemise
pdhjusi EMO haigetel, on nimetatud tihe
pohjusena kiill traumat, sh rindkeretraumat,
kuid neis ei ole analiiisitud tdpsemalt
trauma raskuse, patsiendi seisundi, trauma
mehhanismi, [dpptulemi ja hs-cTn vahelisi

E 400 - p<0,001
o
=
'—
c 300
s
=3
o 200
S
]
=
'E 100 - 82,3
=
2 |
0 0 T 1
X
Elus Surnud

Joonis 2. Kérgtundliku troponiin-T
sisaldus haiglasse vastuvatul haiglaravil
ellujgénud ja surnud haigete vordluses.
Esitatud on mediaan, kvartiilide vahe
ning miinimum- ja maksimumvaéartused
(Wilhelm ja kaasautorid (25), avaldatud
kirjastuse loal).

seoseid (29). On leitud, et miiokardiinfark-
tiga mitteseotud hs-cTnT sisalduse suure-
nemise pdhjuseks EMOs on trauma 15%-1
juhtudest, esmaseks mediaanvairtuseks on
26 ng/1(29). Varasemates uuringutes kasu-
tusel olnud vaikse tundlikkusega cTn-testid
(referentsvaartused kuni 100 korda suuremad
kui hs-cTn-testidel (30, 31)) vahendavad
nende uuringute tdhtsust tdnapdeval. 2005.
aastal avaldati uuring, kus kasutati vdikse
tundlikkusega cTnl-testi, et uurida cTn rolli
prognoosi médiramisel erinevate trauma-
mehhanismide puhul (t6mp- ja 1abiv trauma,
rindkeretraumad, muud traumad) (30).
cTnl referentsvddrtuseks peeti 1200 ng/1.
Uuringus leiti, et keskmine cTnl tipp-
vaartus oli 2600 ng/l, kusjuures enamik
haigetest saavutas suurima cTnl vdartuse
8 tunni jooksul pdrast hospitaliseerimist.
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Kardiaalse Tnl sisaldus > 1200 ng/1 esines
29%-1 haigetest. Sisalduse suurenemine oli
seotud atsidoosi, trauma ning patsiendi
tildseisundi raskusega (ISS skoor, APACHE
IT skoor). Haiglasuremuse ennustamiseks
tehtud regressioonanaliilisis osutus cTnl
vddrtus tle 1200 ng/1 oluliseks teguriks
koos vanuse, leelisliia, APACHE II, ISSi ja
Glasgow’ koomaskaala skoori vadrtustega
hospitaliseerimisel.

Salim ja kaasautorid Los Angelese
maakonnhaiglas uurisid ¢Tnl prognosti-
list vaartust raskete ajuvigastuste jarel ja
leidsid, et suurenenud cTnl vidrtused on
s6ltumatult seotud ka suurema suremu-
sega (32). Uuringus on toodud vilja, et cTnl
algsel vadrtusel hospitaliseerimisel ei olnud
prognostilist jdudu, kuid haiglasviibimise
ajal moéodetud cTnl tippvadrtus (vihetundlik
cTnl-test referentsvadrtusega 300 ng/1)
osutus sOltumatuks suremuse riskiteguriks.

Voib eeldada, et viga tundlike testide
kasutamisel oleks cTn sisalduse suurenemine
diagnoositav markimisvaarsel osal trauma-
patsientidest ja see voimaldaks uurida
stidamekahjustuse prognostilist tihendust
sellel haigete rithmal.

KROONILINE
NEERUPUUDULIKKUS

Mitmed uuringud on ndidanud, et marki-
misvéarsel osal mooduka voi raske neeru-
puudulikkusega patsientidest on seerumi
cTn sisaldus suurenenud (33, 34). Selle
pohjus ei ole tiheselt selge. Arvatakse, et
cTn sisalduse suurenemine on pdhjustatud
kaasnevast kroonilisest astimptomaatilisest
stidamehaigusest voi cTn eritumise vdhe-
nemisest (35).

Berni tilikooli haiglas korraldati pros-
pektiivne uuring, kuhu kaasati 1514 EMOsse
poordunud vihemalt 16aastast patsienti,
kellel méodeti mingil pdhjusel hs-cTnT (36).
Uuriti seoseid hs-cTnT ja neerupuudulikkuse
vahel, samuti hs-cTnT-testi tundlikkust ja
spetsiifilisust nendel patsientidel. Kardiaalse
troponiini mdaramise pdhjuseks oli 52%-1
siidamehaiguse kahtlus, 16%-1 neuroloogilise
haiguse kahtlus, 8%-1 oli tegu traumaga.
Juhtumeid, kus siimptomid esmasel vastu-
votmisel viitasid AKSile, oli 37%. Seerumi
kreatiniini mediaanvaartus oli 85 pmol/1 ja
MDRD-eGFR 77 ml / min / 1,73 m? ning 25%-1
patsientidest oli keskmine voi raske neeru-
puudulikkus (eGFR < 60 ml / min /1,73 m?).
Neerupuudulikkus esines harva isoleeritud

stindroomina. Sageli kaasnesid erinevad
kardiovaskulaarsiisteemi haigused: koro-
naarhaigus, arteriaalne hiipertensioon,
dislipideemia, diabeet. Keskmise voi raske
astme neerupuudulikkusega patsiendid
kasutasid oluliselt rohkem ka kardiovas-
kulaarravimeid: aspiriini (40% vs. 30%;
p = 0,0001), klopidogreeli (12% vs. 7%;
p =0,0012) ja kumariiniderivaate (19% vs. 8%;
p < 0,0001). Samuti esines neil patsientidel
sagedamini AKSile viitavaid siimptomeid
(39% vs. 31%,; p = 0,005).

Nagu mitmetes varasemateski uurin-
gutes, ndidati, et hs-cTnT baasvddrtus
oli keskmise voi raske neerupuudulik-
kuse korral oluliselt suurem (0,028 vs.
0,009 pg/l; p < 0,0001). Kogu uuringuko-
hordis korreleerus hs-cTnT MDRD-eGFR-iga
(R=-0,1; p < 0,0001) ja seerumi kreatiniini
konsentratsiooniga (R = 0,23; p < 0,0001),
kuid korrelatsioon oli nérk. Kui analiiiisist
arvata vidlja dgeda miiokardiinfarktiga
patsiendid, korreleerus hs-cTnT MDRD-eGFRi
ja seerumi kreatiniini sisaldusega paremini.
Miokardiinfarkt diagnoositi selles uuringus
11%-1 patsientidest, neist omakorda 28%-1
esines keskmine- voi raske neerupuudu-
likkus. Miiokardiinfarkti diagnoosimine
oli sarnane sdilinud neerufunktsiooniga ja
neerupuudulikkusega patsientide hulgas
(12% vs. 12%; p = 0,4415). Leiti, et hs-cTn
kasutamine AMI diagnoosimiseks neeru-
puudulikkusega patisentidel on piiratud
usaldusvddrsusega.

Tuleb silmas pidada, et neerupuudulik-
kuse olemasolu ei vilista alati voimalust,
et cTn sisalduse suurenemine on tingitud
samal ajal esinevast koronaarstindroomist.
Neerupuudulikkusega patsientidel, kellel
kahtlustatakse miuiokardiinfarkti, soovita-
takse kasutada korrigeeritud referentsvaar-
tusi sOltuvalt kasutatavast testist (20, 37).
Erinevus tootja referentsvaartustest esineb
eelkdige hs-cTn-testidel (vt tabel 2).

Tabel 2. Korgtundlike troponiinide
referentsvaartuste koefitsiendid
neerupuudulikkuse korral (37)

Tootja, testisiisteem Koefitsient*
Roche, hs-cTnT 2,1
Abbott-Archidect, hs-cTnl 1,1
Siemens, hs-cTnl 3,6
Beckamn-Coulter, hs-cTnl 2,8

* Tehase referentsvaartus tuleks labi korrutada
vastava koefitsiendiga.
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INSULT

Stidamekahjustus ja insult on tihtipeale
sarnase etioloogiaga voi seotud vastasti-
kuste patoloogiliste mehhanismidega. Stida-
mepoolsed hdired moodustavad sageduselt
teise rithma isheemilise ajuinsuldi dgeda
faasi surmadest ning on tihtsad pikaaegse
elumuse hindamisel (38).

Kardiaalse troponiini sisalduse suurene-
mise pohjusteks peetakse insuldile eelnenud
miiokardiinfarkti, kodade virvendusariit-
miat voi tekkivat ebakéla miiokardi hapni-
kuvajaduse ja -saadavuse vahel (neurogeenne
stresskardiomiiopaatia, hlipertensiivne
kriis, 4ge hingamispuudulikkus) (39, 40).

Insuldi ja hs-cTn seoste kohta on aval-
datud vihe andmeid. On niidatud, et kuni
60%-1 isheemilise insuldiga patsientidel
tiletab hs-cTn referentviartuse (10, 41).
Hs-cTnT suurenenud védrtused seostuvad
suurema tldsuremuse ning suurenenud
pikaajalise (42) ja haiglasisese suremusega
(10). Charité tlikooli haiglas korraldatud
prospektiivne uuring 1016 dgeda isheemilise
insuldiga patsiendil niitas, et cTnT diinaa-
milised muutused seostusid halvema tule-
miga (82,5% vs. 57,0%; p < 0,01) (10). Samuti
oli cTnT suurema sisaldusega patsientide
neuroloogiline taastumine halvem.

Vahem on uuritud hemorraagilise insuldi
ja cTn seoseid. Tulemused sarnanevad ishee-
milise insuldi omadega (43-45). Leidub ka
artikleid, kus insuldi prognoosi ja ¢cTn vahe-
line seos ei ole leidnud kinnitust (46, 47).

KOPSUARTERI TROMBEMBOOLIA

Kopsuarteri trombemboolia (KATE) puhune
cTn sisalduse suurenemine seostub siidame
parema poole iilekoormusega ja halva
prognoosiga (48). Lankeit ja kaasautorid
korraldasid prospektiivse mitmekesku-
selise uuringu 526-1 dgeda kopsuarteri
trombembooliaga hemodiinaamiliselt
stabiilsel patsiendil (49). Uuriti hs-cTnT
prognostilist vdartust 30 pdeva tisistuste
ja 6 kuu suremuse ennustamiseks. Hs-cTnT
mediaanvadirtuseks oli 19,3 ng/I1, ligi 60%-1
tiletas cTn hospitaliseerimisel referents-
vadrtuse. Patsientidel, kellel esines 30 paeva
jooksul tisistusi, olid hospitaliseerimisel
¢TnT vadrtused suuremad (57,7 ng/1 vs. 18
ng/l; p < 0,001). Hs-cTnT 30 pideva tiisistuste
ennustava vaartuse tundlikkus on 0,87 ja
negatiivne ennustav vddrtus 0,98. Uuriti
ka lihtsustatud kopsuemboolia raskuse
indeksi (sPESI) ja hs-cTnT kombineerimist

viikse riskiga patsientide selekteerimiseks
ja 6 kuu suremuse ennustamiseks. Leiti, et
SPESI 0 punkti ja hs-cTnT < 14 ng/l korral ei
esinenud tihelgi patsiendil 30 pdeva jooksul
tiisistusi - seega oli tundlikkus ja negatiivne
ennustav vaartus 100%. Samuti leiti, et kui
SPESI > 1 punkt ja/véi hs-cTnT > 14 ng/I,
suurenes tiisistuste tekke tdoendosus marki-
misvadrselt, viljendunum oli suurenemine,
kui mélemad vaartused iiletasid normi piire.

6 kuu suremuse hindamisel leiti, et nii
SPESI-1 kui ka hs-cTnT-1 on ennustav vaartus,
cTn véaartuse tahtsus ei avaldunud multiva-
riaabli mudeli kasutamisel. Taas kord oli
suremuse risk vialjendunum, kui sPESI > 1 p
ja hs-cTnT > 14 ng/1.

Metaanaliitisis on leitud, et suurenenud
troponiinivadrtustega, nii Tnl kui ka TnT-ga,
kaasneb markimisvaarselt suurenenud risk
haiglasiseseks suremuseks ja tiisistuste
tekkeks, seda nii normaalse kui ka ebanor-
maalse hemodiinaamikaga patsientidel (50).
cTn vadrtust kasutatakse KATEga patsien-
tide jagamiseks keskmise ja vdikse riskiga
rithmadesse, millest omakorda soltub ravi
ning hospitaliseerimise vajadus. Prognoosi
ennustamiseks soovitatakse ¢cTn maidrata
keskmise riskiga patsientidel koos parema
vatsakese seisundi hindamisega (48).

KOKKUVOTE

Kardiaalne troponiin on valk, mille suure-
nenud sisaldus vereseerumis viitab stida-
mekahjustusele. Troponiinide méddramine
on olulise tdhtsusega miiokardiinfarkti
diagnostikas. Samas aga selgub, et selle
biomarkeri sisaldus on sageli suurenenud
ka teistel pohjustel, nditeks sepsise, trauma,
ajutrauma, neeruhaiguste, ajuinfarkti ja
kopsuarteri trombemboolia korral. Eriti
ilmekalt tuleb see esile kardiaalse tropo-
niini viaga tundlike testide kasutamisel.
Troponiini sisaldusel on mitmetel juhtudel
prognostiline vaartus ja see voib viidata
ka ravikorrektuuri vajadusele. Kérgtund-
liku troponiini madramise juures on veel
mondagi uurida. Selgitamist vajab, millistel
juhtudel soovitada korgtundliku troponiini
sisalduse madramist erakorralise meditsiini
osakonnas, milline on troponiini roll erine-
vate haiguste kdsitlemisel ning prognoosi
madramisel.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvide konflikt seoses kdesoleva iilevaate-
artikliga.
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SUMMARY

Evaluation of serum troponin
measurement in acute medicine

Karl Kiisk?, Kuido Nomm?3, Eno-Martin
Lotman*, Peep Talving®®7, Joel Starkopf?’

Serum troponin (Tn) measurement is
widely used in emergency department for
diagnosing and excluding acute coronary
syndromes. There are Tn assays which are
highly sensitive (hs-cTn) and capable of
detecting minimal concentrations of Tn
in blood serum. Higher sensitivity causes a
decrease in specificity. It is not uncommon
to detect Tn values reaching higher than
99th percentile in patients who do not
have symptoms specific to acute or chronic
heart disease. There are several medical
conditions where troponin elevation might
be detectable in hs-cTn assays. Troponin
elevation in these instances might have
a prognostic value and might be helpful
for managing the patient. To evaluate the
prognostic value of Tn levels in non-cardiac
patients in emergency department warrants
further prospective investigations.
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Periodontiit on
aterosklerootiliste
kardiovaskulaarsiisteemi
haiguste riski naitaja

Periodontiit on kompleksne
krooniline hambakoérvalkoepd-
letik, mida pdhjustab organismi
ebanormaalne reaktsioon suudone
bakterite vastu ning mida véimen-
davad ebatervislikud eluviisid ja
slisteemsed haigused. Ravita voib
infektsioon kesta aastaid ja prog-
resseerudes pohjustada hammaste
véljalangemist. Periodontiiti on
seostatud siidame piargarterite
haiguse, stenokardia, miiokar-
diinfarkti ning tserebrovasku-
laarsete ja perifeersete arterite
haiguste kujunemisega. Pdhjuseks
on see, et podletikuline seisund
voib kahjustada endoteeli funkt-
siooni ja aidata kaasa ateroskle-
roosi tekkele.

Eelnevad epidemioloogilised
uuringud viitavad sellele, et
periodontiidiga patsientidel esineb
rohkem aterosklerootilisi haigusi

Circulation 2007;116:427-33.

ja nendega seotud surmajuhtu-
meid, eriti just alla 65aastaste
meeste seas, kuid uuringurithmad
pole olnud piisavalt suured tildis-
tuste tegemiseks.

Madalmaades korraldati uuring
periodontiidi ja aterosklerootiliste
kardiovaskulaarsiisteemi haiguste
seose viljaselgitamiseks. Andmed
koguti digihaiguslugudest 60 174
patsiendi kohta ajavahemikul
1. jaanuarist 1998 kuni 31. detsemb-
rini 2013, kaasati {ile 35aastased
patsiendid. Aterosklerootiliste
haiguste hulka arvati tserebrovas-
kulaarsed haigused, stenokardia ja
miiokardiinfarkt. Kohorti kuulus
9730 periodontiidiga patsienti
(16,2%) ja 50 444 periodontiiti
mittepddevat inimest (83,8%).
Periodontiidiga patsientidest 455
(4,7%) pddes monda ateroskle-
rootilist haigust ja periodon-
tiiti mittepodevate inimeste
riithmas esines 962 inimesel (1,9%)
aterosklerootilisi haigusi.

Andmete statistilisel analiitisil
leiti, et periodontiidi p6demi-

sega kaasneb aterosklerootiliste
haiguste tekke oluliselt suurem
téendosus (suhteline risk 2,52)
ning padrast kohandamist teiste
riskitegurite (meessugu, vanus,
suitsetamine, diabeet, hiiper-
tensioon, hiiperkolesteroleemia)
suhtes piisis periodontiidi statis-
tiline olulisus (suhteline risk 1,59).
Vorreldes hiipertensiooni, hiiper-
kolesteroleemia ja suitsetamisega
on see risk oluliselt viaiksem.

Uuringu kohaselt esineb
periodontiidiga patsientidel oluli-
selt sagedamini ateroskleroo-
tilisi kardiovaskulaarsiisteemi
haigusi vorreldes periodontiiti
mittepddevate inimestega, seega
saab jareldada, et periodontiit
on aterosklerootiliste haiguste
riskitegur.
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