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SANTRUMPOS

AKS Arterinis kraujo spaudimas
AVAJO Aortos ir vainikinių arterijų jungčių suformavimo operacija
AŠKL Aterosklerozinė širdies kraujagyslių liga
BNP B tipo natriurezinis peptidas
CD Cukrinis diabetas
CRB Didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas
DHPKB Dešiniosios Hiso pluošto kojytės blokada
EKG Elektrokardiografija
KHPKB Kairiosios Hiso pluošto kojytės blokada
KMI Kūno masės indeksas
KTA Kompiuterinės tomografijos angiografija
LOPL Lėtinė obstrukcinė plaučių liga
MACE Didieji nepageidaujami kardiovaskuliniai įvykiai
MI Miokardo infarktas
PAH Pirminė arterinė hipertenzija
PATE Plaučių arterijos trombinė embolija
PKI Perkutaninė vainikinių arterijų intervencija
PSPS Priėmimo-skubios pagalbos skyrius
ROC Sprendimus priimančiojo ypatybių kreivė (angl. receiver 

operating characteristics)
SN Standartinis nuokrypis
ST segmentas EKG segmentas nuo QRS komplekso pabaigos iki T dantelio 

pradžios
STP ST segmento pakilimas elektrokardiogramoje
ŠSD Širdies susitraukimų dažnis
ŠN Širdies nepakankamumas
šTn Širdies troponinas
šTnI Širdies troponinas I
ŪMI Ūminis miokardo infarktas
ŪVAS Ūminiai vainikinių arterijų sindromai
VA KTA Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografija
VUL SK Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikos
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1. ĮVADAS

1.1. Tiriamoji problema ir darbo aktualumas

Pasaulio sveikatos organizacijos duomenimis, širdies ir kraujagyslių ligos 
yra pirmaujančios mirties priežastys pasaulyje, jos kiekvienais metais nusine-
ša iki 17,9 milijono žmonių gyvybių [1]. Higienos instituto Sveikatos infor-
macijos centro 2020 metų duomenimis, nuo kraujotakos sistemos ligų Lietu-
voje mirė 52,7 proc. visų mirusiųjų (9,8 proc. daugiau negu 2019 metais) [2]. 

Krūtinės skausmas yra vienas dažniausių netrauminės kilmės skundų Priė-
mimo-skubios pagalbos skyriuje. Taip pat tai yra vienas dažniausių skundų 
(16 proc.), dėl kurio yra kviečiama greitoji medicinos pagalba [3]. Dažniausiai 
Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje šiems pacientams diagnozuojamos ne 
ūminės širdies ir kraujagyslių ligos, bet skeleto raumenų ligos, virškinimo 
trakto, plaučių ar psichiatrinės ligos. Kitai daliai šių pacientų galiausiai diag-
nozuojamos kitos gyvybei grėsmingos ligos, tokios kaip aortos sienelės atsis-
luoksniavimas arba plaučių arterijos trombinė embolija (PATE). Apie 10 proc. 
šių pacientų galiausiai diagnozuojamas ūminis miokardo infarktas (ŪMI) [4]. 
Nors krūtinės skausmas yra pagrindinis ūminio vainikinių arterijų sindromo 
simptomas (ŪVAS), kuris apibrėžiamas kaip ūminis maudžiančio, spaudžian-
čio pobūdžio skausmas, tačiau reikia nepamiršti ir kitų galimų ŪVAS simp-
tomų: oro trūkumo, skausmo epigastriume, skausmo plitimo į kairiąją ranką.

Ūminių vainikinių arterijų sindromų apibrėžimas remiantis elektrokar-
diogramos (EKG) įvertinimu apima [5]:

• ŪVAS, kai ST segmentas pakilęs. Pacientai skundžiasi krūtinės skaus-
mu, o EKG matomas ST segmento pakilimas. Šie požymiai paprastai 
rodo visišką vainikinės arterijos užsikimšimą ir yra gydomi skubia per-
kutanine vainikinių arterijų intervencija.

• ŪVAS, kai ST segmentas nepakilęs. Pacientams užrašius EKG, nėra 
ST segmento pakilimo, galima ST segmento depresija, T bangos inver-
sija ar pokyčių elektrokardiogramoje nebuvimas.

Biožymenys visiškai pakeitė ūminių vainikinių arterijų sindromų diagnosti-
ką. Praeityje naudoti mioglobino, kreatinkinazės ir kreatinkinazės-MB tyrimai, 
tačiau šie žymenys aptinkami jau pavėluotai, kai miokardo ląsteles apėmusi 
nekrozė. Taip pat jiems trūko specifiškumo, todėl šiuo metu auksinis standar-
tas ŪVAS diagnostikoje yra širdies troponino (šTn) koncentracijos tyrimas [6]. 
Naujausios Europos kardiologų draugijos rekomendacijos pacientams, besi-
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skundžiantiems krūtinės skausmu ir kai įtariamas ŪVAS, rekomenduoja atlik-
ti didelio jautrumo širdies troponino tyrimą ir, jei reikia, jį kartoti dinamikoje. 
Tačiau nors didelio jautrumo širdies troponino tyrimas pagreitino ŪVAS diag-
nostiką, sumažėjo jo specifiškumas. Kai kurios kitos ligos ir būklės, tarp jų plau-
čių arterijos trombinė embolija, ūminis širdies nepakankamumas, sunkus sepsis, 
inkstų funkcijos nepakankamumas ar sunki bendra paciento būklė gali lemti 
didelio jautrumo širdies troponino padidėjimą virš normos ribos [7].

Visame pasaulyje daugėja Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus (PSPS) 
pacientų [8, 9]. Ne išimtis ir Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikos, 
kur 2020 metų pirmą pusmetį PSPS atliko 55 434 paslaugas, o per tą patį 
2021 metų pusmetį – net 89 120. Todėl, norint neapkrauti Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriaus darbo, ieškoma naujų, greitų ir, svarbiausia, saugių ūminio 
vainikinių arterijų sindromo atmetimo algoritmų. Šiuo metu pacientų, atvy-
kusių dėl krūtinės skausmo ir įtariamo ŪVAS, diagnostika Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje yra komplikuota ir užima nemažai laiko dėl pakartotinių 
širdies troponino tyrimų, taip pat užimamos stebėjimo lovos, nes pacientų, 
besiskundžiančių krūtinės skausmu, gyvybines funkcijas iki ŪVAS diagno-
zės paneigimo reikia stebėti monitoriuje. Kita vertus, labai svarbu Priėmi-
mo-skubios pagalbos skyriuje greitai diagnozuoti ūminį miokardą infarktą . 
Iš paciento perspektyvos, ilgas laukimo laikas, praleistas Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje, asocijuojasi su stresu, galimu užsikrėtimu lašeliniu būdu 
plintančiomis infekcijomis nuo kitų pacientų ir lankytojų ir nepasitenkinimu 
Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus darbu. Tyrimas, nagrinėjęs beveik 14 
milijonų pacientų vizitų Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje, nustatė, kad 
ilgas laukimo laikas yra ankstyvos (per 7 dienas po apžiūros PSPS) mirties 
ir hospitalizacijos rizikos veiksnys [10]. Kitas tyrimas parodė, jog dienomis, 
kai Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus užimtumas yra didelis, ne tik pail-
gėja pacientų laukimo PSPS laikas, bet ir padidėja mirties rizika staciona-
riniu laikotarpiu ir būna ilgesnis hospitalizacijos laikotarpis [11]. Todėl tiek 
pacientams, tiek gydytojams greitai ir saugiai atmesti ŪVAS yra naudinga. 

Vienas žymenų, kuris gali būti naudojamas kartu su didelio jautrumo šir-
dies troponino tyrimu, yra streso žymuo kopeptinas. Jis pirmą kartą paminėtas 
1972 m. Tai yra 39-ių aminorūgščių peptidas, vazopresino surogatas, atsi-
randantis iš prehormono (pre-pro-vazopresino) ir išskiriamas bei aptinkamas 
kraujyje jau po 10 minučių nuo fiziologinio streso [12]. Pacientai, kuriems 
kraujo kopeptino koncentracija padidėjusi, yra didesnės rizikos grupėje ir 
jiems gali reikėti intensyvesnio stebėjimo bei išsamesnių tyrimų [13]. O jei-
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gu kopeptino koncentracija padidėjusi ir diagnozuojamas ūminis miokardo 
infarktas, tai šis biožymuo prognozuoja blogesnes šių pacientų išeitis ir mirtį 
[14]. Svarbu ir tai, jog troponinų, natriurezinių peptidų ir kopeptinų patofizio-
logija atspindi skirtingas širdies ir kraujagyslių sistemos homeostazės grandis. 
Todėl biožymenų derinys gali būti naudingesnis nei vienas biožymuo [15]. 

Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografija (VA KTA) – 
brangus, tačiau neinvazinis širdies kraujagyslių tyrimo metodas. Šio metodo 
didelė neigiama prognostinė vertė yra priežastis, kodėl šis tyrimas yra ypač 
naudingas Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje. Be to, jis papildomai suteikia 
informacijos apie vainikinių arterijų anatomiją, aterosklerozinę širdies ligą ir 
yra svarbus nustatant ne kardiologinę patologiją [16]. Literatūroje nurodoma, 
jog tai ypač tinkamas būdas mažos ir vidutinės rizikos pacientų, išrašomų iš 
Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus, rizikai įvertinti [17]. Kitas svarbus da-
lykas – VA KTA tyrimo rezultatai gali būti naudojami ir pirminėje prevenci-
joje, nors dar nėra daug tyrimų ir konkrečių rekomendacijų. Manoma, kad šis 
tyrimas leistų kardiologui parinkti optimalų medikamentinį gydymą ar rizikos 
veiksnių korekciją [18]. Literatūros duomenimis, VA KTA tyrime nenustačius 
aterosklerozinių pakitimų, simptominių pacientų širdies ir kraujagyslių ligų 
rizika yra ypač maža, prilygsta bazinei sveikos populiacijos rizikai [19].  

Į Priėmimo-kubios pagalbos skyrių atvykus pacientui, kuris skundžiasi 
krūtinės skausmu, yra atliekami išsamūs tyrimai, vertinama paciento rizika. 
Nepaisant ilgai trunkančio ištyrimo PSPS, krūtinės skausmo priežastis daž-
nai lieka neaiški. Todėl nemaža dalis pacientų yra hospitalizuojami įtariant 
ŪVAS, tačiau, atlikus išsamesnius tyrimus, ūminio miokardo infarkto, kai ST 
segmentas nepakilęs, diagnozė nepasitvirtina. Kita vertus, nors lovų trūkumas 
ligoninėje yra labai opi problema, išleisti pacientą ambulatoriniam gydymui 
saugiai ne visada įmanoma, ypač kai krūtinės skausmo priežastis Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje atlikus tyrimus nepaaiškėja. Didelės rizikos pa-
cientai, nepaisant atliktų tyrimų rezultatų, taip pat yra hospitalizuojami. Am-
bulatorinis šių pacientų ištyrimas yra komplikuotas, nes tiek šeimos gydytojo, 
tiek gydytojo kardiologo konsultacijos pacientui gali tekti ilgai laukti, o klini-
kinės pasekmės gali būti skaudžios.

1.2. Tyrimo tikslas

Ūminių vainikinių arterijų sindromų, kai ST segmentas nepakilęs, diagno-
zės patvirtinimo ir saugaus paneigimo algoritmo sukūrimas, įvertinus širdies 
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ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnius, naudojant didelio jautrumo širdies tro-
poniną, streso žymenį kopeptiną bei vainikinių arterijų kompiuterinės tomo-
grafijos angiografijos rezultatus.

1.3. Tyrimo uždaviniai

1. Palyginti ūminių vainikinių arterijų sindromų rizikos vertinimo skales 
(GRACE, HEART) praktiniame Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus dar-
be pacientams, kurie skundėsi skausmu krūtinėje.

2.  Įvertinti kopeptino koncentracijos skirtumus tarp pacientų, kuriems pasi-
tvirtino ir nepasitvirtino ūminis vainikinių arterijų sindromas, kai ST seg-
mentas nepakilęs, kopeptino diagnostines ir prognostines galimybes.

3.  Įvertinti vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografijos pri-
taikymo galimybes pacientams, kuriems, ištyrus juos Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje, lieka neaiški krūtinės skausmo priežastis.

4.  Sukurti diagnostinį įrankį, tinkamą pacientams, kuriems įtariamas ūminis 
vainikinių arterijų sindromas, kai ST segmentas nepakilęs, Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje tirti.

1.4. Tyrimo naujumas

Pirmą kartą Lietuvoje ištyrėme pacientų, kuriems įtariamas ŪVAS, kai 
ST segmentas nepakilęs, diagnostinius veiksmus Priėmimo-skubios pagalbos 
skyriuje. Atlikome detalų pacientų anamnezės, paskirtų laboratorinių tyrimų 
ir instrumentinių tyrimų vertinimą, nagrinėjome laiko intervalus ir galutines 
pacientų išeitis, juos stebėdami iki 6 mėnesių po pirmo vizito.

Šis tyrimas taip pat pirmą kartą Lietuvos populiacijoje panaudojo kopepti-
no koncentracijos tyrimą ūminio vainikinių arterijų sindromo, kai ST segme-
ntas nepakilęs, diagnostikai.

Kartu su kopeptinu taip pat vertinome VA KTA rezultatus. Mūsų žiniomis, 
tyrimų pasaulyje, kur kartu būtų analizuoti ir kopeptinas, ir VA KTA, saugiam 
ŪVAS, kai STP, atmetimui nėra.

Sukūrėme naują matematinį diagnostinį modelį, kuris remiasi ne subjek-
tyviais įverčiais, o konkrečiomis dviejų biožymenų koncentracijų reikšmėmis 
ir patvirtintais rizikos veiksniais ir kuris galėtų būti naudojamas Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje pacientams, kuriems įtariamas ŪVAS, kai ST seg-
mentas nepakilęs. 
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1.5. Praktinė reikšmė

Tikslesnė pacientų atranka leistų sumažinti hospitalizacijų dažnį, taip pat 
invazinės vainikinių arterijų angiografijos procedūrų skaičių, šią procedūrą 
rezervuojant tiems atvejams, kai yra didelė gydomosios intervencijos poreikio 
tikimybė. Šis tyrimas taip pat parodo detalesnio šių pacientų ištyrimo, kuris 
galėtų būti atliekamass krūtinės skausmo padalinyje arba kabinete ambulato-
rinėje grandyje pacientams, kuriems krūtinės skausmo priežastis liko neaiški, 
reikalingumą. Taip pat šio tyrimo duomenimis, kopeptino ir didelio jautrumo 
širdies troponino vertėmis bei rizikos veiksniais besiremiantis diagnostinis 
modelis yra adekvatus saugumo ir tikslumo požiūriu, todėl tolesnio ištyrimo 
taktiką galima rinktis atsižvelgiant į vietinius išteklius ir galimybes.

1.6. Ginamieji teiginiai

1.  HEART rizikos skalė tinkamesnė pacientų, kuriems įtariami ūminiai vaini-
kinių arterijų sindromai, kai ST segmentas nepakilęs, rizikos vertinimui 
Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje.

2.  Kopeptino koncentracijos tyrimas galėtų sutrumpinti pacientų, kurie at-
vyko vos pradėjus reikštis simptomams, ištyrimo laiką Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje.

3.  Pacientams, kuriems atlikus tyrimus krūtinės skausmo priežastis liko ne-
aiški, tikslinga atlikti VA KTA.

4.  Siūlomas diagnostinis modelis gali pagerinti ūminio miokardo infarkto, 
kai ST segmentas nepakilęs, diagnostiką, sumažinti nereikalingos hospi-
talizacijos dažnį pacientams, besiskundžiantiems krūtinės skausmu, ir su-
trumpinti šių pacientų ištyrimo laiką Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje. 
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2. LITERATŪROS AŽVALGA

2.1. Krūtinės skausmas Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje

Krūtinės skausmu apibūdinamas netrauminės kilmės skausmas arba dis-
komforto jausmas krūtinėje, lokalizuotas priekinėje krūtinės ląstos pusėje. 
Skausmo charakteristika apima duriančio, deginančio, spaudžiančio pobūdžio 
krūtinės skausmą. Krūtinės skausmo diferencinė diagnostika yra sudėtinga ir 
plati: nuo gyvybei grėsmingų ligų, tokių kaip ūminis vainikinių arterijų sin-
dromas, aortos sienelės atsisluoksniavimas ar plaučių trombinė embolija, iki 
nepavojingų būklių (1 lentelė). Pabrėžtina, kad greita gyvybei grėsmingų 
būklių, tokių kaip ŪVAS ar aortos disekacija, diagnostika yra būtina, nes šių 
būklių gydymas laiku labai pagerina prognozę ir išgyvenamumą. Literatūros 
duomenimis, nuo 20 iki 40 proc. žmonių bent kartą savo gyvenime patirs krū-
tinės skausmą [20]. Taip pat reikėtų nepamiršti, kad yra reikšmingų su lytimi 
susijusių skirtumų epidemiologijoje, patofiziologijoje, klinikinėje išraiškoje, 
atsake į gydymą ir klinikinėse baigtyse [21]. Pavyzdžiui, mikrovaskulinės li-
gos dažniau pasireiškia angininiais skausmais moterims, taip pat Tako-tsubo 
sindromas yra beveik dešimt kartų dažnesnis moterims negu vyrams [22]. Ty-
rimas, kuris suskirstė Priėmimo-skubios pagalbos skyrius pagal pacientų, be-
siskundžiančių krūtinės skausmu, srautus, parodė, kad didesnius šių pacientų 

1 lentelė. Krūtinės skausmo priežastys

Pirminės kardiovaskulinės Kitos priežastys
•	Ūminis vainikinių arterijų sindromas:
o ŪMI, kai yra STP.
o ŪMI, kai nėra STP.
o Nestabilioji krūtinės angina.

•	 Perikarditas, perikardo tamponada.
•	Ūminis miokarditas.
•	 Sunki hipertenzinė krizė.
•	 Stresinė kardiomiopatija.
•	Hipertrofinė kardiomiopatija.
•	 Sunkus ūminis širdies nepakankamumas.
•	Ūminės aortos ligos (aortos sienelės 

atsisluoksniavimas).
•	 PATE, plaučių infarktas.
•	 Sunki plautinė hipertenzija.

•	 Ezofagitas, GERL.
•	Opaligė, pankreatitas, cholecistitas.
•	 Plaučių uždegimas, bronchitas, astmos 

paūmėjimas.
•	 Pleuritas, pneumotoraksas.
•	Krūtinės trauma.
•	 Šonkaulių lūžis.
•	Raumenų ir skeleto ligos krūtininėje 

dalyje.
•	 Juostinė pūslelinė.
•	 Psichogeninės priežastys.

GERL – gastroezofaginio refliukso liga; PATE – plaučių arterijos trombinė embolija; ŪMI – 
ūminis miokardo infarktas; STP – ST segmento pakilimas elektrokardiogramoje.
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srautus valdantys PSPS mažiau hospitalizuoja pacientų ir pacientų išeitys yra 
geresnės [23]. Visi pacientai, kurie kreipėsi į PSPS ir neturi aiškios alternaty-
vios skausmo priežasties (tokios kaip trauma krūtinės ląstos srityje), turi būti 
tiriami dėl kardiovaskulinių krūtinės skausmo priežasčių.

Epidemiologija

Pacientai į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių kreipiasi dėl įvairių prie-
žasčių. Dažniausia visų pacientų, neišskiriant amžiaus grupių, priežastis yra 
traumos. Kasmet maždaug 20 milijonų pacientų Šiaurės Amerikoje ir Europo-
je kreipiasi į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių, besiskųsdami krūtinės skaus-
mu [24]. Skirtingų šaltinių duomenimis, pacientai, kurie skundžiasi krūtinės 
skausmu, sudaro nuo 0,6 proc. iki 10 proc. visų besikreipiančiųjų [25, 26], 
tačiau ligoninėse, kur teikiama specializuota kardiologinė pagalba, šis skai-
čius gali siekti iki 20–40 proc. visų besikreipiančių pacientų. Krūtinės skaus-
mo dažnis Priėmimo-skubios pagalbos skyriuose siekia 8–19 atvejų 1000 
gyventojų per metus [27–29]. Vidutinis besikreipiančiųjų amžius yra 52–61 
metai ir 49–57 proc. iš jų – vyrai [27, 28, 30].

Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus pacientų skaičius iki COVID-19 pan-
demijos, JAV statistikos duomenimis, kasmet didėjo apie 6,8 proc. [31]. Taip 
pat, senstant populiacijai, ne tik didėja bendras pacientų skaičius PSPS, bet 
ypač daugėja vyresnio amžiaus pacientų, kurių ištyrimas yra sudėtingesnis ir 
kurie sudaro 48 proc. visų hospitalizacijų [32]. Būtent dažniausia 45–64 metų 
ir 64–84 metų amžiaus grupių pacientų kreipimosi į Priėmimo-skubios pagal-
bos skyrių priežastis buvo krūtinės skausmas, o daugiau kaip 85 metų grupėje 
krūtinės skausmas liko trečia dažniausia kreipimosi priežastis, nusileidusi tik 
lengvoms traumoms ir šlapimo organų infekcijoms [33]. 

Pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, ištyrimas  
Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje

Pasaulyje PSPS perkrova (angl. overcrowding) tampa vis didesnė proble-
ma. Šis fenomenas apibūdinamas kaip padidėjęs priėmimo-skubios pagalbos 
poreikis, viršijantis PSPS ir (ar) sveikatos priežiūros įstaigos turimus išteklius 
[34]. Tikslus santykis literatūroje nėra nurodomas, tačiau yra skaičiuoklių, 
kurios rodo perkrovos mastą [35]. PSPS perkrovą lemia didelis laukiančių 
pacientų skaičius, ilgai trunkanti diagnostika ir gydymas bei ilgas pacientų bu-
vimas PSPS laukiant perkėlimo į kitą skyrių ar ligoninę [34, 36]. Pastaraisiais 
metais perkrovą lėmė ir pasaulinė COVID-19 pandemija, kuri sumažino sta-
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cionarių vietų skaičių kito profilio pacientams, padidino pacientų skaičių Priė-
mimo-skubios pagalbos skyriuje, pailgino jų ištyrimą ir sumažino personalo 
skaičių (dėl užsikrėtimo COVID-19 ir  saviizoliacijos po kontakto su sergan-
čiuoju) [37–39]. Šie veiksniai siejami ne tik su padidėjusiu personalo darbo 
krūviu, ligoninės išlaidomis, bet ir su didesne komplikacijų rizika pacientams, 
ilgesniu laukimo laiku net kritinių būklių pacientams, ilgesniu hospitalizacijos 
laiku ir padidėjusiu pacientų mirštamumu [40–42]. Pines ir kt. tyrimas įrodė, 
jog pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, atvykusių į PSPS didesnės 
apkrovos metu, prognozė buvo blogesnė [43]. Todėl svarbu užtikrinti greitą ir 
saugų pacientų judėjimą PSPS, pritaikant patikrintus diagnostinius algoritmus 
įvairioms būklėms, tokioms kaip ŪVAS, patvirtinti ar atmesti.

Tinkamas pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, ištyrimas prasideda 
Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus pacientų rūšiavimo poste. Jame slaugyto-
ja identifikuoja pacientus, kurie skundžiasi krūtinės skausmu, įvertina jų rizi-
ką, užrašo pradinę EKG (jeigu ji nebuvo atlikta greitosios medicinos pagalbos 
personalo) ir siunčia pas specialistą. Suaugusiųjų rūšiavimo protokolai paremti 
gyvybinių parametrų užrašymų ir būtinosios pagalbos kategorijos priskyrimu 
[44, 45]. Visgi pacientai, kurie skundžiasi krūtinės skausmu ir kuriems vėliau 
pasitvirtina ŪVAS, gali būti pagal gyvybinius parametrus stabilūs, atvykti patys 
ir iš pirmo žvilgsnio neatrodyti sunkiai sergantys, šie pacientai patiria didelę 
riziką gauti žemesnės kategorijos būtinąją pagalbą [46]. Todėl bendri rūšia-
vimo protokolai, tokie kaip skubios pagalbos sunkumo indeksas, nėra tikslūs 
pacientams, kuriems įtariamas ŪVAS [47]. 1 iš 3 pacien tų, sergančių ūminiu 
miokardo infarktu, bus priskiriamas prie mažos rizikos pacientų [48]. Yra kuria-
mi ir atskiri rūšiavimo protokolai pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, 
rizikos įvertinimui [49–53], bet dėl sudėtingumo ir ilgesnio rūšiavimui sugai-
štamo laiko klinikinėje praktikoje jie nėra adaptuoti, todėl slaugytojos toliau 
pasikliauja savo klinikine patirtimi. Dažnai vyresni vyrai, kurių turi širdies ir 
kraujagyslių ligų, gaus aukštesnės kategorijos būtinąją pagalbą [48]. Visgi kli-
nikinė patirtis, paremta ankstesniais atvejais, gali ir suklaidinti, nes ŪVAS gali 
pasireikšti netipiniais simptomais ir įvairiame amžiuje [54]. Nauji tyrimai šiuo 
metu bando įdiegti ir paciento klausimynus, kuriuos jie atvykę į PSPS, užpildo 
patys, ir pagal tai įvertinama jų rizika [55].

Taigi rūšiavimo poste slaugytojos patirtis, tinkamas išsilavinimas ir kvali-
fikacija yra labai svarbūs, nes šiame etape būtina identifikuoti pacientus, ser-
gančius ūminiu miokardo infarktu, kai ST segmentas pakilęs (MI, kai STP), ir 
juos nedelsiant siųsti pas gydytoją specialistą ir revaskuliarizacijai. Invazinė 
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vainikinių arterijų angiografija pacientams, ištiktiems MI, kai yra STP, ir pa-
cientams, ištiktiems MI, kai nėra STP, turi būti aliekama nedelsiant (< 2 valan-
das), kai yra bent vienas iš labai didelės rizikos kriterijų [56]:

• hemodinamikos nestabilumas arba kardiogeninis šokas;
• pasikartojantis ar išliekantis skausmas krūtinėje, kuris nepraeina baigus 

skirtą medikamentinį gydymą;
• gyvybei grėsmingos aritmijos ar širdies sustojimas;
• mechaninės miokardo infarkto komplikacijos;
• ūminis širdies nepakankamumas, kai pasikartoja krūtinės angina ar ST 

segmento nukrypimai;
• ST segmento ar T bangos pokyčiai dinamikoje, ypač laike pasikartoja-

nti ST segmento pakilimas. 

EKG tyrimas pacientui turėtų būti atliekamas per pirmas 10 minučių nuo 
atvykimo į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių. Visgi, esant dideliems pacien-
tų srautams ir ypač jeigu pacientas kreipiasi į Priėmimo-skubios pagalbos 
skyrių savarankiškai, šis tyrimas ne visada atliekamas rekomenduojamame 
laiko intervale. Šį rodiklį mėginama gerinti klinikinėje praktikoje, pavyzdžiui, 
surūšiavus pacientą, kuris skundžiasi krūtinės skausmu, jam ant kortelės yra 
klijuojama širdutė tam, kad EKG tyrimui būtų skirtas prioritetas ir jis būtų 
atliktas aplenkiant kitus pacientus [57].

Pacientui, besiskundžiančiam krūtinės skausmu, norima atmesti visų pir-
ma gyvybei pavojingas būkles, t. y. ŪVAS, aortos disekaciją, plaučių arterijų 
trombinę emboliją (PATE) ir pneumotoraksą. Tris pastarąsias galima įtarti pa-
cientą apžiūrint kliniškai ir atlikus vaizdinius tyrimus. ŪVAS, kai ST segme-
ntas nepakilęs, bus dažniausias iš šių gyvybei pavojingų ligų ir jo ištyrimas 
bus sudėtingiausias [58]. Šie pacientai turėtų būti nuolat monitoruojami, kol 
kardiogeninė krūtinės skausmo kilmė yra atmetama.

Daugumai šių pacientų prireiks stebėjimo, kelių kartotinių EKG tyrimų, 
laboratorinių širdies pažeidimo žymenų, kuriuos gali reikėti kartoti po 1–3 va-
landų, siekiant saugiai diagnozuoti arba atmesti ŪVAS. 

Australijos mokslininkų atliktas tyrimas parodė, jog net 1/3 užsakytų la-
boratorinių tyrimų pacientams, kurie skundėsi krūtinės skausmu, neatitinka 
Australijoje priimtų rekomendacijų. Pagrindinės priežastys buvo aiškių reko-
mendacijų nebuvimas ir specialistų prieinamumo trūkumas atokesnėse ligo-
ninėse [59].

Viena iš priežasčių, kodėl pacientų ištyrimas nėra vienodas skirtingų spe-
cialybių ir net tos pačios specialybės gydytojų, yra sudėtinga diferencinė 
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diag nostika. Krūtinės skausmą gali lemti ir skeleto bei raumenų ligos, plaučių 
ligos, gastroenterologinės ligos, bet gali lemti ir gyvybei pavojingos ligos, 
kaip antai miokardo infarktas, PATE ir aortos disekacija. Tinkamas simptomų 
įvertinimas, paciento rizikos įvertinimas ir profesionalus ištyrimas yra labai 
svarbūs šių pacientų sveikatos priežiūros dėmenys. Svarbiausia Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje dirbančio specialisto užduotis yra greitai ir tiksliai 
identifikuoti mažą grupę pacientų, kuriems būtina hospitalizacija ir laiku skir-
tas gydymas, taip pat saugiai identifikuoti didelę grupę pacientų, kurie gali 
būti saugiai išleidžiami iš Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus. 

Maždaug 2 proc. pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, kuriems 
yra ŪVAS, klaidingai išleidžiami iš Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus ir tai 
susiję su padidėjusiu 30 dienų sergamumu ir mirštamumu [60]. 

Pacientams, kuriems po ištyrimo PSPS krūtinės skausmo priežastis lieka 
neaiški, turėtų būti tiriami dėl lėtinių vainikinių arterijų sindromų, tik kyla 
klausimas, kas ir kur tai turėtų daryti. 

2.2. Ūminių vainikinių arterijų sindromų apibrėžimas

Ūminiai vainikinių arterijų sindromai – tai kraujotakos nepakankamumo 
vainikinėse arterijose sukeltos ūminės širdies kraujagyslių būklės, pasireiš-
kiančios širdies raumens pažeidimu ir (ar) žuvimu. Pagal elektrokardiografi-
nius rezultatus skirstomi į ŪVAS, kai ST segmentas nepakilęs, ir ŪVAS, kai 
ST segmentas yra pakilęs.
1. ŪVAS, kai ST segmentas nepakilęs – nestabilioji krūtinės angina ir 

ūminis miokardo infarktas, kai ST segmentas nepakilęs.
1.1. Nestabili krūtinės angina – ūminis miokardo išemijos sindromas, ku-

rio dažniausi požymiai yra krūtinės skausmas ar nemalonus pojūtis, 
elektrokardiogramoje fiksuojamas kintamas ST segmento nusileidi-
mas ir (ar) T dantelio apgrąža (inversija), normali ar nekintanti kardio-
miocitų pažeidimo žymenų (širdies troponino I ar T) koncentracijos 
vertė.

1.2. Miokardo infarktas, kai ST segmentas nepakilęs – ūminis miokardo 
išeminis sindromas, kurio dažniausi požymiai yra krūtinės skausmas 
ar nemalonus pojūtis, elektrokardiogramoje fiksuojamas kintamas 
ST segmento nusileidimas ir (ar) T dantelio apgrąža (inversija), kai 
nustatoma padidėjusi kardiomiocitų nekrozės biožymenų (širdies tro-
ponino I ar T) koncentracija.
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2. ŪVAS, kai ST segmentas pakilęs – ūminis miokardo infarktas, kai ST 
segmentas pakilęs. Kadangi ūminio miokardo infarkto kai ST segmentas 
pakilęs diagnostika PSPS skiriasi, jo ištyrimas ir gydymas yra reglame-
ntuoti Lietuvos Respublikos sveikatos apsaugos ministro įsakyme [61], 
toliau šiame darbe apie jį nekalbėsime. 

Ketvirtajame pasauliniame miokardo infarkto apibrėžime [62] ūminis MI 
apibūdinamas kaip patologinė miokardo ląstelių žūtis dėl užsitęsusios iše-
mijos, kai 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 krau-

jagyslinį ultragarsą) ar autopsijos metu.

Šiuo metu Europos kardiologų draugija siūlo atidžiai vertinti paciento 
klinikinę išraišką, EKG pokyčius, atlikti didelio jautrumo širdies troponino 
tyrimą, įvertinti jo pokytį po vienos valandos, diagnozuojant arba atmetant 
ŪVAS [5].

2.3. Ūminių vainikinių arterijų sindromų klinikiniai požymiai

Krūtinės skausmas yra dažniausias ŪVAS požymis, tačiau klinikinė iš-
raiška gali skirtis tarp amžiaus grupių, lyties, etninių grupių. Nemažai tyrimų 
įrodė, jog remtis vien anamneze ir objektyviu ištyrimu norint diagnozuoti 
ŪVAS nepakanka [63, 64]. Klinikinė ŪVAS išraiška gali būti labai skirtinga: 
nuo širdies sustojimo, hemodinamikos nestabilumo iki miokardo išemijos, kai 
pacientui atvykus į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių skausmai jau būna ap-
rimę. Visgi ŪVAS klinikinio ištyrimo algoritmą inicijuoja pagrindinis pacien-
to skundas – ūminis skausmas krūtinėje.

Didelės rizikos požymis pacientams, kurie skundžiasi krūtinės skausmu, 
yra krūtinės skausmas, kuris trunka ilgiau nei 20 minučių. Klinikiniai didelės 
rizikos požymiai, leidžiantys įtarti ŪVAS, yra plaučių edema, hipotenzija, ta-
chikardija, naujas sistolinis mitralinio vožtuvo ūžesys, naujas sistolinis ūžesys 
Erbo taške, ūminis širdies nepakankamumas.
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Galutinė ūminio miokardo diagnozė pasitvirtino 1,6 proc. pacientų, kurie 
atvyko į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių ir turėjo nespecifinių skundų [30]. 
Taigi krūtinės skausmo nebuvimas nepaneigia ŪVAS. 

Šveicarai tyrė jaunesnius nei 35 m. pacientus, jų pagrindinis skundas buvo 
krūtinės skausmas, kuris pasireiškė net 9 iš 10 pacientų [65]. Taigi vertinant 
jaunus pacientus, krūtinės skausmo buvimas yra svarbus simptomas diagno-
zuojant ŪVAS. Visgi didelė dalis ŪVAS pacientų yra vyresnio amžiaus, o 
vyresni pacientai dažniau skundžiasi netipiniais ŪVAS simptomais [5, 66]. 
Vyresni pacientai (> 70 m.) dažniau skundėsi nevirškinimo jausmu, diskom-
fortu epigastriumo srityje, pykinimu / vėmimu ir oro trūkumu, nei jaunesni 
pacientai [67]. Vyresnės nei 65 m. moterys, palyginti su jaunesnėmis, pagrin-
diniu skundu dažniau nurodydavo ne skausmą krūtinėje, o oro trūkumą [68]. 
Verta paminėti Lietuvoje atliktą tyrimą, kuriame nustatyta, jog vyresni žmonės 
ŪVAS metu gali išvis nejausti krūtinės skausmo. Dr. R. Kūgienės atlikto ty-
rimo duomenimis, 13 proc. vyresnio amžiaus pacientų, kuriems buvo ŪVAS, 
nejautė jokio skausmo krūtinėje ligos metu, 38 pacientai (19,7 proc.) nejautė 
tipinio skausmo ŪVAS metu, t. y. skundėsi netipiniais skausmais arba jautė 
atipines ŪVAS raiškos formas (dusulį, prakaitavimą, pykinimą ir kt.) [69]. 

Esama ir rasinių skirtumų – juodaodžiai ir Lotynų Amerikos gyventojai 
ŪVAS dažniau serga jaunesniame amžiuje ir daugiau moterys [70]. Pietų azi-
jiečiai dažniau skundžiasi netipiniais simptomais ir ilgiau nesikreipia į gy-
dymo įstaigą [71]. Juodaodžiai, palyginti su baltaodžiais, dažniau pažymi 
oro trūkumą kaip simptomą [72]. Juodaodės moterys dažniau nei kitos rasės 
pacien tės jaučia ne skausmą krūtinėje, o skrandžio skausmą ir su virškinimo 
traktu susijusius simptomus [73].

Daugelis studijų parodė, kad yra ŪVAS simptomų skirtumų tarp lyčių [74–
79]. Vyrai dažniau nei moterys jaučia prakaitavimą, o moterys – pykinimą 
[74]. Moterys dažniau jaučia atipinius ŪVAS simptomus: nugaros, žandikau-
lio ir kaklo skausmą, jas pykina ir (ar) jos vemia, jaučia širdies permušimus, 
nevirškinimo jausmą, galvos svaigimą, nuovargį, apetito stoką ir sinkopę [76]. 
ŪVAS metu krūtinės skausmo dažniau nejuto moterys [77, 78, 80] ir moterys, 
sergančios cukriniu diabetu [81].

Deja, vien simptomų ir klinikinių požymių neužtenka diagnozuoti ŪVAS, 
būtini instrumentiniai ir laboratoriniai tyrimai. Tačiau klinikinių požymių 
įvertinimas, rasinių, lyties ir amžiaus ypatumų žinojimas gali padėti klinicistui 
laiku pradėti diagnostinį ištyrimą dėl įtariamo ŪVAS.
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2.4. Rizikos vertinimo skalės

Pacientai, kuriems diagnozuotas ŪVAS, skundžiasi įvairiais negalavi-
mais: krūtinės skausmu, dusuliu, bendru silpnumu, pykinimu, vėmimu, nuo-
vargiu. Tokia plati simptomų visuma ar tipinių skundų trūkumas sunkina 
diferencinę diagnostiką. Nors demografiniai duomenys, širdies kraujagyslių 
ligų rizikos veiksniai, krūtinės skausmo charakteristika ir klinikinis paci-
ento ištyrimas yra labai svarbūs, tačiau jų nepakanka identifikuoti pacien-
tus, kurie serga ar neserga ŪVAS. Rizikos vertinimo skalės gali padėti kli-
nicistams interpretuoti simptomus, EKG pokyčius ir biožymenų rezultatus 
ir suskirstyti pacientus į rizikos grupes. Rizikos vertinimo skalės yra nau-
dingos būtent tiriant pacien tus, kuriems įtariamas ŪVAS, kai ST segmentas 
nepakilęs. Rizikos vertinimo skalės gali paskubinti pacientų ištyrimą ir sau-
gų pacientų išrašymą iš Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus [82]. Europos 
kardiologų draugija šiuo metu rekomenduoja Priėmimo-skubios pagalbos 
skyriuje naudoti GRACE rizikos vertinimo skalę [5]. Statistiniais modeliais 
paremtos rizikos vertinimo skalės gali apimti daugybę veiksnių ir gali duo-
ti nuoseklius rezultatus, pagerindamos klinikinio sprendimo tikslumą, ypač 
jaunesniųjų gydytojų. Gerai žinomi širdies kraujagyslių ligų rizikos veiks-
niai seniai naudojami klinikinėje praktikoje, tačiau jų vertinimas pacientams, 
besiskundžiantiems krūtinės skausmu PSPS, nėra validuotas. Nors skalių yra 
nemažai, tačiau klinicistai dėl jų trūkumų, sudėtingumo, subjektyvumo jas 
naudoja rečiau ir toliau savo klinikinį sprendimą dažniau priima remdamiesi 
klinikine patirtimi. Toliau apibūdinsime rizikos vertinimo skales ir jų prana-
šumus bei trūkumus.

2.4.1. TIMI rizikos vertinimo skalė

TIMI (angl. The Thrombolysis in Myocardial Infarction) rizikos vertinimo 
skalė pirmiausia buvo publikuota 2000 metais ir kilo iš studijos, kurioje buvo 
vertinta daugiau kaip 7 000 tiriamųjų, kuriems buvo diagnozuota ŪVAS,kai 
ST segmentas nepakilęs, ir rasti 7 veiksniai, kurie nepriklausomai prognozuo-
ja mirštamumą [83]. Vėlesnės studijos nepriklausomai validavo [84, 85] pačią 
rizikos vertinimo skalę. Šiuo metu TIMI rizikos skalė susideda iš tokių rizikos 
veiksnių kaip amžius ir širdies ir kraujagyslių ligų rizika, EKG vertinimas ir 
biožymenų padidėjimas (detaliau 2 lentelėje).
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2 lentelė. TIMI rizikos vertinimo skalė

Faktorius Balas

Amžius ≥ 65 m. +1

≥ 3 AŠKL rizikos veiksnių (šeiminė koronarinė anamnezė, 
hipertenzija, hipercholesterolemija, cukrinis diabetas, rūkymas)

+1

Aspirino vartojimas per 7 dienas +1

Paūmėjusi krūtinės angina (≥ 2 epizodai per paskutines 24 val.) +1

EKG ST segmento pokyčiai (≥ 0,5 mm) +1

Širdies pažeidimo biožymens padidėjimas +1

AŠKL – aterosklerozinė širdies kraujagyslių liga; EKG – elektrokardiograma; m – metai; val. – 
valandos.

Visgi TIMI buvo kurta ir tinkama pacientams, kuriems jau diagnozuota 
nestabili krūtinės angina ir miokardas infarktas, kai ST segmentas nepaki-
lęs, rizikai vertinti (mirštamumui per 14 dienų, didelei išemijos rizikai, kai 
reikalinga skubi revaskuliarizacija). Vėliau ši skalė buvo tirta, ar tinka Pri-
ėmimo-skubios pagalbos skyriaus pacientams, ir nors TIMI gerai koreliuoja 
su pacientų išeitimis, visgi vėlesnės studijos parodė, kad ši skalė nėra tinkama 
PSPS pacientams skirstyti į rizikos grupes kol diagnozė dar nėra aiški, nes net 
1,7 proc. mažos rizikos pacientams išeitys buvo nepageidaujamos [85]. Meta-
analizė parodė, jog tiriant pacientus, kurie skundėsi krūtinės skausmu PSPS, 
už TIMI rizikos skalę pranašesnės buvo kitos rizikos vertinimo skalės [86]. 
Pacientams, kuriems jau diagnozuotas ŪVAS, TIMI buvo tokia pat tinkama 
nepageidaujamiems didiesiems kardiovaskuliniams įvykiams prognozuoti, 
kaip ir GRACE rizikos skalė [87].

2.4.2. GRACE rizikos vertinimo skalė

GRACE (angl. Global Registry of Acute Coronary Events) rizikos vertini-
mo skalė atsirado iš didelio tarptautinio ŪVAS registro, apėmusio 94 ligoni-
nes keturiolikoje šalių, ir pirmą kartą publikuota 2006 metais [88], atnaujinta 
2014 metais [89]. Veiksnių, kurie vertinami GRACE rizikos vertinimo skai-
čiuoklėje, konkrečios skaitinės vertės ir keli konkretūs klausimai (3 lentelė) 
yra įrašomi skaičiuoklėje, o ši apskaičiuoja įvertį. 
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3 lentelė. GRACE rizikos vertinimo skalė

Faktorius Reikšmė
Amžius Metais
Širdies susitraukimų dažnis k/min
Sistolinis kraujo spaudimas mmHg
Kreatinino koncentracija µmol/l arba mg/dL
Širdies sustojimas atvykus į PSPS Taip / ne
ST segmento pakitimai EKG Taip / ne
Padidėjusi širdies žymenų koncentracija Taip / ne
Killip klasė (simptomai) Ūminio širdies nepakankamumo nėra.

Karkalai plaučiuose arba išsiplėtusios 
jungo venos.
Plaučių edema.
Kardiogeninis šokas

EKG – elektrokardiograma; k/min – kartai per minutę; PSPS – Priėmimo-skubios pagalbos 
skyrius.

GRACE rizikos vertinimo skalė šiuo metu daugiausia naudojama paciento, 
kuriam įtariamas ŪVAS, rizikos vertinimui ir geriau prognozuoja nepageidau-
jamus kardiovaskulinius įvykius negu gydančio gydytojo klinikinė nuojauta 
[90]. Bet nereikia pamiršti, kad tiek pirmoji, tiek antroji GRACE rizikos ver-
tinimo skalės buvo sukurtos remiantis tiriamąja populiacija, kuri buvo surink-
ta daugiau kaip prieš dešimt metų. Taip pat šiuo metu yra susidaręs „gydymo 
paradoksas“, kai didelės rizikos pacientai gauna ne tokį agresyvų gydymą, bi-
jant komplikacijų. GRACE rizikos skalė buvo kurta įvertinti patvirtintų ŪVAS 
be STP pacientų rizikai ir įvertinti jų mirštamumui ligoninėje, 6 mėn. ir 3 
metų mirštamumui. GRACE plačiai nagrinėta ir Priėmimo-skubios pagalbos 
skyriaus darbe. Metanalizės duomenimis, ji yra tinkama šių pacientų rizikai 
vertinti ir yra pranašesnė už TIMI rizikos vertinimo skalę [91]. Kai kurių ty-
rimų duomenimis, skirtingose populiacijose GRACE rizikos vertinimo skalė 
buvo pranašesnė ir už kitas rizikos skales [92, 93].

2.4.3. HEART rizikos vertinimo skalė

HEART (angl. History, ECG, Age, Risk factors, Troponin) rizikos vertini-
mo skalė buvo tikslingai sukurta Nyderlandų mokslininkų naudoti Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje [94]. Ši skalė skiriasi nuo TIMI ir GRACE, nes ver-
tina anamnezę ir rizikos veiksnius. Taip pat rizikos balai pagal šią skaičiuoklę 
suskaičiojami greitai, nes ji ganėtinai paprasta. HEART rizikos vertinimo ska-
lė pateikta 4 lentelėje. 
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4 lentelė. HEART rizikos vertinimo skalė.

Faktorius 0 balų 1 balas 2 balai
Anamnezė (skausmas už 
krūtinkaulio, spaudžiančio 
pobūdžio, plinta į žandikaulį, kairę 
ranką, petį), tęsiasi 5–15 min., 
prasidėjo fizinio krūvio, šalčio, 
emocinio streso metu, šaltas 
prakaitas, pykinimas, vėmimas, 
palengvėja nuo nitratų, pacientui 
buvę tokio pobūdžio skausmai 
buvusio MI metu)

Tikėtini Vidutiniškai būdingi 
simptomai

Didelį įtarimą 
keliantys 
simptomai

EKG Normali Nespecifiniai 
repoliarizacijos 
sutrikimai (KHPKB, 
KSH, nepakitę 
žinomi seni 
pakitimai EKG, 
digoksino sukelti 
repoliarizacijos 
pakitimai)

ST segmento 
nukrypimai 
nesant 
KHPKB, KSH 
ar digoksino 
sukeltų 
repoliarizacijos 
pakitimų

Amžius (metais) < 45 45–64 ≥ 65

Rizikos veiksniai (PAH, 
hipercholesterolemija, CD, 
nutukimas (KMI > 30 kg/m2), 
rūkymas, teigiama šeiminė 
koronarinė anamnezė)

Nėra 1–2 rizikos veiksniai ≥ 3 rizikos 
veiksnių

Pirmojo troponino koncentracijos 
rezultatas

≤ norma 1–3 k. padidėjimas 
virš normos ribos

≥ 3 k. 
padidėjimas 
normos riba

CD – cukrinis diabetas; EKG – elektrokardiograma; k. – kartai; KHPKB – kairiosios Hiso 
pluošto kojytės blokada; KSH – kairiojo skilvelio hipertrofija; KMI – kūno masės indeksas; 
MI – miokardo infarktas; min. – minutės; PAH – pirminė arterinė hipertenzija.

Ši skalė suskirsto pacientus į mažos rizikos (0–3 balai), vidutinės rizi-
kos (4–6 balai) ir didelės rizikos (7–10 balų) grupes. Rizikos skalė parodo 
didžiųjų kardiovaskulinių įvykių per 6 savaites po apsilankymo Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje tikimybę. HEART rizikos skalė yra paprastesnė 
greitam rizikos įvertinimui Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje ir, kai kurių 
autorių duomenimis, pranašesnė už GRACE [95, 96] ir TIMI [97]. Ši skalė 
buvo plačiai validuota tiek Amerikos, tiek Azijos, tiek Europos mokslininkų 
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[98–103]. Lietuvoje ši rizikos skalė nėra tirta ir validuota. Ši skalė, įvairių 
tyrėjų duomenimis, gali dideliu jautrumu ir su didele neigiama prognostine 
verte identifikuoi 35–46 proc. pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, 
kaip mažos rizikos. Visgi dėl skirtingų širdies troponino laboratorijos verčių 
ši skalė turi būti naudojama atsargiai. Taip pat ji yra kritikuojama dėl savo 
subjektyvumo, nors yra atlikta ir tyrimų, kur skirtingi asmenys (jaunesnysis, 
vyresnysis gydytojas ir slaugytoja) vertina tą patį pacientą, ir pateiktų balų 
skaičius sutampa [104].

2.4.4. TRUST rizikos skalė

TRUST (angl. Triage Rule – out Using high – sensitivity Troponin) remiasi 
modifikuota Goldmano rizikos skale (5 lentelė) [105], EKG, kai nėra išemijos 
požymių, ir vieninteliu didelio jautrumo širdies troponino rezultatu [106]. Šis 
algoritmas suskirsto pacientus į mažos rizikos (Goldmano balas < 1, EKG be 
išemijos požymių, troponino konc. < 14 ng/L) ir ne mažos rizikos (Goldma-
no balas > 1, išeminiai pakitimai EKG, troponino koncentracija > 14 ng/L) 
pacientus. Šis algoritmas padeda greitai nustatyti apie 40 proc. mažos rizikos 
pacientų, kurie greitai gali būti išrašyti iš Priėmimo-skubios pagalbos sky-
riaus. Tačiau neklasifikuoja vidutinės ir didelės rizikos pacientų ir nepadeda 
spartesnei ŪMI nesant STP diagnostikai. 

5 lentelė. Modifikuota Goldmano rizikos skalė

Faktorius Balas
Naujai atsiradęs krūtinės skausmas ramybėje +1
Skausmas, kurį pacientas jautė buvusio MI metu +1
Skausmas, kuris nepraeina per 15 min. po nitroglicerino skyrimo +1
Skausmas, kuris trunka ilgiau nei 60 min. +1
Skausmas, pasikartojantis didesniu intensyvumu +1
Hipotenzija (sistolinis kraujo spaudimas < 100 mmHg) +1
Ūminis dusulys +1
Skausmas, atsiradęs per 6 savaites po MI ar revaskuliarizacijos +1

MI – miokardo infarktas; min. – minutės.

2.4.5. ASPECT ir ADAPT rizikos vertinimo skalės

ASPECT (angl. Asia Pacific Evaluation of Chest pain Trial) ir ADAPT 
(angl. 2- Hour Accelerated Diagnostic protocol to Assess Patients with chest 
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pain symptoms using contemporary Troponins as the only biomarkers) rizikos 
vertinimo skalė prie TIMI rizikos vertinimo skalės pridėjo EKG bei širdies 
biožymenų (ADAPT rizikos vertinimo skalė - tik troponino) pokytį bėgant 
laikui (0 ir 2 val.). Jų duomenimis, 10–20 proc. pacientų, kuriems PSPS buvo 
įtariamas ŪVAS nesant STP, buvo suklasifikuoti kaip mažos rizikos pacientai 
> 99 proc. jautrumu ir beveik 100 proc. neigiama prognostine verte [107, 
108]. Palyginus ADAPT ir standartinį pacientų ištyrimą, ADAPT rizikos ska-
lės naudojimas ne tik pagreitino ištyrimą, bet ir padvigubino pacientų, ku-
rie išleidžiami iš Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus, skaičių [109]. Vėliau 
vietoj turimų biožymenų pradėtas naudoti didelio jautrumo širdies troponino 
tyrimas, kuris leido mažos rizikos pacientų grupei priskirti iki 40 proc. visų 
pacientų [110].

2.4.6 EDACS-ADP rizikos vertinimo skalė

EDACS-ADP (angl. The Emergency Department Assessment of Chest Pain 
Socre Accelerated Diagnostic Pathway) rizikos vertinimo algoritmas yra 
EDACS rizikos skalės ir 0 ir 2 valandų troponino koncentracijos vertinimo 
kombinacija. Ši skalė validuota Amerikoje ir Australijoje [111, 112]. Ši skalė 
leido priskirti daugiau kaip 40 proc. pacientų mažos rizikos grupei ir greitai 
išrašyti juos iš Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus be neigiamų išeičių.  

2.4.7. MACS ir T-MACS rizikos vertinimo skalės

MACS (angl. The Manchester Acute Coronary syndromes) rizikos vertini-
mo skalė, be EKG ir klinikinių parametrų, vertina didelio jautrumo troponiną 
T ir širdies tipo riebalų rūgštis surišantį baltymą (angl. HEART-type fatty aci-
d-binding protein, H-FABP) [113]. Troponino T ir širdies tipo riebalų rūgštis 
surišančio baltymo koncentracijos yra vedamos į kompiuterį galutinei išvadai 
gauti. Kompiuterio reikalingumas ir dviejų biožymenų koncentracija yra du 
pagrindiniai veiksniai, kurie nulėmė ribotą šios rizikos vertinimo skalės pri-
taikymą klinikinėje praktikoje. Vėliau iš šios studijos gimė T-MACS (angl. 
The Troponin-only Manchester Acute Coronary Sydromes), kurios esminis 
skirtumas yra tas, kad naudojami nebe du biožymenys, bet vienas – širdies 
žymuo troponinas. Šios rizikos vertinimo skalės pranašumą prieš kitas įrodė 
ir keli tyrimai [114]. Esminis trūkumas – ne visos ligoninės naudoja troponino 
T koncentracijos tyrimą. 
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2.4.8. Vankuverio krūtinės skausmo rizikos skalė

Vankuverio krūtinės skausmo rizikos vertinimas skirtas atskirti mažos ri-
zikos pacientus ir remiasi EKG vertinimu, koronarine anamneze, nitratų var-
tojimu, amžiumi, skausmo charakteristika ir vienu troponino koncentracijos 
tyrimu (praėjus 2 valandoms nuo skausmo pradžios) [115]. Ši rizikos skalė 
pacientus, besiskundžiančius krūtinės skausmu, patikimai priskiria mažos 
rizikos grupei (13–20 proc.), jautrumas 95–98 proc., neigiama prognostinė 
vertė – 98 proc. [115, 116].

2.4.9. Rizikos vertinimo skalių apibendrinimas

Nepaisant didelės rizikos vertinimo skalių gausos, dėl savo trūkumų jos 
neprigyja klinikinėje praktikoje Priėmimo-skubios pagalbos skyriuose. Ame-
rikos kardiologų draugija kartu su Europos kardiologų draugija kelerių pasta-
rųjų metų rekomendacijose siūlo naudoti TIMI ir GRACE rizikos vertinimo 
skales jau nustačius ŪVAS diagnozę, visgi nė viena iš šių skalių nebuvo kurta 
ir skirta Priėmimo-skubios pagalbos skyriams ir ypač pacientų, kurie skundėsi 
krūtinės skausmu ir yra išleidžiami ambulatoriniam gydymui, rizikai vertinti. 
Jas pritaikius pacientams, besiskundžiantiems krūtinės skausmu Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje, šioms skalėms trūko jautrumo identifikuoti mažos 
rizikos pacientus, kad jie būtų saugiai išrašyti tiesiai iš PSPS [117]. Taip pat 
yra tyrimų, kurių duomenimis, lyginant skirtingas skales, jų tikslumas buvo 
panašus [118]. Yra kuriami ir dirbtiniu intelektu paremti klinikinių sprendimų 
įrankiai pacientams, kuriems įtariamas ŪVAS, bet praktikoje jie nenaudojami 
[119].

Labiausiai ištirtos ir validuotos yra TIMI ir GRACE skalės, nes dideli atsi-
tiktinių imčių tyrimai įrodė GRACE skalės pranašumą prieš TIMI [91], pasta-
rosios savo moksliniame tyrime nenagrinėjome. Taip pat didelėse lyginamo-
siose studijose HEART rizikos skalės tikslumas pasirodė didesnis negu TIMI 
ir GRACE [120, 121], todėl jos vertinimą įtraukėme ir į savo tyrimą. Nors 
kitos pirmiau minėtos rizikos vertinimo skalės turi savo pranašumų ir tyri-
muose nenusileidžia GRACE skalei, tačiau dėl to, kad nėra rekomenduojamos 
didžiųjų kardiologijos draugijų ir patvirtintos, jos retai naudojamos ir kliniki-
nėje praktikoje. Nors, remiantis šiomis skalėmis, pacientai priskiriami mažos 
rizikos grupei, vis tiek nemaža dalis jų yra hospitalizuojami arba papildomai 
tiriami Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje. 
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2.5. Ūminių vainikinių arterijų sindromų diagnostiniai tyrimai

2.5.1. Elektrokardiografijos tyrimas

12-derivacijų elektrokardiograma (EKG) ir jos įvertinimas per pirmąsias 10 
min. nuo pirmojo medicininio kontakto yra kertinis pacientų, besiskundžiančių 
krūtinės skausmu, ištyrimo Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje akmuo. 

Pacientams, kurių elektrokardiogramoje matomas ST segmento pakilimas, 
reikalingas skubus intervencinis gydymas, taip pat skubi intervencija svarsty-
tina ir pacientams, kuriems EKG nustatomi šie požymiai [122]:

• Kairiosios Hiso pluošto kojytės blokada (KHPKB) ir klinikiniai mio-
kardo išemijos simptomai.

• Persistuojanti išemija, esant dešiniosios Hiso pluošto kojytės blokadai 
(DHPKB).

• Elektrokardiostimuliatoriaus veikla esant klinikiniams miokardo išemi-
jos simptomams.

• Izoliuotas ST segmento nusileidimas ≥ 0,05 mV V1-V3 derivacijose 
(įtariamas ūminis užpakalinis MI).

• ST segmento pakilimas aVR derivacijoje ir ST segmento depresijos ≥ 8 
derivacijose.

• Aukštos T bangos pacientams, kurie atvyko greitai vos pajutę simpto-
mus.

Nepaisant neginčytinos naudos, pacientams, kurių elektrokardiogramoje ma-
tyti pakilęs ST segmentas, EKG specifiškumas nėra didelis ir siekia 79 proc., o 
jautrumas – 65 proc. [123]. Kad pacientams intervencija nebūtų atlikta be reika-
lo, būtina apsvarstyti ir kitus EKG pakitimus, kurie imituoja ūminį ST segmento 
pakilimo miokardo infarktą (kairiojo skilvelio hipertrofija, kairiojo Hiso pluošto 
priekinės šakelės blokada, priešlaikinės repoliarizacijos fenomenas, persirgtas 
MI ir susiformavusi sienelės aneurizma, stresinė kardiomiopatija, perikarditas, 
Brugados sindromas, hiperkalemija, hiperkalcemija ir kt.).

Kitas svarbus dalykas – nepamiršti ir kitų ūminio miokardo infarkto, kai 
ST segmentas pakilęs, ekvivalentų:

• Užpakalinės sienelės MI.
• Platus priekinės sienelės MI.
• Išreikštos trijų VA ligos.
• Apatinis MI ir dešiniojo skilvelio MI.
• Priekinės tarpskilvelinės šakos priekinio segmento kritinis susiaurėji-

mas.



28

Esant šioms būklėms pokyčiai EKG ne visada bus tipiški ūminiam miokar-
do infarktui, kai ST segmentas pakilęs, tačiau skubi revaskulizacija yra būtina.

Visgi tik mažos dalies pacientų, atvykusių į Priėmimo-skubios pagalbos 
skyrių, elektrokardiogramoje bus matyti tipiškas ST segmento pakilimas, 
daugumos pacientų (40–60 proc.) EKG bus normali arba turės nespecifinių 
neišeminių pakitimų [124–127]. Taip pat svarbu kartoti EKG dinamikoje, net 
jeigu pirmoji EKG buvo normos ribose, ypač jeigu pacientas skundžiasi pasi-
kartojančiu krūtinės skausmu. 

2.5.2. Troponinas

Pirmasis biožymuo, panaudotas miokardo pažaidai nustatyti, – asparagi-
ninė aminotransferazė (AST), tačiau dėl nepakankamo specifiškumo ji mio-
kardo infarkto diagnostikai toliau nebuvo naudojama [128]. 1970 metais kaip 
miokardo pažeidimo žymenys buvo atrasti laktato dehidrogenazė (LDH) 
ir kreatino kinazė (CK). Tada 1978 metais buvo atrastas pirmasis metodas 
mioglobinui serume nustatyti ir koncentracijos serume tyrimas tapo nepa-
keičiamas, diferencijuojant MI. Apie 1980 metus, pažengus baltymų elekt-
roforezei, buvo atrastas naujas širdžiai specifinių žymenų nustatymo tyrimas: 
kreatinkinazės širdies izofermento masės nustatymas (CK-MB), kuris net du 
dešimtmečius buvo taikomas klinikinėje praktikoje diagnozuojant MI [129]. 
Pirmasis ūminio MI apibrėžimas buvo pateiktas Pasaulio sveikatos organi-
zacijos (PSO) 1979 metais [130], jame MI diagnozė buvo konstatuojama re-
miantis klinikiniais simptomais (krūtinės skausmas), elektrokardiografiniais 
radiniais (patologinis Q dantelis) ir širdies fermentų padidėjimu (CK-MB). 
Visgi XXI amžiuje nė vienas iš šių laboratorinių biožymenų nebėra naudoja-
mas MI diagnostikoje.

1965 metais buvo atrasta širdies skersaruožių raumenų kontraktilinio 
aparato dalis – troponinas (I ir T), o 1990 metais jau buvo galima nustatyti jo 
koncentraciją kraujo serume. Daugelis tyrimų parodė, kad troponinai gali dia-
gnozuoti ūmines širdies ir kraujagyslių ligas tiksliau nei kiti prieš tai naudoti 
biožymenys (AST, LDH, CK, CK-MB) ir nuo 2000 metų jie buvo rekomen-
duojami MI diagnostikos gairėse naudoti klinikiniame darbe. 

Troponino-tropomiozino kompleksas yra griaučių ir širdies skersaruožių 
raumenų kontraktilinio aparato dalis. Šis kompleksas randamas visose sker-
saruožių raumenų sarkomerose, tačiau jo nėra lygiuosiuose raumenyse. Tro-
ponino-tropomiozino kompleksas susideda iš tropomiozino ir trijų troponino 
subvienetų: 
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• Troponino C (TnC) – 18 kDa kalcį sujungiantis baltymas, kuris regu-
liuoja aktino filamentų aktyvaciją. 

• Troponino I (TnI) – 22 kDa baltymas, kuris sustabdo raumens kontrak-
ciją, prisijungdamas prie TnC ir TnT, dayvaujant kalcio jonams. 

• Troponino T (TnT) – 37 kDa didžiausias subvienetas, kuris visą tropo-
ninų kompleksą prijungia prie tropomiozino bei aktino filamentų. 

Iš šių trijų subvienetų tik dvi specifinės izoformos (TnT ir TnI) ekspresuo-
jamos širdies skersaruožiuose raumenyse ir vadinamos širdies troponinais 
(šTn). Genai, koduojantys troponino C (TnC) aminorūgščių seką, yra identiš-
ki tiek griaučių, tiek širdies raumenyse, todėl TnC miokardo infarkto diagnos-
tikoje nenaudojamas. Didžioji dalis šTn yra struktūriniai baltymai, prisijungę 
prie plonųjų miofilamentų ir tik nedidelė dalis laisvai plaukioja citozolyje: 
6–8 proc. TnT ir 3,5 proc. TnI [7, 9, 131, 132]. Pažeidus kardiomiocito sar-
kolemą, pirmiausia į kraują išsiskiria laisvai cirkuliavę troponinai, vėliau, kai 
suyra ir ląstelės citoskeletas, išsiskiria ir likę troponinų kompleksai (1 pav.). 

1 pav. Troponinų išsiskyrimo į kraujotaką schema. Paveikslėlis modifikuotas pagal 
A. Pourali ir kt. [133]. 
TnI –troponinas I; TnT – troponinas T; TnC – troponinas C.

2018 metais priimtame ketvirtajame pasauliniame miokardo infarkto api-
brėžime MI įvardijamas kaip šTn koncentracijos padidėjimas ar sumažėjimas 
bent viena reikšme, didesne kaip devyniasdešimt devintoji viršutinės normos 
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ribos procentilė, kartu esant klinikiniams miokardo išemijos požymiams. 
Miokardo pažeidimas, įrodomas remiantis troponino koncentracijos poky-
čiais, pripažintas esminiu MI diagnostikos kriterijumi [62]. 

Kardiomiocitams negaunant deguonies jau po penkiolikos minučių prasi-
deda miocitų žūtis. Histologiniai nekrozės požymiai atsiranda praėjus 4–6 
valandoms. Širdies troponinai yra organui specifiniai pažeidimo žymenys, ta-
čiau ne ligai specifiniai žymenys. Širdies troponinų koncentracijos padidėji-
mas gali būti tiek išeminio, tiek neišeminio širdies pažeidimo rezultatas arba 
sukeltas ligų, nesusijusių su ūminiais vainikinių arterijų sindromais, tačiau 
pažeidžiančių miocitus. Praėjus 2-4 valandoms po miokardo pažeidimo tro-
poninai jau gali būti nustatomi kraujo serume, tačiau pageidaujama ėminius 
kraujo tyrimui paimti kuo greičiau atsiradus klinikiniams MI simptomams. 
ŠTn I koncentracija serume po ŪVAS gali išlikti padidėjusi iki 4–7 dienų, o 
šTnT iki 10–14 dienų. Sveikų asmenų plazmoje normali šTn koncentracija 
yra 0,1–0,2 ng/L dėl fiziologinės kardiomiocitų netekties per gyvenimą. 

Troponino T jautrumas svyruoja nuo 25–65 proc., paėmus ėminį iškart, kai 
tik išryškėja klinikiniai simptomai, ir padidėja iki 59–90 proc. praėjus 2–6 va-
landoms, o po 6–12 valandų siekia 100 proc. Troponino I jautrumas, paėmus 
ėminį iškart, yra mažesnis negu 45 proc., tačiau po 2–6 valandų padidėja iki 
69–82 proc. ir 100 proc. pasiekia, praėjus 6–12 valandų nuo simptomų pasi-
reiškimo. Troponinų specifiškumas mažai kinta bėgant laikui ir svyruoja 5TnI 
nuo 83 iki 98 proc., o šTnT – nuo 86 iki 98 proc. 

Šiuo metu daugumoje laboratorijų tradicinis troponinų tyrimas yra pa-
keistas penktos kartos didelio jautrumo širdies troponinų I ir T tyrimu, kuris 
nustato troponiną greičiau, su didesniu jautrumu ir tikslumu. Modifikavus ty-
rimo metu naudojamus monokloninius antikūnus ir padidinus tiriamojo mėgi-
nio tūrį nuo 15 iki 50 μL, pavyko sukurti didelio jautrumo troponino tyrimą. 
Dėl to labai padidėjo tyrimo jautrumas ir galimybė nustatyti kur kas mažesnes 
troponino koncentracijas kraujyje. Pavyzdžiui, pirmosios kartos troponino 
jautrumas siekė 0,5 μg/L, iki šiol naudoto trečiosios kartos troponino minima-
li 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). 
Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikų (VUL SK) biochemijos la-
boratorijoje naudojamo didelio jautrumo troponino 99-osios procentilės riba 
yra 15,6 ng/L moterims ir 35,2 ng/L vyrams. ŠTnI neigiama prognostinė vertė 
siekia 95 proc. [134–136]. 
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Kadangi atsirado galimybė aptikti ypač mažas troponino koncentracijos 
reikšmes, sukurti ir greitieji algoritmai, kurie remiasi tų reikšmių pokyčiais 
laike. Šiuo metu EKD rekomenduoja naudoti 0/1 valandos arba 0/2 valandos 
diagnostinius algoritmus. Kaip alternatyvą galima naudoti ir anksčiau EKD 
siūlytą 0/3 valandos algoritmą [137].

0/1 valandos algoritmas

Algoritmas paremtas didelio jautrumo širdies troponino koncentracijos po-
kyčiu laike. Pirmasis kraujo mėginys pacientui imamas tik atvykus, antrasis 
po 1 val. Troponino koncentracijos pokyčiai yra vertinami atsižvelgiant į labo-
ratorijoje naudojamą techniką ir skirsis priklausomai nuo gamintojo. Pavyz-
džiui, VUL SK naudojamas Abbott ARCHITECT© (Abbott park, Ilinojaus 
valstija, Jungtinės Amerikos Valstijos) didelio jautrumo troponinas. Jo itin 
maža reikšmė būtų laikoma < 4 ng/l, maža reikšmė < 5 ng/l (detaliau 6 lente
lėje). 

Šio algoritmo saugumą įrodė kelios didelės atsitiktinių imčių studijos 
[138–140]. Pacientai, kurių itin maža pirmojo troponino koncentracija, gali 
būti išleidžiami ambulatoriniam gydymui su 99 proc. neigiama nepageidauja-
mų didžiųjų kardiovaskulinių įvykių prognostine verte [141–143]. Visgi reko-
mendacijose pažymėta, jog net ir pacientams, kurių troponino koncentracijos 
vertė maža, reikėtų svarstyti vaizdinius tyrimus, jeigu yra klinikinis įtarimas 
dėl miokardo išemijos. Invazinė vainikinių arterijų angiografija būtų pirmo 
pasirinkimo tyrimas, jeigu išlieka didelė ŪVAS tikimybė. O krūvio mėginiai 
ar VA KTA rekomenduojama mažos ir vidutinės rizikos pacientams. Tolesnis 
specifinis ištyrimas nerekomenduojamas pacientams, kuriems aiški alternaty-
vi krūtinės skausmo priežastis.

Teigiama prognostinė reikšmė pacientams, kuriems 0/1 valandos algorit-
mu diagnozuojamas ŪMI, yra 70–75 proc. [141, 142, 144]. Didelė dalis šių 
pacientų yra hospitalizuojami, daliai pacientų vėliau bus diagnozuojama kita 
patologija nei ŪMI [145, 146]. Pabrėžtina, jog šis algoritmas interpretuojamas 
kartu su klinikiniu ištyrimu ir vertinant EKG, o kartoti dar kartą troponino 
koncentracijos tyrimą yra privaloma visiems pacientams, kuriems krūtinės 
skausmas nepraeina. EKD rekomendacijomis paremtas algoritmas pateiktas 
2 paveiksle.
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2 pav. Europos kardiologų draugijos 2020 m. rekomenduojamas ūminių vainikinių 
arterijų sindromų ištyrimo algoritmas [5]. 
EKG – elektrokardiograma; f-jų – funkcijų; šTnI – širdies troponinas I; val. – valandos;ŪVAS – 
ūminių vainikinių arterijų sindromai.

0/2 valandos algoritmas

Šio algoritmo koncepcija yra tokia pati kaip ir prieš tai aptarto. Vieninte-
lis skirtumas yra kitokios troponino koncentracijos reikšmės, kurios pateiktos 
6 lentelėje.

0/1 ir 0/2 valandos algoritmai yra vadinami greitaisiais diagnostikos algorit-
mais. Svarbu paminėti, kad jie taikomi tik derinant klinikinį paciento įvertinimą 
ir EKG tyrimo duomenis. Pacientams, kurie pajutę skausmą krūtinėje atvyko 
greitai (< 1 val.), būtina kartoti troponino tyrimą praėjus 3 val. nuo skausmo 
pradžios. 1 proc. pacientų galimas lėtas troponino koncentracijos kilimas, todėl 
visiems pacientams, kuriems yra didelė ŪVAS tikimybė ar skausmas krūtinėje 
kartojasi, reikėtų kelis kartus kartoti troponino koncentracijos tyrimą.
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6 lentelė. Troponino koncentracijos verčių interpretavimas pagal gamintoją 0/1 ir 0/2 
valandų diagnostikos algoritmuose

Gamintojas Algorit
mas

Itin 
maža 
reikšmė

Maža 
reikšmė

Be po
kyčio 

Reikšmin
gas padi
dėjimas

Po
kytis

Hs-cTn I (Architect, 
Abbott, JAV)

0/1 val. < 4 < 5 < 2 ≥ 52 ≥ 5

0/2 val. < 4 < 6 < 2 ≥ 64 ≥ 15

Hs-šTnI (Centaur, Siemens 
Healtcare Gmbh, Vokietija )

0/1 val. < 3 < 6 < 3 ≥ 120 ≥ 12

0/2 val. < 3 < 8 < 7 ≥ 120 ≥ 20

Hs-cTn I (Vitros, Clinical 
Diagnostics, JAV)

0/1 val. < 1 < 2 < 1 ≥ 40 ≥ 4

0/2 val. < 1 ND* ND* ≥ 40 ND*

Hs-cTn T (Elecsys; Roche, 
Šveicarija)

0/1 val. < 5 < 12 < 3 ≥ 52 ≥ 5

0/2 val. < 5 < 14 < 4 ≥ 52 ≥ 10

Lentelė sudaryta remiantis 2020 metų EKD rekomendacijomis [5]

Hs-šTnI – didelio jautrumo širdies troponinas I; Hs-cTnT – didelio jautrumo širdies troponinas 
T; JAV – Jungtinės Amerikos Valstijos; ND – nėra duomenų. 

0/3 valandos algoritmas

Šis algoritmas leidžia atmesti ŪVAS, jeigu po 3 val. pakartojus troponino 
koncentracijos tyrimą, jis išlieka laboratorijos normos ribose ir tenkina dvi są-
lygas: pacientas nebejaučia skausmo krūtinėje ir jo ŪVAS rizika pagal GRACE 
rizikos skalę yra mažesnė nei 140 balų [147]. Pacientams, kurie atvyko nuo 
skausmo pradžios praėjus daugiau kaip 6 valandoms, pakanka vieno tropo-
nino koncentracijos tyrimo. Šis algoritmas buvo pasiūlytas Europos kardio-
logų draugijos 2015 metų gairėse [122] ir plačiai paplito klinikinėje praktikoje 
visoje Europoje. Nepaisant naujų ir greitesnių algoritmų, daugumai klinicistų 
šis ištyrimas atrodo saugesnis ir aiškesnis, todėl vis dar plačiai naudojamas. 

2.5.3. Ultragarsinis širdies tyrimas

Ultragarsinis širdies tyrimas yra naudingas, neinvazinis diagnostinis įran-
kis Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje, galintis suteikti daug informacijos 
apie širdies funkciją, vožtuvų ligas ir alternatyvias diagnozes pacientams, 
besiskundžiantiems krūtinės skausmu. Amerikos kardiologų kolegija (ACC) 
jau nuo 1997 metų rekomenduoja širdies ultragarsinį tyrimą atlikti Priėmi-
mo-skubios pagalbos skyriuje [148]. Europos intensyviosios kardiologijos 
ir Europos širdies vaizdinimo asociacijos rekomenduoja, kad širdies ultra-



34

garsinis tyrimas būtų rutiniškai pasiekiamas visuose Priėmimo-skubios pa-
galbos skyriuose ir būtų atliekamas apmokytų specialistų [149]. Tai ne tik 
geras diagnostinis įrankis, bet kartu ir vaizdinis tyrimas, kurį galima lengvai 
atlikti prie paciento lovos, todėl tinkamas ir nestabiliems, monitoruojamiems 
pacientams. Jis tinkamas tiek alternatyvių diagnozių paieškai, tiek miokardo 
infarkto komplikacijoms aptikti [150]. Žinoma, tai nėra rutininis tyrimas pa-
cientams, kurių itin maža kardiovaskulinė rizika arba kuriems diagnozuota 
nekardiologinė patologija. Visgi širdies ultragarsinis tyrimas indikuotinas pa-
cientams, besiskundžiantiems krūtinės skausmu, kuriems didelė ŪVAS tiki-
mybė, hemodinamiškai nestabiliems pacientams, kuriems yra ūminis širdies 
nepakankamumas, esant klinikiniam įtarimui dėl aortinių sindromų, miokar-
dito, perikardito, pacientams, kurių žinoma kardiovaskulinė liga, kaip antai 
aortos vožtuvo stenozė ar hipertrofinė kardiomiopatija.

2.5.4. Krūtinės ląstos rentgenograma

Krūtinės ląstos rentgenograma yra rutininis tyrimas Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje. Jis naudingas pacientams, besiskundžiantiems krūtinės 
skausmu, diferencijuojant skausmo priežastį. Didelėje studijoje ketvirtadaliui 
tokių pacientų buvo rasta kliniškai reikšmingų pakitimų (pneumonija, plau-
čių edema, kardiomegalija ir kt.) [151]. Taip pat, esant įtarimui, kad krūtinės 
skausmo priežastis yra ne ūminis vainikinių arterijų sindromas, o plaučių liga 
(pneumotoraksas, pneumonija ir kt.), Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje turi 
būti galimybė per 30 minučių atlikti krūtinės ląstos rentgenogramą. Tačiau 
yra tyrimų, kurie rodo, jog pacientams, besiskundžiantiems krūtinės skausmu, 
kuriems nėra tachipnėjos, dusulio, jauniems pacientams krūtinės ląstos rent-
genografinis tyrimas yra perteklinis [152]. 

2.5.5. Krūvio mėginiai

Krūvio mėginiai rekomenduojami pacientams, kurie yra mažos rizikos 
grupėje, kaip galutinis tyrimas prieš juos išrašant ambulatoriniam gydymui 
[153, 154]. Visgi šis tyrimas, nors ir rekomenduojamas, daugelyje Priėmi-
mo-skubios pagalbos skyrių Europoje nėra atliekamas. Tyrimai rodo, kad ma-
žos rizikos pacientams atliekant krūvio mėginius, ilgėja jų Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje praleistas laikas, daugėja invazinių vainikinių arterijų an-
giografijų procedūrų ir didėja sąnaudos be aiškios klinikinės naudos pacientui 
[155–158]. Visgi krūvio mėginys (veloergometrija) ambulatorine tvarka arba 
krūtinės skausmo padalinyje turėtų būti atliktas pacientams, kuriems alterna-
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tyvi krūtinės skausmo priežastis nebuvo rasta. Tačiau pastaruoju metu kelia-
mos diskusijos, ar mažos rizikos pacientams, išleistiems iš PSPS, iš tiesų šis 
tyrimas atneša naudos [159, 160]. 

Veloergometrija – tai fizinio krūvio mėginys, kai elektrokardiograma re-
gistruojama pacientui minant specialų medicininį stacionarų dviratį. Europos 
kardiologų draugija vietoj šio tyrimo rekomenduoja atlikti krūvio echokar-
diografiją dėl didesnio pastarojo tyrimo jautrumo ir specifiškumo [161, 162]. 
Tačiau klinikinėje praktikoje tai yra sudėtingas tyrimas, mažas jo prieinamu-
mas net ir didžiosiose šalies ligoninėse. 2020 metais SCOT–HEART tyrimas, 
vertindamas savo ir gausybę senesnių tyrimų, parodė, kad veloergometrija yra 
tinkamas būdas pacientų, kurie skundžiasi krūtinės skausmu, rizikos vertini-
mui. Šio tyrimo galimybės aptikti lėtinę vainikinių arterijų patologiją jautru-
mas yra 39 proc., specifiškumas 91 proc., teigiama prognostinė reikšmė 58 
proc., neigiama prognostinė reikšmė – 82 proc., o neigiama prognostinė reikš-
mė aptikti kliniškai reikšmingą obstrukcinę lėtinę vainikinių arterijų pato-
logiją siekia 96 proc. [163]. Jeigu palygintume pacientus, kuriems buvo rasta 
pakitimų šio tyrimo metu, su tais, kuriems šio tyrimo rezultatai buvo norma-
lūs, pirmieji turėjo 2,75 karto didesnę mirties nuo aterosklerozinės vainikinių 
arterijų ligos tikimybę. Mūsų metodika buvo sudaryta remiantis senesnėmis 
rekomendacijomis, bet manome, kad ir šių dienų perspektyvoje veloergomet-
rija yra prieinamas ir tinkamas tyrimas, todėl jį įtraukėme į pacientų, kurie 
buvo išleisti ambulatoriniam gydymui, ištyrimą ir rizikos vertinimą. 

2.5.6. Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografija

Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografija (VA KTA) 
tampa vis populiaresnis ir pageidaujamas tyrimas, padedantis vizualizuoti šir-
dies kraujagysles. Apie širdies kompiuterinės tomografijos panaudojimą kli-
nikinėje praktikoje pradėta kalbėti dar 1976 metais [164, 165], tačiau kliniki-
nėje praktikoje šis tyrimas nebuvo plačiai naudojamas dėl techninių sunkumų 
gauti kokybiškus vaizdus: siauras vainikinių arterijų spindis, glaudus ryšys 
su vainikinėmis venomis, judesiai susitraukiant širdies raumeniui. Galimybės 
atsirado 1998 metais, pritaikius EKG sinchronizavimą, spiralinį skenavimą 
ir KT sistemas, kai yra rekonstrukcijų galimybė [166]. Dar vienas techninis 
sprendimas, leidęs gerokai sutrumpinti laiką, per kurį nuskenuojamas plokš-
tumos vaizdas, yra dviejų rentgeno vamzdžių montavimas kompiuteriniame 
tomografe (angl. Dual Source CT), tai leido nuskenuoti visą širdį vienu rent-
geno vamzdžio apsisukimu.
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VA KTA kardiologijoje naudojamas įvertinti kalcio kiekio indeksą vainiki-
nėse arterijos, morfologinę aterosklerotinių plokštelių struktūrą, ertmių būklę.

Visgi Priėmimo-skubios pagalbos skyriuose VA KTA tyrimas nėra papli-
tęs. Techninės galimybės leistų to paties tyrimo metu vaizduose diferencijuo-
ti krūtinės ląstos skausmo priežastis tarp plaučių arterijos tromboembolijos 
(PATE), ūmaus aortinio ir ūmaus vainikinių arterijų sindromo (angl. triple 
rule out), tačiau kol kas šis diagnostinis protokolas nėra plačiai rekomenduo-
jamas [167, 168]. 

Visgi jeigu vertintume VA KTA diagnostinį tikslumą, nustatant reikšmingas 
vainikinių arterijų spindžio stenozes šio tyrimo jautrumas siekia 95–99 proc., 
specifiškumas 68–93 proc. [169]. Nors diagnostinės vertės, pateikiamos įvai-
riose studijose, skyrėsi, tačiau beveik visuose tyrimuose KT pasižymėjo dide-
le neigiama prognostine verte (99–100 proc.) – taigi galima patikimai atrinkti 
pacientus, kurių vainikinėse arterijose reikšmingų spindžio susiaurėjimų nėra, 
o tai ypač svarbu išleidžiant pacientus, besiskundžiančius krūtinės skausmu, 
tolesniam ambulatoriniam ištyrimui.

Kitos sąlygos, kurios, nepaisant galimos naudos pacientui ir klinicistui, 
lemia šio tyrimo ribotumą Priėmimo-skubios pagalbos skyriuose, yra sudė-
tingas paciento paruošimas tyrimui. Visų pirma ŠSD tyrimo metu geriausiai 
vaizdų kokybei užtikrinti turi būti mažiau nei 60 k/min. Šiam tikslui pasiekti 
dažniausiai naudojamas beta adrenoblokatorius – leidžiamosios formos me-
toprololis nuo 2,5 mg iki 30 mg. Geriamoji metoprololio forma taip pat ga-
lima, tačiau ji veikia lėčiau, todėl paciento paruošimas užtrunka ilgiau. Pa-
cientams, kurie negali vartoti beta adrenoblokatorių, ŠSD sumažinti galima 
skirti nedihidropiridininių kalcio kanalų blokatorių (verapamilio ar diltiaze-
mo) arba ivabradino [170, 171]. Geresnei vaizdų kokybei pasiekti prieš tyrimą 
taip pat yra skiriama 0,4–0,8 miligramų poliežuvinės formos nitroglicerino. 
Kadangi tyrimas atliekamas naudojant kontrastinę medžiagą, būtina įvertinti 
pacientų inkstų funkciją ir rekomenduojama užtikrinti adekvačią hidrataciją 
prieš procedūrą. Tyrimą apsunkina ir didelis paciento kūno masės indeksas, 
nesugebėjimas suprasti kvėpavimo komandų, širdies dažnio variabilumas ir 
aritmija. 

Kalcio kiekis vainikinėse arterijose nustatomas remiantis dideliu jo tankiu 
KT vaizduose (> 130 Haunsfeldo vienetų slenkstinis tankumo dydis). Kalcio 
kiekis vainikinėse arterijose taip pat yra nepriklausomas prognostinis kardio-
vaskulinių įvykių faktorius, todėl tinka ne tik diagnozuoti aterosklerozinę šir-
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dies kraujagyslių ligą, bet ir patikslinti paciento prognozę bei pasirinkti toles-
nę gydymo taktiką [172]. 2021 metais Amerikos kardiologų draugija nurodė 
IA klasės rekomendacija atlikti VA KTA Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje 
vidutinės rizikos pacientams, kuriems ŪVAS nepasitvirtino arba jų ištyrimas 
buvo nepakankamas [173]. Taip pat potencialiai atliktas Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje šis tyrimas, net ir radus šiuo metu nereikšmingų pakitimų, 
pacientui duoda naudos, nes dažniau paskiriami ir tęsiami statinai dislipidemi-
jos korekcijai [174].

Pagrindinė vainikinių arterijų KT angiografijos užduotis yra įvertinti arte-
rijų spindžio būklę. Pagal šio tyrimo rezultatus, pacientus galima suskirstyti į 
tris grupes: 

• I – vainikinėse arterijose reikšmingų spindžio stenozių KT vaizduose 
nenustatoma. 

• II – vainikinėse arterijose nustatoma ribinė spindžio stenozė.
• III – vainikinėse arterijose nustatoma didelio laipsnio spindžio stenozė.

Nereikšminga spindžio stenoze laikomas skersmens susiaurėjimas iki 
50 proc., o didelio laipsnio stenoze laikomas skersmens susiaurėjimas daugiau 
kaip 75 proc. (KT angiografijos vaizdų pavyzdžiai pateikti 3 pav.).

Be to, tyrimas leidžia įvertinti ir aterosklerozinių plokštelių morfologinę 
struktūrą ir net įvertinti, koks komponentas jose vyrauja. Yra duomenų, kad 
ūmūs vainikinių arterijų sindromai dažniau vystosi esant mažo tankio plokš-
telėms [175]. 

Naujausios Europos kardiologų draugijos ūminio vainikinių arterijų sin-
dromo, kai ST nepakilęs, gairės [5] rekomenduoja VA KTA tyrimą mažos ir 
vidutinės rizikos grupės pacientams, kai, ištyrus PSPS, krūtinės skausmo prie-
žastis lieka nenustatyta. 

Pacientų, kurie išrašyti iš Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus neturėjo 
reikšmingų stenozių VA KTA vaizduose, buvo geros išeitys, išgyvenamu-
mas, mažesnis sugrįžimo į PSPS dažnis ir pakartotinės hospitalizacijos daž-
nis [176]. VA KTA atlikimas PSPS taip pat sumažina hospitalizacijų poreikį 
[177]. Kai kurių studijų duomenimis, net sutrumpindavo apsilankymo Priėmi-
mo-skubios pagalbos skyriuje trukmę [178]. CONFIRM registro paskelbtais 
duomenimis, VA KTA tinka ne tik ŪVAS atmetimui (atmetant aterosklerozinę 
širdies ir kraujagyslių ligą (AŠKL)), bet ir pacientų rizikos stratifikavimui, 
prognozuojant miokardo infarktą ir mirtį [179]. 
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I – vainikinėse arterijose 
reikšmingų spindžio 
stenozių nematyti. 

II – vainikinėse arterijose 
nustatoma ribinė spindžio 
stenozė.

III – vainikinėse arterijose 
nustatoma didelio laipsnio 
spindžio stenozė.

3 pav. Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografi jos angiografi jos vaizdų pavyzdžiai
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Kita vertus, pacientams, kurie jau serga aterosklerozine širdies kraujagys-
lių liga, turi didesnį kalcio indeksą, yra po aortovainikinių jungčių operacijų, 
šis tyrimas neduoda pridėtinės vertės ir net gali padažninti invazinės vainiki-
nių arterijų angiografijos poreikį [180]. Be visa ko, yra nemažai ligoninių, ku-
rios negali užtikrinti 24 valandų tarnybos, nes tiek technologai, tiek radiologai 
turi turėti šio tyrimo atlikimo ir vaizdų vertinimo patirties. 

Pastaraisiais metais daug dėmesio skiriama VA KTA panaudojimui Priė-
mimo-skubios pagalbos skyriuje dėl didelės neigiamos prognostinės vertės. 
Naujausi tyrimai parodė, kad anksti PSPS atliktas VA KTA yra saugus tyri-
mas, kuris gerokai sumažina sąnaudas ir hospitalizacijos dažnį bei laiką [177, 
181]. PROMISE klinikinis tyrimas rodo ir galimą didesnę šio tyrimo naudą 
pacientui negu krūvio mėginiai (krūvio elektrokardiografija, krūvio echokar-
dioskopija) [182].

2.6. Kopeptinas

2.6.1. Struktūra ir sintezė

Antidiuretinis hormonas (ADH) arba kitaip arginino vazopresinas (AVP) – 
vienas iš svarbiausių hormonų, dalyvaujantis įvairiuose fiziologiniuose pro-
cesuose. AVP svarbus ne tik skysčių homeostazės palaikymui ar kraujagyslių 
tonuso reguliavimui. Viena iš jo funkcijų – endokrininio atsako į stresą valdy-
mas. 1953 metais Rogeris Acheris pirmasis aprašė AVP struktūrą ir apibūdi-
no ją kaip nonapeptidą [183]. Deja, dėl tokios mažos AVP molekulės, greito 
jos irimo ir nestabilumo kraujo ėminiuosetikslus šio biožymens matavimas 
yra beveik neįmanomas [184]. Tai paskatino tolesnius tyrimus ir 1972 metais 
Holwerda aprašė naują 39 aminorūgščių ilgio glikopeptidą, aptiktą kiaulių hi-
pofizėje [185]. Pats R. Acheris vėliau šią molekulę pavadino kopeptinu, o nuo 
2006 metų kopeptinas įvardijamas kaip biožymuo. 

Kopeptinas ir AVP turi bendrą prohormoną – tai 164 aminorūgščių mole-
kulė, įvardijama kaip preprovazopresinas. Molekulę sudaro šios dalys: signa-
linis baltymas, AVP, neurofizinas II ir kopeptinas [186]. Arginino vazopresino 
prekursoriaus baltymo sintezė organizme (4 pav.) vyksta dviem atskirais neu-
roendokrininiais mechanizmais. 
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4 pav. Kopeptino sintezės schema

Pirmasis – kai preprovazopresinas yra išskiriamas iš užpakalinės posme-
geninės liaukos dalies. Šiuo atveju preproAVP yra gaminamas hipofizės su-
praoptinių ir paraventrikulinių branduolių magnoceliuliariniuose neuronuose. 
Neuronų aksoninio transporto metu iš branduolių per piltuvėlį molekulės pa-
tenka į neurohipofizę. Transporto metu vyksta keturios fermentinės reakcijos, 
kurių metu iš preprovazopresino susidaro AVP, neurofizinas II ir kopeptinas 
[187]. Šie vyksmai užsibaigia neurohipofizėje, iš kurios, esant osmoliarišku-
mo ar hemodinamikos pokyčiams organizme, ir išskiriami AVP, neurofizinas 
II ir kopeptinas. Į kraujotaką visos šios molekulės išskiriamos vienodais kie-
kiais [188]. 

Antrasis sintezės mechanizmas – preprovazopresino gamyba parvoceliu-
liariniuose hipofizės neuronuose. Šio mechanizmo ypatumas – AVP ir kopep-
tinas išskiriami tiesiai į hipofizės portinės sistemos kapiliarus, kuriais mole-
kulės nukeliauja į priekinę posmegeninės liaukos dalį. Šio mechanizmo metu 
AVP veikia į endokrinines ląsteles ir į kraujotaką išskiriamas adrenokortikot-
ropinis hormonas (AKTH) bei kortizolis [189]. Toks veikimo ir sintezės me-
chanizmas apibrėžia AVP ir kopeptiną kaip streso žymenį. 
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2.6.2. Funkcija (receptoriai ir veikimo mechanizmas)

Kopeptino funkcija organizme dar nėra tiksliai apibrėžta. Tačiau daug 
informacijos turima apie AVP funkciją. Į kraujotaką AVP ir kopeptinas yra 
išskiriami ekvimoliariniu kiekiu, todėl kopeptino kiekio apskaičiavimas ga-
lėtų būti naudojamas su AVP funkcija ir išskyrimu susijusių ligų diagnostikai 
[190]. AVP jungiasi prie su G baltymu sujungtų receptorių. Išskiriamos dvi 
dominuojančios šių receptorių rūšys: V1 – reguliuojantis arteriolių vazokon-
strikciją ir V2 – reguliuojantis diurezę inkstuose. Taip pat išskiriami V3 re-
ceptoriai, esantys priekinėje hipofizės dalyje, atsakingi už AKTH išskyrimą į 
kraujotaką. 

Daugiausia organizme aptinkama AVP V1 receptorių, kurių labiausiai 
išnagrinėta funkcija yra kraujo spaudimo reguliavimas. V1 receptorių dau-
giausia aptinkama kraujagyslių lygiuosiuose raumenyse. Prisijungęs prie re-
ceptoriaus AVP sukelia intraceliulinio kalcio koncentracijos padidėjimą, kuris 
nulemia lygiųjų raumenų susitraukimą. Taip vazopresino ir V1 receptorių są-
veika sukelia arteriolių vazokonstrikciją. Aprašoma, kad AVP, sąveikaudamas 
per V1 receptorius, netiesiogiai aktyvuoja ir krešėjimo sistemos kompone-
ntus – stimuliuojamas VIII krešėjimo ir von Willebrando faktorių išskyrimas 
[191].

Tačiau pagrindine AVP funkcija yra laikomas skysčių homeostazės pa-
laikymas. AVP V2 receptoriai išsidėstę surenkamųjų kanalėlių kylančiosios 
dalies ląstelėse. Sąveikaudamas su receptoriais, AVP paskatina du procesus: 
skatina matricinės ribonukleino rūgšties (RNR) sintezę, kuri svarbi akvapo-
rino-2 sintezei, ir skatina pūslelių su akvaporinu-2 transportą iki apikalinės 
surenkamųjų kanalėlių ląstelių membranos bei įsiterpimą į ją. Akvaporinas-2 
lemia vandens absorbciją iš šlapimo. Dėl šios sąveikos AVP lemia skysčių 
retenciją organizme [188].

V3 AVP receptoriai lokalizuojasi adenohipofizėje. Sąveika su šiais recep-
toriais lemia AKTH išskyrimą į kraujotaką, dėl to AVP prisideda ir prie endo-
krininio atsako į stresą reguliavimo [192].

Nors mokslo pasaulyje dar nėra sutarimo dėl tikslios kopeptino fiziologi-
nės reikšmės, yra duomenų, kad kopeptinas svarbus taisyklingam baltymų 
molekulių struktūros susiformavimui. Kopeptinas turi įtakos taisyklingam 
AVP prekursoriaus susiformavimui, taip pat yra duomenų, kad veikdamas per 
kalneksino ir kalretikulino sistemą lemia taisyklingą molekulių struktūros su-
siformavimą. Tai svarbu funkcionalių hormonų sintezei [193].
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2.6.3. Matavimo metodai

Kopeptino koncentracija kraujo serume yra matuojama dviem metodais: 
imunoluminometriniu ir imunofluorescenciniu. Daugiausia literatūroje kalba-
ma apie kopeptiną, kuris buvo apskaičiuotas imunoluminometriniu metodu, 
kopeptino koncentraciją pateikiant pmol/l vienetais.
• Normalios reikšmės
 Morgenthalerio ir kt. atliktoje studijoje su savanoriais buvo išsiaiškinta, 

kad vidutinė kopeptino koncentracija sveiko žmogaus kraujo plazmoje 
svyruoja nuo 1 iki 13,8 pmol/l, mediana – 4,2 pmol/l. Taip pat pastebėta, 
kad kopeptino koncentracija nesiskyrė skirtingų amžiaus grupių asmenų 
kraujo plazmoje [184]. Panašūs rezultatai gauti ir kituose tyrimuose, ku-
riuose imtis buvo didesnė – kopeptino koncentracija sveikų žmonių krau-
jyje svyravo tarp 1 ir 13 pmol/l, o mediana buvo mažiau nei 5 pmol/l [194].

• Osmoliariškumo įtaka matavimui
 Kopeptino koncentracijos matavimui įtakos turi kraujo osmoliariškumo 

pokyčiai ir arterinis kraujo spaudimas. Morgenthalerio ir kt. atliktame 
tyrime stebėti kopeptino koncentracijos svyravimai normos ribose esant 
kraujo osmoliariškumo pakitimams – didėjant osmoliariškumui, didėja ir 
kopeptino koncentracija. Savanorių, kuriems taikytas protarpinis badavi-
mas ir išgeriamo vandens kiekio ribojimas, serumo kopeptino koncentraci-
ja buvo reikšmingai padidėjusi. Suleidus hipertoninio druskos tirpalo, ko-
peptino koncentracija padidėjo iki 19,8 ± 4,8 pmol/l ir atvirkščiai – skyrus 
hipotoninio druskos tirpalo, kopeptino koncentracija sumažėjo [184].

• Kraujo spaudimo įtaka matavimui
 Kraujo spaudimo įtaka kopeptino koncentracijai kraujo serume buvo ty-

rinėta pasitelkiant eksperimentines studijas su gyvūnais. Stebėtas ryškus 
kopeptino padidėjimas, esant dideliam kraujo spaudimo sumažėjimui dėl 
indukuoto hemoraginio šoko. Taikius infuzoterapiją, kopeptino koncent-
racija atitinkamai mažėjo, kol pasiekė plato koncentraciją [195]. Ši tenden-
cija buvo matoma visų tyrime dalyvavusių gyvūnų kraujyje – kopeptino 
koncentracija kraujyje ryškiai didėja, esant hipotenzijai. 

2.6.4. Kopeptino koncentracijos tyrimas pacientams,  
kuriems įtariamas ūminis vainikinių arterijų sindromas

Pasaulyje didėjant skubios pagalbos skyrių apkrovai ir ilgėjant laukimo lai-
kui, padidėja blogos pacientų išeities rizika. Ieškoma naujų algoritmų ir bio-
žymenų, leidžiančių saugiai ir greitai atmesti ar patvirtinti ūminį vainikinių 
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arterijų sindromą. Vienas iš tyrinėjamų biožymenų saugiam ŪVAS atmetimui – 
kopeptinas. Kaip jau žinoma, kopeptinas yra endokrininio streso žymuo. Įvy-
kus ūminiam miokardo infarktui, kopeptino padidėjimas kraujyje siejamas su 
hemodinamikos pokyčiais išemijos epizodo metu, tačiau kopeptino padidėjimas 
kraujyje siejamas ir su bet kokia organizmo reakcija – dideli jo kiekiai užfiksuoti 
širdies nepakankamumo, pneumonijos, insulto ar hemoraginio, septinio šoko 
metu. Tad ūminio miokardo infarkto diagnozės patvirtinimui kopeptinas dėl 
mažo specifiškumo klinikinėje praktikoje nenaudojamas [196]. Tačiau jis gali 
būti panaudojamas ankstyvam ir saugiam ŪVAS atmetimui [197]. Kopeptino 
koncentracija kraujyje pradeda didėti praėjus kelioms minutėms nuo hemodina-
minio streso pradžios. Todėl keliama hipotezė, kad esant normalioms troponi-
no ir kopeptino reikšmėms būtų galima saugiai atmesti ŪVAS diagnozę ir, ne-
kartojant troponino tyrimo dinamikoje, saugiai išleisti pacientus ambulatorinei 
priežiūrai ir gydymui [198, 199]. Tačiau yra atvejų, kai esant nepadidėjusiems 
abiem biožymenims, pacientams ŪMI pasitvirtino. Taip pat yra studijų, kuriose 
teigiama, kad atsiradus didelio jautrumo troponinui, kopeptino panaudojimas 
neprideda papildomos diagnostinės vertės ŪMI atmetimui [200, 201]. 

Papildomi biožymenys, atspindintys kitus patofiziologinius mechanizmus, 
padėtų įvertinti pacientų riziką ŪVAS. Atliktos studijos, kuriose kopeptinas 
buvo panaudotas kartu su troponinu ir rizikos skalėmis, vertinant ŪVAS rizi-
ką. Pastebėta, kad esant normalioms troponino ir kopeptino reikšmėms, ma-
žos ir vidutinės rizikos grupei pagal GRACE skalę neigiama prognostinė vertė 
buvo didesnė nei 99 proc. [202].

Pacientams, patyrusiems ŪMI, padidėja pakartotinio širdies raumens išemi-
jos epizodo ir su miokardo pažaida susijusių komplikacijų išsivystymo rizika. 
Didelio jautrumo troponinas yra patvirtintas biožymuo išgyvenamumo vertini-
mui pacientams, patyrusiems ne ST segmento pakilimo miokardo infarktą [5]. 
Tačiau ir mažos rizikos pacientų troponino koncentracija gali būti padidėjusi. Ir 
atvirkščiai – ne visų didelės rizikos pacientų kraujo ėminiuose troponino kon-
centracija yra padidėjusi. Atliktose studijose gauti duomenys, kad pacientams, 
kurių kraujyje kopeptino koncentracija nebuvo padidėjusi, rizika, kad bus pa-
kartotinių kardiovaskulinių įvykių, nebuvo didesnė nei įprasto ištyrimo metu. 
Taip pat šie pacientai Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje praleido mažiau lai-
ko ir buvo išleidžiami ambulatoriniam gydymui dažniau [203].

Kopeptino panaudojimas gali būti pritaikomas ne tik ūminio miokardo in-
farkto diagnozės atmetimui. Kopeptinas vadinamas endokrininio streso žyme-
niu, todėl jo koncentracijos pokyčiai būdingi ir kitokių ūminių būklių metu.
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2.7. Krūtinės skausmo poskyrio reikšmė

Krūtinės skausmo poskyris – tai specialiais protokolais paremtas skyrius, 
skirtas nuodugniam pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, ištyrimui. 
Jame turėtų atsidurti pacientai, kurių galutinė krūtinės skausmo priežastis ne-
paaiškėjo ištyrus juos Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje arba tų, kurių rizi-
ka yra per didelė, kad jie būtų išrašyti tiesiai iš PSPS (5 pav.).

JAV ir UK atliktuose tyrimuose krūtinės skausmo poskyriuose pacientų 
ištyrimas buvo aukšto lygio ir prilygo stacionariniam, tik buvo atliktas per 
trumpesnį laiką ir mažesnėmis sąnaudomis [204, 205]. Tų pačių studijų teigi-
mu, pacientų pasitenkinimas taip pat buvo didesnis. 

5 pav. Pacientų ištyrimo schema Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje, esant krūtinės 
skausmo poskyriui ligoninėje [5].
MI – miokardo infarktas; EKG – elektrokardiograma.
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2017 m. Europos intensyviosios kardiologijos asociacija išleido krūtinės 
skausmų poskyrių kūrimo Europoje rekomendacijas [206]. Vokietijoje tokių 
poskyrių yra 244 [207]. Likusioje Europoje tokių dedikuotų poskyrių yra 
mažai arba jie integruoti kaip padaliniai į stacionaro skyrius arba Priėmimo-
skubios pagalbos skyrius. 

Tyrimai rodo, kad dedikuotuose krūtinės skausmo padaliniuose ne tik at-
liekamas išsamus paciento ištyrimas, remiantis naujausiomis rekomendacijo-
mis [208, 209], bet ir pagerėja pacientų, kuriems diagnozuojamas ŪVAS, iš-
eitis [210]. Taip pat pacientų gydymas šiame poskyryje suteikia daugiau laiko 
jiems paaiškinti apie sveiką gyvenimo būdą, AŠKL prevencijos ypatumus ir 
duoti išsamesnes rekomendacijas. 

2.8. Literatūros apibendrinimas

Pacientų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, ištyrimas paremtas nuodug-
niu anamnezės surinkimu, klinikiniu vertinimu, nepriekaištingu EKG inter-
pretavimu ir širdies biožymenų koncentracijos rezultatais. Didelio jautrumo 
troponinas ir nauji diagnostiniai algoritmai leidžia efektyviai diagnozuoti ir 
atmesti ŪVAS diagnozę daugeliui mažos rizikos pacientų. Daliai jų krūtinės 
skausmo priežastis išliks neaiški, o kardiologo konsultacijos ambulatoriškai 
teks laukti ilgai. Likusiems, maždaug ketvirtadaliui pacientų, kuriems diagno-
zė atlikus pradinį ištyrimą lieka neaiški, praleis Priėmimo-skubios pagalbos 
skyriuje ilgesnį laiką ir, tikėtina, bus hospitalizuoti dėl detalesnio ištyrimo 
poreikio (krūvio mėginiai, invazinė vainikinių arterijų angiografija ir kt.). Di-
delės rizikos pacientai faktiškai visada yra hospitalizuojami ir jų ištyrimas sta-
cionare užtrunką ilgą laiką. Rasti greitą, saugų, išsamų ir geriausia klinikine 
praktika paremtą ištyrimą, individualiai įvertinus pacientų riziką, yra neleng-
vas uždavinys šių dienų skubiosios medicinos pagalbos gydytojui, gydytojui 
kardiologui ir kitiems specialistams, dirbantiems PSPS su pacientais, kuriems 
įtariamas ŪVAS, kai ST segmentas nepakilęs.
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3. METODIKA

Šis tyrimas atliktas perspektyviąja stebėsenos metodika. Tyrimas buvo 
atliktas Vilniaus universiteto ligoninėje Santaros klinikos (VUL SK). Buvo 
gautas Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto leidimas 
(Nr. 158200-18-985-491) atlikti biomedicininį tyrimą. Šis mokslinis tyrimas 
atitinka Helsinkio deklaracijos principus [211].

Pacientai, kurie buvo įtraukti į tyrimą, buvo apklausiami ir nuasmeninti 
duomenys apie jų sveikatos istoriją kaupiami specialiai tyrimui sukurtoje duo-
menų bazėje. Rinkti epidemiologiniai (amžius, lytis, rizikos veiksniai, duome-
nys apie gretutines ligas) ir laboratorinių bei instrumentinių tyrimų duomenys.

Įtraukimo į tyrimą ir stebėsenos protokolą sukūrė darbo vadovas prof. 
dr. Pranas Šerpytis ir doktorantė Renata Juknevičienė. Pacientų atranką į ty-
rimą ir pacientų stebėseną atliko doktorantė ir gydytojai tyrėjai, nurodyti bio-
medicininio tyrimo protokole.

3.1. Įtraukimo į tyrimą protokolas

Pacientai, kurie skundėsi krūtinės skausmu ir kreipėsi į Priėmimo-skubios 
pagalbos skyrių:

A) Tiriamieji, kurie patys kreipėsi į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių. 
Pagrindinis jų skundas buvo krūtinės skausmas, kai kardiologas įtaria ŪVAS. 

B) Tiriamieji, kurie atvyko greitosios medicinos pagalbos (GMP) automo-
biliu ar su siuntimu iš kitų gydymo įstaigų, įtariant ŪVAS, kai ST segmentas 
nepakilęs (GMP kortelėje ar siuntime iš kitos gydymo įstaigos buvo nurodyta 
diagnozė (TLK-10 – AM kodas): 

• Skausmas širdies plote (R07.2). 
• Krūtinės skausmas, nepatikslintas (R07.4). 
• Nestabilioji krūtinės angina (I20.0). 
• Ūminis miokardo infarktas (ne ST pakilimo, nepatikslintos lokalizaci-

jos) (I21.9). 

Į tyrimą buvo įtraukiami pacientai, kurie atitiko įtraukimo kriterijus ir jų 
atveju nebuvo neįtraukimo kriterijų. Prieš įtraukiant į tyrimą visi tiriamieji 
pasirašė asmens informavimo ir asmens sutikimo formą. Kadangi sekimo pro-
tokolas išplėstinis, vienu metu sekamų ligonių skaičius buvo ribotas, todėl ne 
visi pacientai, kurie atitiko įtraukimo kriterijus, buvo įtraukiami į tyrimą.
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3.2. Tyrimo eiga ir modelis

Tyrimas vyko nuo 2018 metų sausio mėnesio iki 2020 metų rugsėjo mėne-
sio, VUL Santaros klinikose. Tyrimo schema pavaizduota 6 paveiksle.

6 pav. Tyrimo schema.
gyd. – gydytojas; n – tiriamųjų skaičius; PSPS – Priėmimo-skubios pagalbos skyrius; ŪVAS – 
ūminiai vainikinių arterijų sindromai.

3.3. Pacientų įtraukimo į tyrimą kriterijai

1 Pacientai, kuriems Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje įtariamas ūminis 
vainikinių arterijų sindromas, kai ST segmentas nepakilęs.

2. Informuoti, sutikę ir asmens informavimo formą bei sutikimo formą pasi-
rašę pacientai.

3. Ne jaunesni nei 18 metų vyrai ir moterys. 
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3.4. Pacientų neįtraukimo į tyrimą kriterijai

1.  Informuoti, tačiau nesutikę ir asmens informavimo bei sutikimo formos 
nepasirašę pacientai.

2.  Pacientai, kuriems užrašius EKG, diagnozuotas ūminis miokardo infark-
tas, kai ST segmentas pakilęs.

3.  Pacientai, kurie sekimo metu atsisakė toliau dalyvauti atliekamame tyrime 
arba su kuriais nepavyko susisiekti.

4.  Pacientai, sergantys III–IV stadijos onkologinėmis ligomis ar turintys dia-
gnozuotą psichikos ligą.

5.  Nėštumas.
6.  Hemodinamiškai nestabilūs pacientai (atvykę po gaivinimo, esant kar-

diogeniniam ar kitos kilmės šokui, kuriems sistolinis arterinis kraujo 
spaudimas (sAKS) < 90 mmHg, esant gyvybei pavojingiems ritmo sutriki-
mams, nesąmoningi pacientai).

3.5. Pacientų ištyrimas Priėmimo-skubios pagalbos skyruje

Pacientai Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje buvo tiriami gydančio gy-
dytojo kardiologo nuožiūra pagal galiojančias įstaigos procedūras ir reko-
mendacijas. Pacientų tyrimus sudarė, bet neapsiribojo: EKG, automatizuotas 
hematologinis kraujo tyrimas, didelio jautrumo C reaktyvus baltymas (CRB), 
B tipo natriurezinis peptidas (BNP), koaguliograma, krūtinės ląstos rentgeno-
grama ir kiti. Taip pat gydančio gydytojo nuožiūra ir remiantis gautais tyrimų 
rezultatais buvo skiriamos kitų gydytojų specialistų konsultacijos. Pacientai 
buvo hospitalizuojami arba išrašomi iš Priėmimo–skubios pagalbos skyriaus 
gydytojo nuožiūra, nesikišant tyrėjui. 

3.6. Stebėsenos protokolas

Pacientai, kurie atitiko įtraukimo į tyrimą kriterijus ir pasirašė sutikimo 
dalyvauti tyrime formą ir kurie nebuvo hospitalizuoti iš Priėmimo-skubios pa-
galbos skyriaus, buvo papildomai tiriami (7 paveikslas). Pacientai ne vėliau 
kaip per mėnesį nuo išrašymo iš PSPS atvyko planinei kardiologo konsultaci-
jai, jiems buvo atliekami kraujospūdžio matavimai gydytojo kabinete, ramy-
bės širdies ultragarsinis tyrimas, EKG ir veloergometrija. Jeigu po ištyrimo 
krūtinės skausmo priežastis liko neaiški arba veloergometrijos tyrimas buvo 
neinformatyvus, pacientams papildomai buvo atlikta VA KTA.
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7 pav. Ambulatorinio ištyrimo schema.
gyd. – gydytojas; n – tiriamųjų skaičius; VA KTA – vainikinių arterijų kompiuterinės tomogra-
fijos angiografija; PKI – perkutaninė vainikinių arterijų intervencija.

Visi pacientai po apsilankymo Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje buvo 
stebimi 1 mėn., 3 mėn. ir 6 mėn. Buvo registruojami šie didieji nepageidau-
jami kardiovaskuliniai įvykiai (angl. MACE major adverse cardiovascular 
events):
1. Mirtis. Pacientas, išrašytas iš ligoninės, mirė dėl nedetalizuotos prieža-

sties.
2. Miokardo infarktas (MI). MI diagnozė patvirtinta ligos istorijos doku-

mentais.
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3. Hospitalizacija dėl širdies nepakankamumo (ŠN) paūmėjimo. ŠN epizodas 
patvirtintas ligos istorijos dokumentais.

4. „Kaltosios“ kraujagyslės perkutaninė koronarinė intervencija. Atlikta pa-
kartotinė perkutaninė koronarinė intervencija (PKI) į kraujagyslę, dėl ku-
rios išsivystė ŪVAS.

3.7. Rizikos vertinimas

Tiriamųjų rizika buvo vertinama naudojantis GRACE [212] ir HEART [94] 
rizikos stratifikavimo skalėmis.

GRACE rizikos vertinimo skalė vertina: amžių, širdies susitraukimo dažnį, 
sistolinį kraujo spaudimą, Killip klases, širdies veiklos sustojimą, kreatinino 
koncentraciją kraujyje, ST segmento nuokrypį nuo izolinijos, troponino kon-
centraciją kraujyje.

HEART rizikos vertinimo skalė vertina: ligos anamnezę, EKG pakitimus, 
amžių, rizikos veiksnių sumą, pirmą atliktą troponino koncentracijos tyrimą. 

Pagal įverčių sumą tiriamieji buvo suskirstyti į tris rizikos kategorijas.
• Mažos rizikos kategorijai priklausė tiriamieji, kuriems GRACE rizika 

buvo mažesnė arba lygi 108 balams, HEART rizika buvo 0–3 balai.
• Vidutinės rizikos kategorijai priklausė ligoniai, kurių GRACE rizika 

buvo 109–140 balų, HEART rizika buvo 4–6 balai.
• Didelės rizikos kategorijai priklausė ligoniai, kurių GRACE rizika buvo 

didesnė nei 140 balų, HEART rizika buvo 7–10 balų.

Jeigu tam pačiam pacientui rizikos skalių įverčiai skyrėsi, jis buvo priski-
riamas rizikos kategorijai pagal GRACE stratifikavimo skalę. 

3.8. Duomenų rinkimas

Anamnezės ir demografiniai duomenys buvo renkami apklausiant tiriamąjį 
ir jo artimuosius. Duomenys apie lėtines ligas buvo renkami iš duomenų pa-
cientų ligos istorijose. 

Kūno masės indeksas (KMI, kg/m2) apskaičiuotas pagal formulę: KMI = 
svoris (kg) / ūgis (m)2. (kūno masės indeksas (KMI) < 18,5 kg/m2 – kūno 
svoris nepakankamas, KMI = 18,5 24,99 – kūno svoris normalus, KMI = 
25–29,99 – yra nedidelis antsvoris, KMI = 30–34,99 – nutukimas I0 , KMI = 
35–39,99 – nutukimas II0, KMI > 40 – nutukimas III0). 

Dislipidemija diagnozuota, kai bendrojo cholesterolio koncentracija buvo 
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> 5 mmol/l ar mažo tankio lipoproteinų koncentracija > 3 mmol/l, ar didelio 
tankio lipoproteinų koncentracija < 1,0 mmol/l vyrams, < 1,2 mmol/l mo-
terims, ar trigliceridų koncentracija > 1,7 mmol/l), arba pagal medicininius 
įrašus dislipidemija (TLK-10-AM diagnozės kodas E78) buvo diagnozuota 
anksčiau.

Arterinė hipertenzija buvo vertinta pagal medicininius įrašus (TLK-10-
AM diagnozių kodai I10–I15).

Šeiminė koronarinė anamnezė buvo renkama apklausus tiriamąjį ir laiko-
ma teigiama, jeigu tiriamojo artimiesiems (tėvams, broliams, seserims) anksti 
pasireiškė širdies ir kraujagyslių ligos (širdies infarktai, insultai ar staigios 
mirtys vyrams iki 55 m., moterims iki 65 m.).

3.8.1. Laboratoriniai tyrimai

Kraujo tyrimai buvo atliekami taikant įprastinę metodiką VULSK labora-
torinės diagnostikos centre.

Širdies troponino I koncentracija buvo nustatoma kaip analizatorių nau-
dojant „Abbott diagnostics ARCHITECT systems“ („Abbott park“, Ilinojaus 
valstija, Jungtinės Amerikos Valstijos) reagentus. Padidėjęs troponino I kiekis 
buvo konstatuojamas, vadovaujantis laboratorinių žymenų tyrimo rezultatais, 
kai įvertis buvo didesnis nei 15,6 ng/L moterims ir didesnis nei 35,2 ng/l vy-
rams.

Kopeptino koncentracija buvo nustatoma naudojant BRAHMS Copep-
tinproAVP KRYPTOR analizatorių (Vokietija) laboratorinės diagnostikos ce-
ntre. Padidėjusi kopeptino koncentracija buvo konstatuojama, vadovaujantis 
laboratorinių žymenų tyrimo rezultatais, kai įvertis buvo didesnis nei 10 pmo-
l/L, remiantis gamintojo nustatyta normos riba.

3.8.2. Instrumentiniai tyrimai

3.8.2.1. Elektrokardiografija

EKG tyrimas buvo atliekamas kiekvienam tiriamajam, atvykusiam 
į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių, daugiakanaliu elektrokardiografu  
ECG-1550K (Nihon Kohden, Japonija). Buvo vertinamos standartinės I, II, III 
derivacijos, sustiprintos unipolinės galūnių aVR, aVL, aVF derivacijos, uni-
polinės krūtininės V1, V2, V3, V4, V5, V6 derivacijos, jei buvo rašomos, buvo 
vertinamosios ir papildomos užpakalinės V7-9 ir dešiniosios derivacijos. Taip 
pat buvo vertinamos greitosios medicinos pagalbos atliktos EKG.
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3.8.2.2. Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografija

Tiriamiesiems į periferinę veną įvestas 18 arba 20 G skermens kateteris 
kontrastinei medžiagai suleisti. Jeigu tiriamojo širdies susitraukimų dažnis 
buvo didesnis nei 60 k/min., buvo skiriamas metoprololis, leidžiamas į veną, 
nuo 2,5 mg iki 30 mg, siekiant optimizuoti širdies susitraukimų dažnį. AKS 
buvo monitoruojamas procedūros metu. Jeigu nebuvo kontraindikacijų nitrog-
licerinui, jis buvo skiriamas burnos gleivinės purškalo forma (800 µg) iš kar-
to prieš procedūrą. Skenavimas atliktas leidžiant nejoninę jodo kontrastinę 
medžiagą (70 mL Loversol (optiray – 350 Mallinckrodt Medical, St. Louis, 
MO, Jungtinės Amerikos Valstijos) į periferinę veną kartu su 40 ml fiziologi-
nio tirpalo, leidžiamo 5,5 ml/s greičiu. Tyrimas atliktas pacientui įkvėpus ir 
sulaikius kvėpavimą bei sinchronizuojant vaizdus su EKG. Širdies kompiu-
terinė angiografija atlikta Brilliance-64 kompiuterinės tomografijos aparatu 
(Brilliance Pro, Philips Medical Systems, Cleveland, OH, Jungtinės Amerikos 
Valstijos). Skenavimo parametrai: elektros srovės stiprumas rentgeno vamz-
dyje 600 mA; rentgeno vamzdžio įtampa atitnkamai 120 kVp. Skenavimo 
plotas apėmė visą širdį (nuo trachėjos bifurkacijos iki diafragmos). Vainikinių 
arterijų vertinimui vaizdai buvo rekonstruojami 0,8 mm pjūvio storiu, naudo-
jant 22 cm matymo lauką. Vaizdai buvo rekonstruoti keliose širdies ciklo fazė-
se, kad būtų gauta geriausia KT vainikinių arterijų vaizdo kokybė. Jei pradinis 
75 proc. fazės metu rekonstruotų vaizdų įvertinimas buvo optimalus, tolesnių 
rekonstrukcijų nebuvo gauta. Vaizdų analizė atlikta patyrusio gydytojo radio-
logo. Remiantis radiologo išvadomis, tiriamieji buvo suskirstyti į tris grupes:

• I – vainikinėse arterijose reikšmingų spindžio stenozių nėra. 
• II – vainikinėse arterijose – ribinė spindžio stenozė.
• III – vainikinėse arterijose – didelio laipsnio spindžio stenozė.

Kontraindikacijos VA KTA: buvusi sunki ar anafilaksinė reakcija į kont-
rastinę medžiagą; kliniškai nestabili būklė (dekompensuotas širdies nepakan-
kamumas, hipotenzija), nėštumas (nors nėra absoliučioji kontraindikacija, šis 
tyrimas nėščiosioms pagal tyrimo protokolą nebuvo atliekamas); inkstų nepa-
kankamumas; didelė kūno masė ( > 200 kg).

3.8.2.3. Širdies ultragarsinis tyrimas 

Tyrimas buvo atliktas visiems tiriamiems pacientams, kurie buvo stebi-
mi ambulatoriškai, tiriamajam gulint ant kairiojo šono, ultragarsiniu apara-
tu GE Vivid 7 (GE Healthcare, Norvegija) naudojant 1,0–5,0 MHz daviklį. 
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Įprastiniai echokardiografiniai matavimai atlikti pagal Amerikos echokardiog-
rafijos asociacijos ir Europos širdies ir kraujagyslių vaizdinių tyrimų asociaci-
jos parengtas rekomendacijas [213]. Tyrimo metu vertinti: kairiojo prieširdžio 
ir kairiojo skilvelio (KS) morfometriniai matavimai, sistolinės ir diastolinės 
KS funkcijos parametrai, kontrakcijos sutrikimai. Bendrąją KS funkciją verti-
nome vizualiai arba taikydami Simpsono diskų sumos metodą, taip nustatėme 
KS išstūmio frakciją. Segmentų kontrakciją vertinome tipiniuose trumposios 
ir ilgosios KS ašies vaizduose, davikliui esant viršūnėje ir priekrūtinkaulinėje 
padėtyje. Vertinimui naudojome dvi kategorijas: normali KS sienelių kontrak-
cija arba sutrikusi KS sienelių kontrakcija, kurią įvardijome kaip asinergiją. 
Asinergijos zonos segmentais įvardyti hipokinetiški, akinetiški arba diskineti-
ški KS sienos segmentai. 

3.8.2.4. Fizinio rūvio mėginys (veloergometrija)

Fizinio krūvio mėginys atliktas naudojant Vmax® Encore 229 (SensorMe-
dics, JAV) sistemą, minant veloergometrą. Atsižvelgiant į tiriamojo fizinį pa-
jėgumą, lytį, amžių, kūno masę pasirinktas individualus progresyviai didėjan-
čios apkrovos protokolas. Apkrova buvo didinama automatiškai ir nepertrau-
kiamai nuo 50 W kas 3 min. Fizinis krūvis pagal pasirinktą protokolą truko 
8–12 min. Kas 3 min. krūvis buvo didinamas pakopomis, kol bus pasiekta 
numatyta submaksimali ŠSD riba (pagal nustatytas ir patvirtintas formules) 
ar testas nutraukiamas dėl nuovargio ar atsiradusių nepageidaujamų reiški-
nių (svaigulys, silpnumas, dusulys, kojų skausmas). Viso tyrimo metu buvo 
stebima tiriamojo būklė, registruojami hemodinaminiai ir elektriniai širdies 
veiklos parametrai. Stebimi parametrai: sistolinis ir diastolinis kraujospūdis 
tyrimo pradžioje, kiekvieną krūvio pakopą, nutraukus krūvį, visiškai atsikū-
rus ŠSD ir AKS. Monitoriuje EKG vizualiai stebima visą tyrimo laiką. Re-
gistruojama 12 derivacijų EKG (mažiausiai 3 ciklai) prieš krūvį, kiekvienos 
pakopos metu, 1 min. nutraukus krūvį, visiškai atsikūrus ST pokyčiams, ŠSD 
ir AKS iki buvusio prieš tyrimą lygio. ST pokyčiai (ST poslinkis 60–80 ms 
po J taško, ST depresijos pobūdis – horizontalus, žemėjantis, aukštėjantis, at-
siradimo ir išnykimo laikas, derivacijos). Ritmo ir laidumo sutrikimai (tipas, 
atsiradimo ir išnykimo laikas). Baigus krūvio mėginį, pacientas pasodinamas 
ant kušetės, medicinos personalas stebi jo būklę, kas 2 min. matuojamas AKS, 
registruojama EKG. Pacientas stebimas 10–15 min. ir tik įsitikinus, jog neiš-
ryškėjo jokie EKG pakitimai, gresiantys gyvybei ritmo sutrikimai ir laikosi 
normalus AKS, ligonis išleidžiamas iš kabineto. Tyrimo rezultatai vertinami 
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kaip „teigiamas“ ar „neigiamas“ (kliniškai ir (ar) elektrokardiografiškai) arba 
tyrimas apibūdinamas kaip „nediagnostinis“ arba „neinformatyvus“ tiriant dėl 
aterosklerozinės širdies kraujagyslių ligos, jei nebuvo pasiekta 85 % numatyto 
pagal amžių ŠSD.

3.8.3. Galutinės klinikinės diagnozės pagrindimas

Gydantis gydytojas kardiologas diagnozavo ŪVAS, kai nėra STP, pagal 
galiojančius diagnostinius protokolus ir, neturėdamas kopeptino ir VA KTA 
tyrimų rezultatų, nesikišant tyrėjui. Visų pacientų duomenys buvo peržiūrėti 
nepriklausomai 2 gydytojų kardiologų ir skubiosios medicinos pagalbos gy-
dytojo ir buvo sprendžiama dėl krūtinės skausmo priežasties. Buvo peržiū-
rėti visi pacientų duomenys, gyvenimo anamnezė, simptomai, objektyvios 
apžiūros duomenys, laboratoriniai tyrimai, fizinio krūvio, invazinės vainiki-
nių arterijų angiografijos ir VA KTA rezultatai. Galutinė klinikinė diagnozė 
buvo klasifikuojama: ūminis miokardo infarktas, kai ST segmentas nepakilęs 
(ŪMI) arba ne ūminis miokardo infarktas (ne ŪMI) (pastaroji diagnozė apėmė 
raumenų ir skeleto ligas, infekcijas ir kt.).

3.9. Statistinė analizė

Intervalų ir santykio kintamuosius apibūdinome minimaliomis ir maksi-
maliomis reikšmėmis [Min; Max], vidurkiais (angl. Mean), jų standartiniais 
nuokrypiais (SD), medianomis (angl. Median), pirmuoju (Q1) ir trečiuoju 
(Q3) kvartiliais, atstumu tarp šių kvartilių (IQR 75 proc.). Duomenų norma-
lumui patikrinti naudoti Šapiro ir Vilko bei Kolmogorovo ir Smirnovo (K-S) 
testai. Nominaliuosius kintamuosius apibūdinome jų kartotinumu ir procentu 
nuo atitinkamo imties pogrupio. Šios skaitinės charakteristikos vizualizuoja-
mos stačiakampėmis diagramomis (angl. box plot).

Priklausomybei ir jos stiprumui tarp nominaliųjų (vardinių) kintamųjų 
nustatyti naudojome chi kvadrato testą ir juo paremtus phi( φ) (kai duomenys 
aprašomi 2 × 2 tipo lentelėmis) ir Kramerio V ( φc ) mn (kai duomenys aprašo-
mi n × k tipo lentelėmis) efekto dydžius (angl. effect size) ir su jais susijusio-
mis p reikšmėmis. Kramerio V efekto dydį laikome labai stipriu, kai (–1,0 ≤ 
φc ≤ –0,8 arba 0,8 ≤ φc ≤ 1,0), stipriu, kai (–0,8< φc ≤ –0,6 arba 0,6 ≤ φc <0,8) 
vidutiniu (–0,6 < φc ≤ –0,4 arba 0,4 ≤ φc < 0,6), silpnu (–0,4 <φc ≤ –0,2 arba 
0,2 ≤ φc < 0,4), labai silpnu (–0,2 < φc ≤ –0,01 arba 0,01 ≤ φc < 0,2).
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Normaliai pasiskirsčiusių duomenų tarpusavio ryšiui nustatyti atliktas Pir-
sono (Pearson) koreliacijos testas; kitiems duomenims buvo skaičiuojamas 
Spirmeno rangų koeficientas (Spearman’s rank). Ryšys tarp kintamųjų buvo 
vertinamas pagal koeficientų skaitinę išraišką: stiprus (–1,0 ≤ r ≤ –0,7 arba 
0,7 ≤ r ≤ 1,0), vidutinis (–0,69 ≤ r ≤ –0,4 arba 0,4 ≤ r < 0,69), silpnas (–0,39 ≤ 
r ≤ –0,2 arba 0,2 ≤ r < 0,19).

Atitinkamų rodiklių įtakos pacientų galutinei klinikinei diagnozei galimy-
bių (šansų) (angl. Odds Ratio) įvertinimui sudarėme daugianares logistines 
lygtis. Jas, pagal galimybes, optimizavome. 

Modelių, paremtų daugianarėmis logistinėmis lygtimis, tinkamumui duo-
menims (tikslumui) įvertinti naudojome tokius rodiklius: 

• Krago (Craggo) ir Ulerio (Uhler) bei Makfadeno (McFadden) deter-
minacijos koeficientus; 

• kappa koeficientą, taikomą dviejų ekspertų (mūsų atveju aklas spėjimas 
ir naudojantis modeliu gautas rezultatas), vertinančių tą patį objektą ar 
reiškinį, išvadų suderinamumui nustatyti; 

• paplitimas = Pr = OP / OP + ON (Prevalence); 
• aptikimo dažnis= DT = TP / OP + ON (Detection Rate); 
• aptikimo paplitimas = DP = TP + FP / OP (Detection Prevalence); 
• subalansuotas tikslumas = BA = Sensivity + Specifity / 2 (Balanced Ac-

curacy); 
• tikslumas = Acc = TP + TN / TP + TN + FP + FN (Accuracy) (parodo, 

kaip dažnai modelis numatė teisingai. Teisingų atvejų ir visų atvejų san-
tykis); 

• aklas spėjimas = NIR = ON / OP + ON (No Information Rate); 
• jautrumas Sn = TPR = TP / TP + FN (sensitivity / recall) (teisingai tei-

giamų atvejų dalis); 
• specifiškumas Sp = TNR = TN / TN + FP (specificity) (teisingai neigia-

mų atvejų dalis); 
• teigiama prognostinė reikšmė (precision / positive predictive value) 

PPV = TP / TP + FP (matuoja, kaip dažnai modelis numatė, kad įvykis 
bus teigiamas, ir tai pasirodė tiesa. Tai būtų tikrosios teigiamos ir prog-
nozuojamų teigiamų atvejų santykis); 

• neigiama prognostinė reikšmė (negative predictive value) NPV = TN / 
TN + FN (matuoja, kaip dažnai modelis numatė, kad įvykis bus nei-
giamas, ir tai pasirodė tiesa. Tai būtų tikrosios neigiamos reikšmės ir 
prognozuojamų neigiamų atvejų santykis). 
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Čia, remiantis modeliu, gaunami rezultatai (klasifikavimo lentelė): TP – 
teisingai teigiami, TN – teisingai neigiami, FP – klaidingai teigiami, FN – 
klaidingai neigiami, OP – stebėti teigiami, ON – stebėti neigiami, TPR – tei-
singai teigiamų dažnis, TFR – teisingai neigiamų dažnis. 

Statistiškai reišmingoms / nereikšmingoms priklausomybėms tarp stebimų 
ir pagal modelį gautų rezultatų nustatyti naudojome Maknemaro testą. 

Prognostinio modelio klasifikavimo tikslumą vertinome ir remdamiesi ploto 
po ROC kreive (angl. Receiver operating characteristic) AUROC (angl. Area 
under the receiver operating characteristic) įverčiu (pateiktas 7 lentelėje). 

7 lentelė. AUROC įvertis
AUROC Vertinimas
0,5 Nenašus
< 0,7 Suboptimalus našumas
0,7–0,8 Geras našumas
> 0,8 Puikus našumas
1,0 Tobulas našumas

Standartinėms klaidoms skaičiuoti taikėme maksimalios tikimybės įver-
tinimo (MLE) metodą. Ryšiai tarp nominaliųjų kintamųjų įvertinti kaip stati-
stiškai reikšmingi, kai statistinių testų reikšmingumas α = 0,05 (p reikšmė < 
0,05) ir statistinių testų galia 1–ß = 0,95. Kaplano ir Mejerio (Kaplan-Meier) 
metodu palygintas išgyvenamumas be kardiovaskulinių įvykių. Kokso (Cox) 
regresijos modelis įvertino kopeptino ir kitų žymenų įtaką KV įvykių pasi-
reiškimui. Dėl mažo MACE įvykių skaičiaus taikytas tik vienalypės Kokso 
regresijos modelis. Statistinę analizę atlikome naudodami matematinės stati-
stikos programų paketus: R statistical software package (Version 4.0.5, © The 
R Foundation for Statistical Computing), Rstudio (Version 1.2.5042, © 2009–
2020 RStudio, Inc.), IBM SPSS Statistics (V.23), G*Power (V. 3.1.9.4, Uni-
versität Düsseldorf, Vokietija) ir Jamovi programinę įrangą (versija 1.8.4).  

3.10. Imties dydžio skaičiavimas

Skaičiavimai atlikti Dusseldorfo universiteto statistine programa G*Power 
(V. 3.1.9.4) [214, 215]. Remiantis ankstesnių tyrimų pacientų troponino I ir ko-
peptino koncentracijos duomenimis (vidurkiu ir standartiniu nuokrypiu), tyrime 
siekiama aptikti reikšmingą koncentracijos pokytį (≥ 15), kuris reikalingas norint 
diagnozuoti ŪVAS. Norint aptikti šį skirtumą prospektyviojoje grupėje, I tipo 
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klaida (α) pasirenkama 0,05, II tipo klaida (β) 0,2. Imant statistino testo reikš-
mingumo lygmenį α = 0,05, statistinio testo galią 1–β = 0,95, reikalingas imties 
dydis, leidžiantis nustatyti 0,80 efekto dydį, yra 70 pacientų (8 paveikslas). 

8 pav. Imties dydžio skaičiavimas.
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4. REZULTATAI

4.1. Tyrime dalyvavusių pacientų pagrindinės charakteristikos

4.1.1. Tyrime dalyvavusiųjų bendrosios charakteristikos

Tyrime dalyvavo 146 tiriamieji, iš jų 95 vyrai (65 proc.) ir 51 moteris 
(35 proc.). Jauniausias tiriamasis – 18 m., vyriausias – 91 m. Vidutinis ti-
riamųjų amžius 63,6 ± 13,4 m. Amžius tarp vyrų ir moterų reikšmingai sky-
rėsi, moterys buvo vyresnės (atitinkamai 68,4 ± 11,3 ir 61,1 ± 13,8 metų, 
p = 0,0008). Tiriamųjų amžiaus charakteristikos pateiktos 8 lentelėje ir pa-
vaizduotos 9 paveiksle. Tiriamuosius suskirstėme į dvi grupes pagal galutinę 
klinikinę diagnozę. Tyrimo metu ūminio miokardo infarkto, kai ST segmentas 
nepakilęs, diagnozė buvo patvirtinta 51 (35 proc.) tiriamajam, nepasitvirtino 
95 tiriamiesiems (65 proc.). Abi grupės buvo panašaus amžiaus ir panašiai pa-
siskirsčiusios pagal lytį, tiriamųjų bendrosios charakteristikos pagal galutinę 
klinikinę diagnozę pateiktos 9 lentelėje.

8 lentelė. Tiriamųjų amžiaus skaitinės charakteristikos

Lytis Min Mediana Vidurkis Max SN
Vyrai 18 61 68,4 90 13,8
Moterys 42 69 61,1 91 11,3
Iš viso 18 63,0 63,6 91 13,4

Min – minimali reikšmė; max – maksimali reikšmė; SN – standartinis nuokrypis.

9 pav. A. Amžiaus reikšmių pasiskirstymas tarp vyrų ir moterų. B. Vyrų ir moterų 
amžiaus vidurkiai.

A B
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9 lentelė. Tiriamųjų bendrosios charakteristikos pagal galutinę klinikinę diagnozę

Demografiniai 
duomenys Visi, n = 146 ŪMI, n = 51 Ne ŪMI, n = 95 p reikšmė

Amžius, metai 63,6±13,4
63,0 (19,8)

66,5 ± 10,7
68,0 (16,6)

62,1 ± 14,5
62,0 (21,5)

0,055
0,089

Vyrai, taip (proc.) 95 (65,1) 34 (66,7) 61 (64,2) 0,856

ŪMI – ūminis miokardo infarktas.

4.1.2. Nusiskundimai 

Laiko mediana nuo simptomų pasireiškimo iki pirmojo medicininio kontakto 
buvo 9,5 (93) val.. Pagrindinis visų tiriamųjų skundas buvo skausmas krūtinėje. 
Be skausmo krūtinėje, pacientai dažniausiai skundėsi oro trūkumu (23 proc.), 
širdies plakimu (8 proc.), skausmu ne krūtinėje (6 proc.), pykinimu (3 proc.) ir 
viršutinės dalies pilvo skausmu (3 proc.). 49 proc. pacientų neturėjo kitų skundų, 
tik skausmą krūtinėje. Tarp simptomų ir SPS diagnozės bei galutinės klinikinės 
diagnozės statistiškai reikšminga priklausomybė nenustatyta (p = 0,868) ir efek-
to dydis ypač mažas (Cramer‘s V (φc) = 0,00). Priklausomybė tarp simptomų ir 
PSPS diagnozės, galutinės diagnozės pavaizduota 10 paveiksle. 

Pacientų, atvykusių į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių, simptomai ir jų 
deriniai, PSPS ir galutinės diagnozės bei skyrius, į kurį pacientas hospita-
lizuotas, parodyti aluvialinėje diagramoje (11 paveiksle), tarp jų statistiškai 
reikšmingos priklausomybės nenustatyta.

4.1.3. Anamnezė

Vertinant tiriamųjų anamnezės duomenis, 32 (22 proc.) pacientai buvo sir-
gę miokardo infarktu, 12 (8 proc.) galvos smegenų infarktu. Aortos ir vaini-
kinių arterijų jungčių suformavimo operacija (AVAJO) atlikta 11 (7.5 proc.) 
pacientų, PKI – 26 (25 proc.), invazinė vainikinių arterijų angiografija be 
PKI – 8 (5,5 proc.). CD sirgo 20 (14 proc.) pacientų, bronchine astma (BA) 
arba lėtine obstrukcine plaučių liga (LOPL) – 5 (3,4 proc.), lėtine inkstų liga – 
6 (4 proc.) ir miego arterijų stenoze – 8 (5,5 proc.) pacientai. Miego arterijų 
stenozė ir insultas buvo dažnesni MI grupės pacientams. Pacientų anamnezės 
charakteristikos pateikiamos 10 lentelėje. 
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11 pav. Tiriamųjų simptomai, diagnozės ir skyrius, į kurį tiriamieji buvo hospitalizuo-
ti, pavaizduoti srautinėje diagramoje.
GD – galutinė diagnozė; IKRS – Intervencinės kardiologijos ir rentgenochirurgijos skyrius; 
MI – miokardo infarktas; PSPS – Priėmimo-skubios pagalbos skyrius.

Pacientų anamnezės duomenys Visi,  
n = 146

ŪMI,  
n = 51

Ne ŪMI,  
n = 95

p reikšmė 
(Fišerio)

Persirgtas MI, taip (proc.) 32 (21,9) 15 (29,4) 17 (17,9) 0,142
Širdies nepakankamumas:
• su išsaugota KS IF
• su vidutiniškai sumažėjusia KS IF
• sumažėjusia KS IF
 taip (proc.)

27 (18,5)
7 (3,8)

3 (2,1)

10 (19,6)
2 (3,9)

2 (3,9)

17 (17,9)
5 (5,5)

1 (1,1)

0,693

Buvusi PKI, taip (proc.) 36 (24,7) 17 (33,3) 19 (20,0) 0,106
Invazinė vainikinių arterijų angiografija 
be PKI, taip (proc.) 8 (5,5) 2 (3,9) 6 (6,3) 0,714

AVAJO, taip (proc.) 11 (7,5) 3 (5,9) 8 (8,4) 0,748
Lėtinė inkstų liga, taip (proc.) 6 (4,1) 0 (0,0) 6 (6,3) 0,092
Miego arterijų stenozė, taip (proc.) 8 (5,5) 6 (11,8) 2 (2,1) 0,022
BA/LOPL, taip (proc.) 5 (3,4%) 4 (4.2) 1 (2.0) 0,658
Insultas, taip (proc.) 12 (8,2) 9 (17,6) 3 (3,2) 0,004

AVAJO – aortos ir vainikinių arterijų jungčių suformavimo operacija; BA – bronchinė ast-
ma;CD – cukrinis diabetas; IF – kairiojo skilvelio išstūmio frakcija; LOPL – lėtinė obstrukcinė 
plaučių liga; MI – miokardo infarktas; PKI – perkutaninė koronarinė intervencija.

10 lentelė. Pacientų anamnezės duomenys
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4.1.4. Objektyvaus ištyrimo duomenys

Vidutinis AKS atvykus į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių buvo 153 ± 
31/84 ± 13 mmHg, ŠSD – 76 ± 17 k/min. Pacientų KMI vidurkis buvo 29 ± 
5 kg/m2. Tiriamų  pacientų, kuriems pasitvirtino ir nepasitvirtino MI, kliniki-
niai duomenys nesiskyrė (pateikti 11 lentelėje).

11 lentelė. Tiriamųjų objektyvaus ištyrimo duomenys

Klinikiniai duomenys Visi,  
n = 146

ŪMI,  
n = 51

Ne ŪMI,  
n = 95

P reikšmė 
(Fisher)

Širdies susitraukimų dažnis, 
ŠSD k/min

75,9 ± 16,9
72,0 (19,8)

76,7 ± 18,8
75,0 (20,0)

75,5 ± 15,9
70,0 (19,5)

0,684
0,887

sAKS, mmHg 153,0 ± 30,9
147,5 (42,0)

151,9 ± 31,7
145,0 (37,0)

153 ± 30,6
150 (46,5)

0,764
0,701

dAKS, mmHg 84,1 ± 14,2
82,5 (15,0)

83,8 ± 13,4
80,0 (15,0)

84,3 ±14,7
83,0 (15,0)

0,846
0,701

KMI, kg/m2 28,6 ± 5,3
27,7 (7,8)

28,8 ± 5,5
27,8 (7,8)

28,5 ± 5,2
27,7 (7,8)

0,787
0,794

dAKS – diastolinis kraujo spaudimas; KMI – kūno masės indeksas; sAKS – sistolinis kraujo 
spaudimas.

4.1.5. Rizikos veiksniai

Tiriamieji vidutiniškai turėjo po 2,6 ± 0,7 rizikos veiksnius. Dažniausias 
rizikos veiksnys buvo pirminė arterinė hipertenzija (PAH), kuri buvo doku-
mentuota net 122 pacientams (83,6 proc), ir dislipidemija – 98 tiriamiesiams 
(67,1 proc). MI pacientai dažniau sirgo PAH ir dislipidemija, rizikos veiksnių 
dažnis pateiktas 12 lentelėje.

12 lentelė. Tiriamųjų rizikos veiksnių duomenys

Rizikos veiksnių duomenys Visi,  
n = 146

ŪMI,  
n = 51

Ne ŪMI,  
n = 95

P reikšmė 
(Fisher)

Šeiminė koronarinė anamnezė, 
taip (proc.) 58 (40,3) 22 (44,0) 36 (38,3) 0,593

Rūkymas, taip (proc.) 35 (24,1) 14 (28,0) 21 (22,1) 0,541
Nutukimas, taip (proc.) 45 (30,8) 45 (30,8) 29 (30,5) 1
PAH, taip (proc.) 122 (83,6) 48 (94,1) 74 (77,9) 0,011
CD, taip (proc.) 20 (13,7) 9 (17,6) 11 (11,6) 0,322
Dislipidemija, taip (proc.) 98 (67,1) 46 (90,2) 51 (54,7) < 0,001

CD – cukrinis diabetas; PAH – pirminė arterinė hipertenzija; ŪMI – ūminis miokardo infarktas.
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4.1.6. GRACE rizikos vertinimo skalė

Vidutinis GRACE įvertis tirtoje imtyje buvo 87,8 ± 27,0 balai, minimalus – 
24, maksimalus – 139. Mažos rizikos grupėje buvo 111 (76 proc.), vidutinės 
rizikos 35 (24 proc.) tiriamieji. ŪMI grupėje GRACE mediana buvo 100 
(29,0) balų, ne ŪMI grupėje 77 (42,5) balai, p < 0,001. 12 paveiksle 
pavaizduota GRACE rizikos skalės histograma ir smuikinė / stačiakampė  
diagrama.

12 pav. Visų tiriamųjų GRACE rizikos vertinimo skalės A histograma, B smuikinė / 
stačiakampė diagrama. 

A B

4.1.7. HEART rizikos vertinimo skalė

Vidutinis HEART įvertis tirtoje imtyje buvo 4,45 ± 1,80 balai, minimalus 
balas – 0, maksimalus – 9. Mažos rizikos grupėje buvo 47 (32 proc.), vidu-
tinės rizikos 76 (52 proc.), didelės rizikos 23 (16 proc.) tiriamieji. 13 paveiks
le pavaizduota HEART rizikos skalės histograma ir smuikinė / stačiakampė 
diagrama.
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4.1.8. Laboratoriniai kraujo tyrimai

Visiems pacientams, kuriems įtartas ŪVAS, Priėmimo-skubios pagalbos 
skyriuje pagal gydančiojo gydytojo klinikinį vertinimą buvo atliekami stan-
dartiniai tyrimai. Vertinant laboratorinius kraujo tyrimų duomenis dažniausias 
buvo troponino I koncentracijos tyrimas, automatizuotas hematologinis krau-
jo tyrimas ir kreatininas kraujo serume, rečiausiai – BNP. Bendras leukocitų 
skaičius, BNP, CRB ir gliukozės medianos buvo didesnės MI grupėje, visi 
tiriamųjų laboratorinių rodiklių rezultatai (mediana (IQR)) pateikiami 13 len
telėje. Vidutinis laikas nuo tyrimų užsakymo iki visų laboratorinių tyrimų at-
sakymo gavimo buvo 1,48 ± 0,77 h.

13 lentelė. Tiriamųjų kraujo laboratorinių rodiklių rezultatai

Rodikliai n Visi,  
n = 146

ŪMI,  
n = 51

Ne ŪMI,  
n = 95

P reikš
mė

Bendrasis leukocitų skaičius ×109/l 146 7,37 (3,15) 8,76 (4,10) 6,83 (2,84) < 0,001
Hemoglobinas, g/l 146 139,0 (21,0) 136 (25) 142 (18) 0,097
BNP (ng/L) 42 139,0 (21,0) 259 (373) 64,8 (150) 0,02
CRB (mg/L) 140 2,08 (4,62) 2,56 (9,16) 1,73 (4,19) 0,022
Gliukozė serume (mmol/l) 127 6,02 (1,2) 6,28 (1,55) 5,92 (0,95) 0,02
Kalis (mmol/L) 145 4,30 (0,50) 4,25 (0,48) 4,30 (0,50) 0,741
Natris (mmol/L) 145 140,0 (3,5) 140 (2,75) 140 (4,00) 0,719
Kreatininas (μmol/L) 146 82,0 (28,0) 82 (27,8) 81 (27,0) 0,917
D-dimerai (μg/L) 108 163 (198) 203 (213) 148 (165) 0,129

BNP – B tipo natriurezinis peptidas; CRB – didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas.

13 pav. Visų tiriamųjų HEART rizikos vertinimo skalės A histograma, B smuikinė / 
stačiakampė diagrama.

A B
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Troponinas I
Didelio jautrumo šTnI buvo atliktas visiems tyrime dalyvavusiems pa-

cientams, koncentracijos mediana buvo 17,4 (111,9) ng/L, minimali koncen-
tracija – 0 ng/L, maksimali – 22 159 ng/L. Pirmojo ir kartotinio troponino 
I rezultatai pateikti 14 lentelėje. Pirmojo atlikto troponino I plotas po ROC 
kreive miokardo infarkto, kai ST segmentas nepakilęs, diagnozei patvirtinti 
buvo AUC – 0,895 (95 proc. PI 0,765–0,897) (remiantis 0/1 valandos algo-
ritmo siūlomu pirmojo troponino įverčiu). 14 paveiksle pavaizduota pirmojo 
troponino I koncentracijos histograma, stačiakampė diagrama ir nubraižyta 
ROC kreivė. 40 (27,4 proc.) tiriamųjų troponino koncentracijos tyrimas buvo 
kartotas dinamikoje. 15 paveiksle matome srautinėje diagramoje pavaiz-
duotus pirmojo troponino I koncentracijos ir pakartotinio troponino I kon-
centracijos pokyčius dinamikoje. Vertės suskirstytos į labai mažas (rožinė 
spalva), mažas (žalia spalva), vidutines (geltona spalva), dideles (mėlyna) 
ir labai dideles (ruda). Matome, kad svarbu kartoti tyrimą dinamikoje, nes 
pirmojo troponino I koncentracija, buvusi labai maža, dinamikoje pakilo iki 
labai didelės grupės. 

14 lentelė. Tiriamųjų laboratorinių rodiklių rezultatai

 Biocheminiai rodikliai  n Vidurkis ± SN Mediana (IQR)
Troponinas I (ng/L) 146 655,67 ± 2894 17,4 (111,9)
Troponinas I (ng/L) nekartotas dinamikoje 100 870 ± 3375 15,6 (110)
Troponinas I (ng/l) kartotas dinamikoje 40 398 ± 1138 77,3 (319)

IQR – tarpkvartilinis intervalas; n – tiriamųjų skaičius; SN – standartinis nuokrypis.

Kopeptinas
Kopeptino koncentracijos tyrimas buvo atliktas visiems tyrime dalyva-

vusiems pacientams, jo vidutinė koncentracija buvo 25,48 ± 62,67 pmol/L, 
minimali koncentracija – 0,75 pmol/L, maksimali – 237 pmol/L. Tiriamųjų, 
kuriems diagnozuotas ūminis miokardo infarktas, ir tų, kuriems ši diagno-
zė nepasitvirtino, kopeptino koncentracijos vidurkis skyrėsi. Kopeptino kon-
centracijos rezultatai pateikti 15 lentelėje. Kopeptino plotas po ROC kreive 
miokardo infarkto, kai ST segmentas nepakilęs, diagnozei patvirtinti buvo 
0,715 (95 proc. PI 0,626–0,803). Ribinė vertė pasirinkta pagal laboratorijos 
nustatytą normos vertę. 16 paveiksle pavaizduota kopeptino koncentracijos 
histograma, stačiakampė diagrama ir nubraižyta ROC kreivė. 



66

14 pav. Troponino I koncentracijos 
A histograma, B stačiakampė diag-
rama ir C ROC kreivė.

A B

C

15 pav. Srautinė diagrama, vaizduojanti troponino I koncentracijos (ng/l) kitimą dinamikoje.
šTnI konc. – širdies troponino I koncentracija.
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15 lentelė. Tiriamųjų laboratorinių rodiklių rezultatai.

Biocheminis rodiklis
Vidurkis ± SN; 
mediana (IQR).  
n = 146

ŪMI,  
n = 51

Ne ŪMI,  
n = 95

P  
reikšmė

Kopeptinas, (pmol/l) 22,8 ± 41,9
8,48 (17,0)

41,3 ± 60,8
15,6 (33,1)

13,1 ± 21,9
4,85 (11,4) < 0,001

IQR – tarpkvartilinis intervalas; n – tiriamųjų skaičius; SN – standartinis nuokrypis.

16 pav. Kopeptino koncentracijos 
A histograma, B stačiakampė diag-
rama ir C ROC kreivė.

A B

C
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4.1.9. Instrumentiniai tyrimai

EKG tyrimas buvo atliktas visiems tyrime dalyvavusiems pacientams, 9 iš 
jų EKG tyrimas buvo kartotas Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje. Didžia-
jai daliai tiriamųjų buvo nustatytas sinusinis ritmas (91,1 proc). ŪMI grupėje 
dažniau randamas ST segmento nusileidimas (p = 0,01). Visi EKG rodmenys 
įvardyti 16 lentelėje.

16 lentelė. Tiriamųjų EKG rodmenys

EKG rodmenys Visi,  
n = 146

ŪMI,  
n = 51

Ne ŪMI,  
n = 91

P reikš
mė

SR, taip (proc.) 133 (91,1) 45 (88,2) 88 (92,6) 0,585
ST segmento nusileidimas, taip (proc.) 22 (15,1) 13 (25,5) 9 (9,5) 0,010
T bangos inversija, taip (proc.) 30 (20,5) 11 (21,6) 19 (20,0) 0,823
KHPKB, taip (proc.) 7 (4,8) 1 (2,0) 6 (6,3) 0,240
DHPKB, taip (proc.) 13 (8,9) 5 (9,8) 8 (8,4) 0,769
Kiti pakitimai, yra (proc.) 37 (25,3) 18 (35,3) 19 (20,0) 0,048

DHPKB – dešiniosios Hiso pluošto kojytės blokada; EKG – elektrokardiograma; KHPKB – 
kairiosios Hiso pluošto kojytės blokada; n – tiriamųjų skaičius; MI – miokardo infarktas; SR – 
sinusinis ritmas.

Tiriamiesiams, kurie skundėsi krūtinės skausmu, antras pagal dažnį inst-
rumentinis tyrimas buvo krūtinės ląstos rentgenograma. Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje širdies ultragarsinis tyrimas atliekamas retai, tik 3,4 proc. 
atvejų. Kiti tyrimai (pilvo ultragarsinis tyrimas, kitų sričių KT) buvo atlikti 
5 pacientams. 17 lentelėje išvardyti instrumentiniai tyrimai, atlikti PSPS, jie 
taip pat pavaizduoti Veno diagramoje 17 paveiksle.

17 lentelė. Tiriamiesiams atlikti instrumentiniai tyrimai PSPS

 Instrumentiniai tyrimai  n proc.

Krūtinės ląstos rentgenograma 18 12,3
Širdies ultragarsinis tyrimas 5 3,4
Krūtinės ląstos KTA 6 4,1
Kiti instrumentiniai tyrimai 5 3,4

KTA – kompiuterinės tomografijos angiografij.; n – tiriamųjų skaičius; PSPS – Priėmimo-
skubios pagalbos skyrius.
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4.1.10. Tiriamųjų laikas, praleistas Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje,  
galutinės diagnozės ir tiriamųjų išeitys

Vidutinis laikas, praleistas Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje, buvo 
4,40 ± 2,44 val. (trumpiausias laikas 1 val., ilgiausias laikas – 12,9 val.). Net 
41,8 proc. tiriamųjų, besiskundžiančių krūtinės skausmu, PSPS praleido dau-
giau kaip 4 val.. Laiko, praleisto PSPS, stačiakampė / smuikinė diagrama pa-
vaizduota 18 paveiksle.  

Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje 61 proc. (89) tiriamųjų buvo diagno-
zuotas ŪVAS, 93 tiriamieji buvo hospitalizuoti (89 dėl ŪVAS, 4 dėl kitų ligų), 
52 tiriamieji buvo hospitalizuoti į bendrą kardiologijos skyrių, 28 į intervenci-
nės kardiologijos rentgenochirurgijos skyrių ir 13 buvo hospitalizuoti į inten-
syviosios terapijos skyrių. 85 tiriamiesiams buvo atlikta invazinė vainikinių 
arterijų angiografija, iš jų 44 (51,8 proc.) buvo atlikta PKI. 27 tiriamiesiams 
„kaltoji kraujagyslė“ buvo kairės vainikinės arterijos priekinė tarpskilvelinė 

17 pav. Veno diagrama.
KTA – kompiuterinės tomografijos angiografija.
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šaka (lot. ramus interventricularis anterior a. coronariae sinistrae). Vidutinis 
laikas nuo atvykimo į PSPS iki invazinės vainikinių arterijų angiografijos buvo 
44,3 ± 42,7 val. Ne ūminio miokardo grupėje (n = 38) diagnozės pasiskirstė 
taip: aterosklerozinė širdies kraujagyslių liga, stabili krūtinės angina diagno-
zuota 26 (67 proc.), ritmo sutrikimai 4 (10 proc.), pirminė arterinė hipertenzija 
4 (10 proc.), kitos ligos (PATE, jungiamojo audinio, raumenų ir skeleto ligos, 
tulžies latako obstrukcija, lėtinė inkstų liga) – 5 (13 proc.).

18 pav. Laiko, praleisto PSPS, smuikinė / stačiakampė diagrama.
PSPS – Priėmimo-skubios pagalbos skyrius; val. – valanda.

Tiriamieji, kuriems buvo paneigtas ŪVAS ir jie išrašyti iš SPS (53) am-
bulatoriniam gydymui, buvo nusiųsti kardiologo planiniam ambulatoriniam 
ištyrimui kuo greičiau, bet ne vėliau kaip per pirmąjį mėnesį nuo išrašymo 
iš PSPS. 52 tiriamiesiams ambulatorine tvarka buvo atliktas fizinio krūvio 
mėginys (veloergometrija), 30 (58 proc.) tiriamųjų jis buvo įvertintas kaip 
neigiamas, 16 (31 proc.) – neinformatyvus, 6 (11 proc.) – teigiamas. Tiems 33 
(22,7 proc.) tiriamiesiams, kuriems fizinio krūvio mėginys buvo neinformaty-
vus arba neigiamas ir jiems krūtinės skausmo priežastis, gydančio kardiologo 
požiūriu, liko neaiški, buvo atlikta VA KTA. 9 (6,2 proc.) pacientams atlikta 
planinė vainikinių arterijų angiografija, iš jų vienam – PKI. 
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Galutinė klinikinė diagnozė – ūminis miokardo infarktas, kai ST segmentas 
nepakilęs (ŪMI grupė), pasitvirtino 51 pacientui (1 ambulatorinėje grandyje 
ir 50 hospitalizuotų pacientų). Pažymėtina, kad PSPS gana tiksliai nustato-
ma ūminio miokardo infarkto nebuvimo diagnozė. Tačiau PSPS diagnozavus 
ŪVAS, ŪMI diagnozė stacionare patvirtinama tik 56 proc. atvejų. Tiriamųjų 
skaičius ir galutinės klinikinės diagnozės atitiktis PSPS diagnozei pavaizduoti 
19 paveiksle. Matome statistiškai reikšmingą (p < 0,0001) ir vidutinio stip-
rumo priklausomybę tarp ŪVAS PSPS ir galutinės klinikinės diagnozės po 
pakartotinės peržiūros (φc = 0,49). 

19 pav. Pacientų skaičius ir galutinės diagnozės atitiktis PSPS diagnozei.
MI – miokardo infarktas; PSPS – Priėmimo-skubios pagalbos skyrius; ŪVAS – ūminis vaini-
kinių arterijų sindromas.

Tiriamųjų stebėsena tęsėsi 6 mėnesius po jų apsilankymo PSPS. Per tą 
laiką 7 pacientams dokumentuoti didieji nepageidaujami kardiovaskuliniai 
įvykiai (5 mirė, 5 atlikta pakartotinė PKI), 17 tiriamųjų buvo pakartotinai ho-
spitalizuoti dėl įvairių priežasčių.
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4.1.11. Tiriamųjų lyginamoji analizė pagal lytį

Tyrime dalyvavusios moterys buvo vyresnės už vyrus: vidutinis moterų 
amžius buvo 68 m., vyrų 61 m. (p < 0,001), moterys mažiau rūkė (p < 0,001) ir 
jų anamnezėje buvo mažesnis persirgto miokardo infarkto dažnis (p = 0,036). 
Kiti rodikliai tarp vyrų ir moterų nesiskyrė. Jie pateikti 18 lentelėje.

18 lentelė. Tiriamųjų charakteristikų palyginimas pagal lytį

Rodikliai Visi,  
n = 146

Moterys,  
n = 51

Vyrai,  
n = 95

p
reikšmė

Bendroji charakteristika
Amžius, metais 63,6 ± 13,4 68,4 ± 11,3 61,1 ± 13,8 0,0008
Rizikos veiksniai
Šeiminė koronarinė anamnezė, taip 
(proc.) 58 (40,3) 23,(45,1) 3 (36,8) 0,291

Rūkymas, taip (proc.) 35 (24,0) 4 (7,8) 31 (32,6) 0,0005
Nutukimas, taip (proc.) 45 (30,8) 14 (27,5) 31 (32,6) 0,576
PAH, taip (proc.) 122 (83,6) 44 (86,3) 78 (82,1) 0,642
CD, taip (proc.) 20 (13,7) 11 (21,6) 9 (9,5) 0,075
Dislipidemija, taip (proc.) 98 (67,1) 32 (62,7) 66 (69,5) 0,462
Objektyvios apžiūros duomenys
Širdies susitraukimų dažnis, ŠSD k/min 75,9 ± 16,9 78,5 ± 16,0 74,5 ± 17,3 0,173
sAKS, mmHg 153 ± 30,9 155 ± 29,6 152 ± 31,7 0,548
dAKS, mmHg 84 ± 14,2 84 ± 12,5 84 ± 15,1 0,912
Gyvenimo anamnezė
Lėtinis širdies nepakankamumas, taip 
(proc.) 37 (25,3) 12 (23,5) 25 (26,3) 0,842

Persirgtas MI, taip (proc.) 32 (21,9) 6 (11,7) 26 (27,4) 0,036
Atlikta PKI, taip (proc.) 36 (24,7) 10 (19,6) 26 (27,4) 0,323
Vainikinių arterijų angiografija be PKI, 
taip (proc.) 8 (5,5) 3 (5,9) 5 (5,2) 1,0

AVAJO, taip (proc.) 11 (7,5) 2 (3,9) 9 (9,5) 0,330
Lėtinė inkstų liga, taip (proc.) 6 (4,1) 2 (3,9) 4 (4,2) 1,0
Insultas, taip (proc.) 12 (8,2) 7 (13,7) 5 (5,2) 0,112
BA/LOPL, taip (proc.) 5 (3,4) 2 (3,9) 3 (3,1) 1,0

AVAJO – aortos ir vainikinių arterijų jungčių suformavimo operacija; BA – bronchinė astma; 
CD – cukrinis diabetas; dAKS – diastolinis arterinis kraujo spaudimas; LOPL – lėtinė obs-
trukcinė plaučių liga; MI – miokardo infarktas; n – tiriamųjų skaičius; PAH – pirminė arteri-
nė hipertenzija; PKI – perkutaninė koronarinė intervencija; sAKS – sistolinis arterinis kraujo 
spaudimas.
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Gretutiniai tiriamųjų, kuriems buvo patvirtinta ūminio miokardo infark-
to diagnozė, nusiskundimai pagal lytį nesiskyrė, nors matoma tendencija, 
kad moterys dažnai jaučia ne tik skausmą krūtinėje, bet ir kitus simptomus 
(nuovargį, permušimus, kt.). Pacientų grupės buvo panašios ir remiantis ob-
jektyvios apžiūros duomenimis: ŠSD, AKS (18 lentelė). Tačiau jaunesnėms 
moterims (< 65 m.) buvo aukštesnis sistolinis kraujo spaudimas nei to paties 
amžiaus vyrams (154 ± 34 mmHg ir atitinkamai 138 ± 27 mmHg, p = 0,031).

Vertinant laiką nuo simptomų pasireiškimo iki kreipimosi į PSPS nustatyta, 
jog jaunesnės moterys (< 65 m.) delsė kreiptis medicininės pagalbos. Vidutinis 
moterų kreipimosi į PSPS laikas buvo 21,5 val. (n = 21), vyrų – 4 val. (n = 58), 
p = 0,0076. Nors imtis nedidelė, bet vertinant jaunesnius pacientus (< 55 m.) šis 
lyčių skirtumas buvo dar didesnis: moterims vidutinis laikas buvo 48 val. (n = 
8), o vyrams 3,5 val. (n = 36), p = 0,005, duomenys pateikti 20 paveiksle. Vy-
resnio amžiaus pacientų > 65 m. laikas tarp lyčių nesiskyrė (p = 0,79).

20 pav. Laikas nuo simptomų pasireiškimo pradžios iki pirmo medicininio 
kontakto skirtingose  vyrų ir moterų amžiaus grupėse.
m. – metai; val.- valandos.

Rizikos vertinimo skalių (GRACE ir HEART) informatyvumas prognozuo-
jant MACE tarp lyčių nesiskyrė. Moterų grupėje atlikus ROC analizę abi rizi-
kos skalės parodė vienodai gerą prognostinį tikslumą: GRACE AUC 0,754 vs 
HEART AUC 0,852, p = 0,207). Moterys dažniau atvykdavo šeimos gydytojo 
siuntimu, o vyrai – GMP (p = 0,023). Atvykimo būdai pavaizduoti 21 paveiksle. 
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21 pav. Pasiskirstymas tarp lyčių pagal atvykimo į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių 
būdą.
GMP – greitoji medicinos pagalba; PSPC – pirminis sveikatos priežiūros centras; PSPS – Pri-
ėmimo-skubios pagalbos skyrius.

Moterys ilgiau laukė laboratorinių kraujo tyrimų atsakymų: 1,77 val. 
(106 min.) (PI 1,47–2,08), atitinkamai vyrai – 1,32 val. (79 min.) (PI 1,24–
1,41), (p = 0,0079). Išanalizavus veiksnius, kurie lėmė vėlesnį atsakymų laiką, 
jokie kiti veiksniai (amžius, ŠSD, AKS, simptomų pasireiškimo pradžia, bu-
vęs MI), be lyties, neturėjo įtakos.

Moterys PSPS dažniau buvo gydomos antihipertenziniais vaistais (16 
(31 proc.) ir 10 (10 proc.), p = 0,045), o vyrai – nitratais (22 (23 proc.) ir 4 
(8 proc.), p = 0,02). Abiejų lyčių jaunesni tiriamieji dažniau buvo gydomi ne-
steroidiniais vaistais nuo uždegimo (NVNU) nei vyresni (> 65 m.) tiriamieji.

Dažniausios PSPS diagnozės moterų grupėje buvo: ūminis vainikinių arte-
rijų sindromas (57 proc.), arterinė hipertenzija (16 proc.) bei skeleto ir raume-
nų sistemos ligos (6 proc.). Diagnozės moterų grupėje statistiškai nesiskyrė 
nuo diagnozių vyrų grupėje. Laikas, praleistas Priėmimo-skubios pagalbos 
skyriuje, laikai iki invazinės vainikinių arterijų angiografijos, galutinė klini-
kinė diagnozė tarp lyčių nesiskyrė. 19 lentelėje pavaizduoti abiejų lyčių pa-
cientams atliktų tyrimų ir tiriamųjų logistikos duomenys.
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19 lentelė. Tiriamųjų tyrimų rezultatų ir ištyrimo palyginimas pagal lytį

Kintamieji Visi,  
n = 146

Moterys,  
n = 51

Vyrai,  
n = 95

P 
reikšmė

EKG
SR 134 (91,8) 47 (92,1) 86 (90,5) 0,745
ST nusileidimas 22 (15,1) 7 (13,7) 15 (15,8) 0,813
T inversija 30 (20,5) 12 (23,5) 18 (18,9) 0,523
KHPKB 7 (4,8) 5 (9,8) 2 (2,1) 0,051
Laboratorinių tyrimų rezultatai
Leu, *10^9/l 8,0 ± 2,9 7,8 ± 2,67 8,1 ± 3,10 0,654
Hb, g/l 136,69 ± 16,8 131,5 ± 12,2 139,6 ± 18,4 0,002
Na, mmol/l 140 ± 3,07 139 ± 4,16 140 ± 2,21 0,172
K, mmol/l 4,3 ± 0,46 4,3 ± 0,43 4,3 ± 0,57 0,800
Kreatininas, µmol/l 90,4 ± 63 73,2 ± 25,3 99,8 ± 74,5 0,002
CRB, mg/l 9,54 ± 26,7 8,1 ± 10,3 10,2 ± 31,4 0,565
D-dimerai, µg/l 296 ± 393 387,9 ± 522 253,9 ± 312 0,172
BNP, ng/l 123 ± 248 226 ± 195 240 ± 279 0,604
Troponinas I, ng/l 656 ± 289 1084 ± 432 426 ± 167 0,191
Pacientų ištyrimas PSPS
Laikas iki rezultatų gavimo, val. 1,48 ± 0,77 1,77 ± 1,12 1,33 ± 0,43 0,0079
Laikas, praleistas PSPS, val. 4,40 ± 2,44 4,05 ± 2,15 4,58 ± 2,57 0,186
PSPS diagnozė ŪVAS, taip 89 (61,0) 29 (56,9) 60 (63,2) 0,481
Hospitalizacija, n (proc.) 93 (64,1) 32 (62,7) 61 (64,2) 0,857
Invazinė vainikinių arterijų 
angiografija, n (proc.) 85 (58,2) 28 (54,9) 57 (60,0) 0,600

Laikas nuo kreipimosi į PSPS 
iki invazinės vainikinių arterijų 
angiografijos, val.

31,6 ± 64,4 29,7 ± 67,9 32,6 ± 62,8 0,798

PKI, n (proc.) 44 (30,1) 15 (29,4) 29 (30,5) 0,991
Galutinė diagnozė MI, taip 51 (34,9) 17 (33,3) 34 (35,8) 0,856

BA – bronchinė astma; BNP – B tipo natriurezinis peptidas; CRB–- C reaktyvusis baltymas; 
EKG – elektrokardiograma; KHPKB – kairiosios Hiso pluošto kojytės blokada; LOPL – lėtinė 
obstrukcinė plaučių liga; MI – miokardo infarktas; n – tiriamųjų skaičius; PKI – perkutaninė 
koronarinė intervencija; PSPS – Priėmimo-skubios pagalbos skyrius.

4.2. Prognostinių rizikos vertinimo skalių palyginimas

Įvertinome pagrindinius prognostinius rodiklius ir juos pavaizdavome 
22 paveiksle. Tankio grafikai sirgusiems ŪMI ir nesirgusiems ŪMI labiausiai 
skiriasi HEART ir GRACE rodikliais, nesiskiria amžiaus rodikliu. Didžiausią 
prognostinę reikšmę turi rodiklis HEART (koreliacijos koeficientas – 0,436, 
p < 0,01), antroje vietoje yra rodiklis GRACE. Kiti čia parodyti rodikliai turi 
kur kas mažesnes prognostines reikšmes. Tą patį galime pasakyti ir žvelgdami 
į aproksimuojančias tieses ir vertindami jų kampus su abscisių ašimi.
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4.2.1. GRACE rizikos skalės efektyvumo vertinimas

Norėdami tiksliau įvertinti rizikos skalės GRACE prognostines reikšmes, 
nubraižėme aproksimuojančią kreivę ir Youdeno metodu apskaičiavome opti-
malią slenkstinę reikšmę, taip pat šios reikšmės prognostinį tikslumą MACE 
įvykiams.

Aproksimuojanti kreivė GRACE rodikliui, apibūdinanti MACE buvimo 
rizikos priklausomybę nuo GRACE balų, pavaizduota 23 paveiksle. Rodiklio 
GRACE optimali slenkstinė reikšmė yra lygi 79,00. Ties abscisių ašyje esan-
čia reikšme 79,00 kreivė pakyla iki 0,42 žymės ordinačių ašyje. Kaip matome, 
aproksimuojanti kreivė nepakyla aukščiau 0,52 žymės ordinačių ašyje, o tai 
rodo, kad MACE pagal GRACE rodiklį galėtume diagnozuoti ne didesne kaip 
0,52 tikimybe.

23 pav. Aproksimuojanti kreivė GRACE rizikos skalei.
MACE – didieji kardiovaskuliniai įvykiai.



78

24 paveiksle pavaizduota priklausomybė tarp rizikos grupių pagal GRACE 
rizikos vertinimo skalę ir galutinės klinikinės diagnozės. Cramerio efekto dy-
dis rodo statistiškai reikšmingą (p = 0,003), tačiau silpną priklausomybę tarp 
GRACE rizikos grupės ir galutinės klinikinės diagnozės (φ = 0,24). Esant ma-
žai rizikos grupei, egzistuoja statistiškai reikšminga priklausomybė tarp MI ir 
ne MI grupių (p < 0,001). Esant vidutinei rizikos grupei, statistiškai reikšmin-
ga priklausomybė tarp MI ir ne MI neegzistuoja (p = 0,493).

24 pav. Priklausomybė tarp GRACE rizikos skalės ir galutinės klinikinės diagnozės.
MI – miokardo infarktas.

4.2.2. HEART rizikos skalės efektyvumo vertinimas

Norėdami tiksliau įvertinti HEART rizikos skalės prognostines reikšmes, 
nubraižėme aproksimuojančią kreivę, Youdeno metodu apskaičiavome opti-
malią slenkstinę reikšmę ir šios reikšmės prognostinį tikslumą MACE diag-
nozavimui.
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Aproksimuojanti kreivė HEART rizikos skalės rodikliui, apibūdinanti 
MACE buvimo rizikos priklausomybę nuo HEART rizikos skalės balų, pa-
vaizduota 25 paveiksle. Rodiklio HEART optimali slenkstinė reikšmė, diag-
nozuojant MACE, lygi 6,00 balams. Ties abscisių ašyje esančia reikšme 6,00 
pakyla iki 0,52 žymės ordinačių ašyje. Kaip matome, aproksimuojanti krei-
vė nuo reikšmės abscisių ašyje 4,8 gana staigiai kyla į viršų, o tai rodo, kad 
MACE pagal HEART rodiklį galėtume diagnozuoti su gana didele tikimybe 
(0,7381).

25 pav. Aproksimuojanti kreivė HEART rodikliui.

26 paveiksle pavaizduota priklausomybė tarp HEART rizikos skalės balų ir 
galutinės klinikinės diagnozės. Cramerio efekto dydis rodo statistiškai reikš-
mingą (p = 0,0000001) ir vidutinio dydžio priklausomybę tarp HEART rizikos 
skalės ir MI diagnozės (φ = 0,53). Faktiškai egzistuoja statistiškai reikšminga 
priklausomybė tarp MI ir ne MI visiems HEART rizikos skalės balams, išsky-
rus balą 6.
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4.3. Kopeptino efektyvumo vertinimas

Tiriamieji buvo palyginti pagal kopeptino koncentracijos viršutinę normos 
ribą laikantis laboratorijos rekomendacijų (10 pmol/l). 75 (51,4 proc.) tiria-
miesiems kopeptino koncentracija buvo normos ribose, 71 (48,6 proc.) – padi-
dėjusi. Didesnė kopeptino koncentracija buvo vyresnio amžiaus pacientams, 
taip pat persirgusiems MI, insultu ir sergantiems dislipidemija, didesnių rizi-
kos balų pagal GRACE ir HEART skaičiuokles. Šie pacientai taip pat dažniau 
buvo hospitalizuojami, jiems Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje nustatoma 
ŪVAS diagnozė ir galutinė klinikinė diagnozė ūminis miokardo infarktas, kai 
ST segmentas nepakilęs. Pacientų duomenys pagal kopeptino koncentracijos 
normos ribas pateikti 20 lentelėje.

27 paveiksle pateiktoje srautinėje diagramoje pavaizduoti kopeptino, pir-
mojo troponino ir pakartotinai tirto troponino koncentracijų pokyčiai dina-
mikoje, suskirstant vertes į labai mažas (rožinė spalva), mažas (žalia spalva), 
vidutines (ruda spalva), dideles (mėlyna) ir labai dideles (bordo). Matome, 
jog didelė kopeptino reikšmė atitinka dideles troponino reikšmes, tačiau maža 
kopeptino koncentracija ne visada atspindi ir mažą troponino koncentraciją.

26 pav. Priklausomybė tarp HEART rizikos skalės balų ir galutinės klinikinės diagnozės.
MI – miokardo infarktas.
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20 lentelė. Pacientų duomenys pagal kopeptino koncentracijos normos ribas

Pacientų  
duomenys

Visa 
populia 
cija,  
n = 146

Kopeptinas 
žemiau  
normos  
= < 10 pmol/l,  
n = 75

Kopeptinas 
aukščiau 
normos  
> 10 pmol/l,  
n = 71

P 
reikš
mė

Bendroji charakteristika
Amžius, metais 63,6 ± 13,4 61,2 ± 12,9 66,2 ± 13,5 0,022
Vyrai, proc. 95 (65,1) 46 (61,3) 49 (69,0) 0,387
KMI, kg/m2 28,6 ± 5,3 27,8 ± 4,8 29,5 ± 5,6 0,053
Rizikos vertinimas
GRACE, balai 88 ± 27,0 78,6 ± 24,3 98,0 ± 27,5 < 0,001
HEART, balai 4,4 ± 1,8 3,9 ± 1,6 5,0 ± 1,8 < 0,001
Šeiminė koronarinė anamnezė, 
taip (proc.) 58 (40,3) 31 (41,3) 27 (39,1) 0,865
Rūkymas, taip (proc.) 35 (24,1) 18 (24,3) 17 (23,9) 1
Nutukimas, taip (proc.) 45 (30,8) 18 (24,0) 27 (38,0) 0,075
Klinikinė apžiūra
Širdies susitraukimų dažnis, ŠSD 
k/min 75,9 ± 16,9 75,3 (13,6) 76,7 (19,9) 0,62
sAKS, mmHg 153,0 ± 30,9 151,2 ± 25,2 154,9 ± 36,1 0,476
dAKS, mmHg 84,1 ± 14,2 84,0 ± 12,0 84,3 ± 16,3 0,892
Gyvenimo anamnezė
Lėtinis širdies nepakankamumas, 
taip (proc.) 37 (25,3) 16 (21,3) 21 (29,6) 0,261
PAH, taip (proc.) 122 (83,6) 58 (77,3) 64 (90,1) 0,045
Persirgtas MI, taip (proc.) 32 (21,9) 15 (20,0) 17 (23,9) 0,689
Koronarografija be PKI, taip 
(proc.) 8 (5,5) 2 (2,7) 6 (8,5) 0,158
Lėtinė inkstų liga, taip (proc.) 6 (4,1) 2 (2,7) 4 (5,6) 0,432
Miego arterijų stenozė, taip (proc.) 8 (5,5) 4 (5,3) 4 (5,6) 1
Insultas, taip (proc.) 12 (8,2) 2 (2,7) 10 (14,1) 0,015
Cukrinis diabetas, taip (proc.) 20 (13,7) 7 (9,3) 13 (18,3) 0,15
Dislipidemija, taip (proc.) 98 (67,1) 44 (58,7) 54 (76,1) 0,034
Astma / LOPL, taip (proc.) 5 (3,4) 3 (4,0) 2 (2,8) 1
Vartojami medikamentai
Diuretikai 26 (17,8) 11 (14,7) 15 (21,1) 0,388
Antitrombocitiniai (aspirinas) 37 (25,3) 22 (29,3) 15 (21,1) 0,341
EKG
SR, taip (proc.) 134 (91,8) 70 (93,3) 64 (90,1) 0,556
ST nusileidimas, taip (proc.) 22 (15,1) 7 (9,3) 15 (21,1) 0,063
T inversija, taip (proc.) 30 (20,5) 14 (18,7) 16 (22,5) 0,683
KHPKB, taip (proc.) 7 (4,8) 4 (5,3) 3 (4,2) 1



82

Pacientų  
duomenys

Visa 
populia 
cija,  
n = 146

Kopeptinas 
žemiau  
normos  
= < 10 pmol/l,  
n = 75

Kopeptinas 
aukščiau 
normos  
> 10 pmol/l,  
n = 71

P 
reikš
mė

Pacientų logistika
Stebėjimas, taip (proc.) 61 (41,8) 28 (37,1) 33 (46,5) 0,315
SPS diagnozė ŪVAS, taip (%) 89 (61,0) 37 (49,3) 52 (73,2) 0,004
Hospitalizuoti, taip (proc.) 93 (64,1) 36 (48,0) 57 (73,2) < 0,001
Galutinė diagnozė – miokardo 
infarktas, taip (proc.) 51 (34,9) 16 (21,3) 35 (49,3) < 0,001
Laboratorinių tyrimų rezultatai
Leu, *10^9/l 8,0 ± 2,9 7,4 ± 3,0 8,6 ± 2,8 0,01
Hb, g/l 136,7 ± 16,8 138,3 ± 13,4 135,0 ± 19,7 0,232
Na, mmol/l 140 ± 3,07 138,0 ± 14,8 139,3 ± 3,5 0,465
Kreatininas, µmol/l 90,4 ± 63 77,2 ± 19,7 104,3 ± 85,9 0,009
CRB, mg/l 9,54 ± 26,7 6,0 ± 21,9 13,3 ± 30,7 0,105
Troponinas I, ng/l 656 ± 2894 311,5 ± 1686 1019 ± 3753 0,191

BA – bronchinė astma; CRB – C reaktyvusis baltymas; dAKS – diastolinis arterinis kraujo 
spaudimas; EKG – elektrokardiograma; Hb – hemoglobinas; KHPKB – kairiosios Hiso pluošto 
kojytės blokada; LOPL – lėtinė obstrukcinė plaučių liga; Leu – leukocitai; MI – miokardo 
infarktas; n – tiriamųjų skaičius; PKI – perkutaninė koronarinė intervencija; PSPS – Priėmimo-
skubios pagalbos skyrius; sAKS – sistolinis arterinis kraujo spaudimas.

27 pav. Srautinė diagrama, kurioje vaizduojama to paties tiriamojo kopeptino ir tro-
ponino koncentracija kraujyje. konc. – koncentracija; šTnI – troponinas I.
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Tarp kopeptino ir pirmojo šTnI koncentracijų nustatytas vidutinio stipru-
mo koreliacinis ryšys (r = 0,5, p < 0,001). Vertinant pagal slenkstines diag-
nostines koncentracijas, kopeptino ir troponino rezultatai sutapo 70,5 proc. 
atvejų. Padidėjusi kopeptino koncentracija, bet ne šTnI koncentracija, rasta 22 
tiriamiesiems, priešingas nesutapimas, kad būtų padidėjęs šTnI, bet kopeptino 
koncentracija normali, buvo 21 tiriamajam. Kopeptino ir šTnI palyginimas 
pagal laboratorijos normos vertes pateiktas 21 lentelėje. 

21 lentelė. Kopeptino ir šTnI palyginimas pagal slenkstines diagnostines koncent-
racijas

Kopeptino koncentracija Pirmojo troponino I koncentracija
< normos > normos

< normos 52 (35,6 proc.) 21 (14,4 proc.)
> normos 22 (15,1 proc.) 51 (34,9 proc.)

šTnI normos ribos: moterims < 15,6 ng/L, vyrams < 35,4 ng/L. Kopeptino norma < 10 pmol/L.

Išsamiai išnagrinėjome tiriamųjų, kuriems nesutapo kopeptino ir troponi-
no I koncentracijos tyrimai galutines klinikines diagnozes. Juos suskirstėme 
į keturias grupes pagal troponino ir kopeptino laboratorijos normos ribas (žr. 
28 paveikslą).

I grupė: Tiriamieji, kuriems kopeptino ir troponino I koncentracija pagal 
laboratorijos nustatytas normos reikšmes nepadidėjusi. Iš viso šioje grupėje 
buvo 52 (35,6 proc.) tiriamieji, ŪMI paneigtas 51 pacientui. Iš jų PSPS ŪMI 
buvo diagnozuotas 1 tiriamajam. Po pakartotinės galutinės klinikinės diagno-
zės peržiūros nustatėme, kad šiam tiriamajam, kurio biožymenų reikšmės nor-
malios, buvo poūmis miokardo infarktas, kai ST segmentas nepakilęs (prieš 
mėnesį stipriausi skausmai krūtinėje, tačiau pacientas kreipėsi tik grįžęs iš 
užsienio). 

II grupė. Tiriamieji, kurių kopeptino reikšmė normali, bet padidėjusi šTnI 
koncentracija. Iš viso šioje grupėje buvo 21 tiriamasis (14,4 proc.), iš jų 12 
pasitvirtino ŪMI, 9 nepasitvirtino. 

III grupė. Tiriamieji, kuriems padidėjusi kopeptino, bet normali šTnI reikš-
mė. Iš viso šioje grupėje buvo 22 (15,1 proc.) tiriamieji, iš jų 6 pasitvirtino 
ūminis MI, 16 nepasitvirtino. Plačiau panagrinėjome ūminio MI grupę: 

• 4 pakartojus šTnI koncentracija dinamikoje padidėjo (visi šie tiriamieji 
buvo vyrai, kuriems laikas nuo simptomų pasireiškimo pradžios buvo 
trumpesnis nei 4 val.); 
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• 1 tiriamajam nuo skausmo jutimo pradžios buvo praėjusios 2 val., kopep-
tino koncentracija buvo itin didelė (200 pmol/l), šTnI nekartotas dinami-
koje, bet dėl pakitimų EKG tyrime pacientas buvo hospitalizuotas;

• 1 tiriamasis hospitalizuotas dėl tipiškų miokardo infarktui nusiskundi-
mų nuo skausmo pradžios praėjus 3 val.

IV grupė. Pacientai, kuriems padidėjusi kopeptino ir šTnI koncentracija. Iš 
viso šioje grupėje buvo 51 (34,9 proc.) pacientas, iš jų 32 pasitvirtino ŪMI, 19 
nepasitvirtino. Pastariesiams dažniausiai abiejų biožymenų padidėjimą lėmė 
sunkios gretutinės ligos arba jų paūmėjimas.

28 pav. Galutinės diagnozės pagal abiejų biožymenų koncentracijų normos ribas.  
MI – miokardo infarktas, n – tiriamųjų skaičius.

n

Norėdami tiksliau įvertinti kopeptino ŪVAS, kai nėra STP, prognostines 
reikšmes, nubraižėme aproksimuojančią kreivę, Youdeno metodu apskaičia-
vome optimalią slenkstinę reikšmę ir šios reikšmės prognostinį tikslumą MI 
diagnozavimui. 

Aproksimuojanti kreivė kopeptino rodikliui, apibūdinanti MI buvimo rizikos 
priklausomybę nuo kopeptino koncentracijos, pavaizduota 29 paveiksle. Labo-
ratorinė kopeptino norma VUL SK yra 10 pmol/l. Tačiau mūsų tyrimas parodė, 
jog vertinant MI riziką, optimali slenkstinė kopeptino reikšmė yra 14,68 pmol/l.
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30 paveiksle matome, jog priklausomybė tarp kopeptino ir galutinės kli-
nikinės diagnozės naudojant 14,68 pmol/l slenkstinę ribą padidėja: Cramerio 
efekto dydis padidėja nuo 0,27 iki 0,35.

29 pav. Aproksimuojanti kreivė kopeptino koncentracijai.

30 pav. Priklausomybė tarp kopeptino ir galutinės klinikinės diagnozės: A slenkstinei 
reikšmei 10 pmol/l, B slenkstinei reikšmei 14,68 pmol/l.
MI – miokardo infarktas.
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4.3.1. Ūminio miokardo infarkto, kai ST segmentas nepakilęs,  
prognostinių rodiklių palyginimas

Norėjome nustatyti kopeptino ir rizikos skalių kombinacijų galimybes 
Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje prognozuoti ŪMI, kai nėra STP. Pa-
cientams, kurie skundėsi krūtinės skausmu, atlikome ROC analizę. Plotas po 
ROC buvo apskaičiuotas kiekvienai rizikos skalei atskirai ir kartu su kopepti-
no koncentracijos tyrimu. GRACE rizikos skalei apskaičiuotas plotas po ROC 
kreive buvo 0,720 (95 proc. PI 0,638–0,802), o HEART rizikos skalei – 0,831 
(95 proc. PI 0,765–0,897). Kopeptino koncentracijos plotas po ROC kreive 
buvo 0,715 (95 proc. PI 0,626–0,803). Kopeptino koncentracijos ir HEART 
rizikos skalės kombinacijos plotas po ROC kreive buvo statistiškai reikšmin-
gai didesnis negu kombinacijos su GRACE rizikos skale (AUC 0,864 ir AUC 
0,764, p = 0,0008). Visų skalių plotai po ROC kreive pavaizduoti 31 paveiks
le ir palyginti DeLongo metodu, p reikšmės pateiktos 22 lentelėje.

31 pav. Rizikos skalių, kopeptino ir jų kombinacijų specifiškumo ir jautrumo palygi-
nimas pagal ROC kreives. * p reikšmė < 0,001 visiems kintamiesiems.
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22 lentelė. Rizikos skalių, kopeptino ir jų kombinacijų AUC palyginimas tarpusavyje 
DeLongo metodu

Kintamieji AUC GRACE HEART Kopeptinas Kopeptinas 
ir GRACE

Kopeptinas 
ir HEART

GRACE 0,720 x 0,003 0,9 0,02 0,00002
HEART 0,831 0,003 x 0,04 0,09 0,06
Kopeptinas 0,715 0,9 0,04 x 0,2 0,0007
Kopeptinas 
ir GRACE 0,764 0,02 0,09 0,2 x 0,0008

Kopeptinas 
ir HEART 0,864 0,00002 0,06 0,0007 0,0008 x

4.3.2 Kopeptino koncentracijos ir troponino I koncentracijos  
informatyvumo diagnozuojant ūminį miokardo infarktą,  

kai ST segmentas nepakilęs, palyginimas 

Norint išsiaiškinti, koks yra kopeptino tikslumas nustatant, kurie tiriamie-
ji serga ūminiu miokardo infarktu, kai ST segmentas nepakilęs, atlikta ROC 
analizė ir jos palyginimas su aukso standartu – troponino I koncentracijos 
tyrimu. Buvo analizuotas pirmasis troponino I koncentracijos tyrimas. Plotas 
po ROC kreive buvo apskaičiuotas kiekvienam laboratoriniam tyrimui at-
skirai ir visiems kartu. šTnI apskaičiuotas plotas po ROC kreive buvo 0,895 
(95 proc. PI 0,829–0,961), o kopeptino – 0,715 (95 proc. PI 0,626–0,803). 
Šiame tyrime šTnI jautrumas buvo 80,4 proc., specifiškumas – 84,2 proc., 
o kopeptino – atitinkamai 52,9 proc. ir 81,1 proc. Troponino I ir kopeptino 
kombinacijos jautrumas – 68,6 proc., specifiškumas – 77,9 proc. Tačiau paly-
ginus kombinacijos šTnI su kopeptino koncentracija ir šiuos du biožymenis 
atskirai, bendras tyrimų tikslumas atskiriant tiriamuosius, kuriems nustaty-
tas ūminis MI ir kurie ūminiu MI neserga, statistiškai reikšmingas skirtumas 
buvo didesnis troponino I grupėje (p < ,001). Taigi kopeptino koncentraci-
ja papildomos naudos diagnozuojant ūminį MI nepridėjo. Tačiau neigiama 
prognostinė troponino vertė buvo 0,94 (0,93–0,95), o kombinacijos – 0,96 
(0,95–0,98), taigi šių dviejų žymenų kombinacija galėtų būti naudinga tiks-
lesniam ŪVAS atmetimui. Kombinacijos plotas po ROC kreive buvo 0,779 
(0,703–0,855). Specifiškumo ir jautrumo palyginimas pagal ROC kreives pa-
teiktas 32 paveiksle.
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Tiriamieji suskirstyti į tris grupes pagal laiką nuo simptomų pasireiškimo 
pradžios iki atvykimo į PSPS. Pirmoje grupėje buvo tiriamieji, kuriems skaus-
mas krūtinėje pasireiškė iki 3 val., antroje grupėje nuo 3 iki 10 val., o trečio-
je – simptomų trukmė buvo ilgesnė nei 10 val. 33 paveiksle pavaizduota, kad 
šTnI koncentracija priklauso nuo laiko, o kopeptino koncentracija išlieka to-
kia pati nuo pat simptomų pasireiškimo pradžios (šTnI vidutinė koncentracija 
grupėse atitinkamai: 97,8 ± 320 ng/L, 224 ± 488 ng/L, 1132 ± 3973 ng/L, 
p = 0,013); kopeptino vidutinė koncentracija grupėse atitinkamai: 25,2 ± 51,2; 
23,9 ± 38,3; 26,4 ± 75,8, p = 0,276). Dažniausiai šTnI buvo kartotas pirmos 
grupės tiriamiesiams (atitinkamai 20, 9 ir 11 tiriamųjų).

32 pav. Troponino I, kopeptino ir jų kombinacijos tyrimų specifiškumo ir jautrumo 
palyginimas pagal ROC kreives.

33 pav. Grupių troponino ir kopeptino koncentracija pagal laiką nuo simptomų pasi-
reiškimo pradžios (1 – skausmas krūtinėje iki 3 val., 2 – skausmas krūtinėje nuo 3 iki 
10 val., 3 – skausmas krūtinėje prasidėjo prieš daugiau nei 10 val.).
konc. – koncentracija; val. – valandos. 
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Jeigu naudotume kopeptino koncentracijos tyrimą kaip alternatyvą šTnI 
kartojimui dinamikoje, daliai pacientų sutrumpėtų laikas PSPS, tikslumas iš-
liktų panašus, padidėtų neigiama prognostinė vertė. Šiuo metu vidutinis lai-
kas, praleidžiamas Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje, yra 4,40 ± 2,44 val., 
tačiau pacientai, kuriems kartojamas šTnI koncentracijos tyrimas dinamiko-
je, šiame skyriuje praleidžia vidutiniškai apie 6,86 ± 2,36 val. (mediana 6,60 
(2,88)).

34 paveiksle pavaizduota, kaip teoriškai sutrumpėtų PSPS praleidžiamas 
laikas iki 3,47 ± 1,73 val. (mediana 2,98 (1,71), p < 0,001).

34 pav. Dviejų grupių laikas, praleistas PSPS (pritaikius kopeptino koncentracijos 
tyrimą ir kartojant šTnI koncentracijos tyrimą), pavaizduotas smuikinėmis / stačia-
kampėmis diagramomis.
Konc. – koncentracija; PSPS – Priėmimo-skubios pagalbos skyrius; šTnI – širdies troponinas I.
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4.3.3. Kopeptino koncentracijos vaidmuo vertinant  
prognozę ir galutines išeitis

Tyrimo metu 5 pacientai mirė. Išgyvenamumui analizuoti per maža mi-
rusiųjų dalis, todėl detalesnė analizė nebuvo atlikta. 35 paveiksle matyti nu-
braižytos kreivės mirčiai ir pakartotinei hospitalizacijai prognozuoti pagal 
šTnI ir kopeptino koncentracijas, tačiau dėl mažos imties jos buvo neinfor-
matyvios. 

35 pav. Išgyvenamumo (A) ir pakartotinės hospitalizacijos (B) kreivės kopeptino ir 
troponino koncentracijoms.
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4.4. Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos  
angiografijos rezultatai tiriamųjų grupėje

VA KTA buvo atlikta 33 (22,7 proc.) mažos rizikos tiriamiesiems, 17 iš 
jų vainikinėse širdies kraujagyslėse pakitimų nebuvo, 14 buvo rasta kliniškai 
nereikšmingų pakitimų ir stenozių iki 70 proc., daugiau kaip 70 proc. buvo ap-
tikta 2 tiriamiesiams. VA KTA buvo atlikta 13 moterų, 20 vyrų, jiems dažniau 
rasta pakitimų vainikinėse kraujagyslėse nei moterims.

23 lentelėje pateiktos vidutinės kopeptino, šTnI koncentracijos ir vidutinis 
GRACE balas tarp VA KTA radinių. Vidutinis amžius buvo 55,5 ± 9,69 metų, 
vidutinis GRACE balų skaičius buvo 64,7 ± 17,3, HEART – 2,79 ± 1,11 b., 
vidutinė šTnI koncentracija – 16,8 ± 72,4 ng/L, kopeptino – 5,14 ± 7,83 pmo-
l/L. 2 pacientams po atliktos VA KTA buvo atlikta planinė invazinė vainikinių 
arterijų angiografija dėl rastų pakitimų. 16 pacientų buvo modifikuotas ambu-
latorinis gydymas. 

Nė vienas tiriamasis, kuriam buvo atlikta VA KTA, nepatyrė didžiųjų ne-
pageidaujamų kardiovaskulinių įvykių, 1 tiriamasis buvo hospitalizuotas dėl 
kitos patologijos per 6 mėnesius. 

23 lentelė. VA KTA radiniai ir vidutinis GRACE balas, vidutinės troponino I ir ko-
peptino koncentracijos.

Visi,  
n = 33

GRACE, 
balai

šTnI,  
ng/L

Kopeptinas, 
pmol/L

VA KTA  
Be pakitimų n = 17 (12,1 proc.) 62 ± 13,9 5,6 ± 9,99 4,9 ± 8,1
Iki 70 proc., stenozės n = 14 (10 proc.) 64,9 ± 20,1 32,4 ± 111 5,64 ± 8,36
> 70 proc., stenozės n = 2 (1,4 proc.) 86,5 ± 13,4 3,25 ± 1,77 3,52 ± 0,59

n – tiriamųjų skaičius; šTnI – širdies troponinas I; VA KTA – vainikinių arterijų kompiuterinės 
tomografijos angiografija.

4.5. Ūminio miokardo infarkto,  
kai ST segmentas nepakilęs, diagnostinis modelis 

Įvertinome, kurie kintamieji geriausiai prognozavo galutinę diagnozę – 
ūminis miokardo infarktas, kai ST segmentas nepakilęs. Sudarėme galimybių 
lentelę ir nustatėme miokardo infarkto, kai ST segmentas nepakilęs, diag-
nozės galimybių santykį. Iš šios lentelės duomenų matyti, kad svarbiausi 
rodikliai, keliantys didžiausią riziką susirgti ūminiu miokardo infarktu, yra 
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dislipidemija (galimybių santykis 6,99 (PI 2,22–27,74), p = 0,002) ir mie-
go arterijų stenozė anamnezėje (šansų santykis 20,8 (PI 2,51–246,12), p = 
0,008). Nepriklausomų rodiklių galimybių (šansų) santykiai priklausomajam 
kintamajam „ŪMI yra“ pateikti 24 lentelėje ir pavaizduoti grafiškai 36 pa
veiksle.

24 lentelė. Nepriklausomų rodiklių galimybių (šansų) santykiai priklausomajam kin-
tamajam „Miokardo infarktas [yra]“

Rodiklis Reikšmė ŪMI nėra ŪMI yra

Vienareikšmis 
galimybių san
tykis (95 proc. 
PI, p reikšmė)

Daugiareikšmis 
galimybių santykis 
(95 proc. PI,  
p reikšmė)

Amžius Vidurkis 
(SN) 62.1 (14,5) 66,5 (10,7) 1.03 (1,00–1,06, 

p = 0,057)
1,04 (1,00–1,09,  
p = 0,073)

Lytis
 

Moteris 
(proc.) 34 (66,7) 17 (33,3) – –

Vyras 
(proc.) 61 (64,2) 34 (35,8) 1,11 (0,55–2,31, 

p = 0,767)
1,08 (0,39–3,00,  
p = 0,886)

Šeiminė ko-
ronarinė anam-
nezė
 

Ne 
(proc.) 58 (67,4) 28 (32,6) – –

Taip 
(proc.) 36 (62,1) 22 (37,9) 1,27 (0,63–2,54, 

p = 0,507)
1,24 (0,52–2,93,  
p = 0,624)

Rūkymas
 

Ne 
(proc.) 74 (67,3) 36 (32,7) – –

Taip 
(proc.) 21 (60,0) 14 (40,0) 1,37 (0,62–2,99, 

p = 0,431)
2,79 (0,91–9,27,  
p = 0,080)

Nutukimas
 

Ne 
(proc.) 66 (65,3) 35 (34,7) – –

Taip 
(proc.) 29 (64,4) 16 (35,6) 1.04 (0,49–2,16, 

p = 0,916)
1,10 (0,40–2,97,  
p = 0,851)

Pirminė arteri-
nė hipertenzija
 

Ne 
(proc.) 21 (87,5) 3 (12,5) – –

Taip 
(proc.) 74 (60,7) 48 (39,3) 4,54 (1,46–19,96, 

p = 0,019)
2,17 (0,50–12,23, p 
= 0,329)

Cukrinis dia-
betas
 

Ne 
(proc.) 84 (66,7) 42 (33,3) – –

Taip 
(proc.) 11 (55,0) 9 (45,0) 1,64 (0,62–4,26, 

p = 0,312)
1,80 (0,49–6,56,  
p = 0,372)
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Rodiklis Reikšmė ŪMI nėra ŪMI yra

Vienareikšmis 
galimybių san
tykis (95 proc. 
PI, p reikšmė)

Daugiareikšmis 
galimybių santykis 
(95 proc. PI,  
p reikšmė)

Dislipidemija
 

Ne 
(proc.) 43 (89,6) 5 (10,4) – –

Taip 
(proc.) 52 (53,1) 46 (46,9) 7,61 (3,01–23,43, 

p < 0,001)
6,99 (2,22–27,74,  
p = 0,002)

Širdies su-
sitraukimų 
dažnis

Mediana 
(IQR) 75,5 (15,9) 76,7 (18,8) 1,00 (0,98–1,02, 

p = 0,682)
0,99 (0,96–1,02,  
p = 0,565)

sAKS Mediana 
(IQR)

153,6 
(30,6)

151,9 
(31,7)

1,00 (0,99–1,01, 
p = 0,762)

0,99 (0,96–1,01,  
p = 0,277)

dAKS Mediana 
(IQR) 84,3 (14,7) 83,8 (13,4) 1,00 (0,97–1,02, 

p = 0,845)
1,03 (0,97–1,09,  
p = 0,347)

Lėtinis širdies 
nepakankamu-
mas
 

Ne 
(proc.) 72 (66,1) 37 (33,9) – –

Taip 
(proc.) 23 (62,2) 14 (37,8) 1,18 (0,54–2,55, 

p = 0,668)
0,46 (0,13–1,50, 
 p = 0,208)

Persirgtas MI
 

Ne 
(proc.) 78 (68,4) 36 (31,6) – –

Taip 
(proc.) 17 (53,1) 15 (46,9) 1,91 (0,85–4,26, 

p = 0,112)
2,42 (0,33–20,06,  
p = 0,391)

Miego arte-
rijųstenozė
 

Ne 
(proc.) 93 (67,4) 45 (32,6) – –

Taip 
(proc.) 2 (25,0) 6 (75,0) 6,20 (1,37–43,48, 

p = 0,029)
20,83 (2,51–246,12,  
p = 0,008)

Persirgtas 
insultas
 

Ne 
(proc.) 92 (68,7) 42 (31,3) – –

Taip 
(proc.) 3 (25,0) 9 (75,0) 6,57 (1,85–30,76, 

p = 0,007)
3,96 (0,79–25,00,  
p = 0,108)

MI – miokardo infarktas; dAKS – diastolinis arterinis kraujo spaudimas; IQR – tarpkvartilinis 
intervalas; sAKS – sistolinis arterinis kraujo spaudimas.
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Siekdami įvertinti, kurie kintamieji geriausiai prognozavo MI visose rizi-
kos grupėse, taikėme binarinės logistinės regresijos metodą. Priklausomasis 
kintamasis – „MI yra“: įvykio tikimybės vertė lygi 1, kai nustatoma galutinė 
klinikinė diagnozė miokardo infarktas, 0 – kai MI nepasitvirtina. Vertinti ne-
priklausomieji kintamieji: lytis, amžius, rizikos skalės ir kiti. Koreliuojantys 
kintamieji nebuvo dedami į vieną modelį. Skirtingų regresijos modelių pa-
rametrai parodyti 25 lentelėje.

25 lentelė. ŪMI priklausomybė nuo ištyrimo parametrų regresijos modeliai

Parametro įvertis 
(logaritmuotas) 95 proc. PI p reikšmė

1 modelis 
χ2(7) = 52,29, p = 0,00
Pseudo R2 (Cragg-Uhler) = 0,42, pseudo R2 (McFadden) = 0,28 
AIC = 150,53, BIC = 174,34
Laisvasis narys –2,57 –3,68–1,47 0,000
EKG: ST depresija 1,03 –0,11–2,17 0,08
TnI konc. 0,00 0,00–0,00 0,04
EKG: KHPKB –4,11 –8,05–0,17 0,04
Dislipidemija 2,12 0,94–3,30 0,00
Diuretikai –1,38 –2,70–0,60 0,04
Miego arterijų stenozė 1,95 –0,08–3,98 0,06
Persirgtas insultas 2,16 0,58–3,74 0,01
2 modelis 
χ2(2) = 26,36, p = 0,00
Pseudo R2 (Cragg-Uhler) = 0,30, pseudo R2 (McFadden) = 0,20 
AIC = 111,13, BIC = 119,26
Laisvasis narys 0,43 0,02–0,74 0,00
Kopeptinas 1,02 1,00–1,03 0,03
VA KTA 0,30 0,11–0,79 0,02
3 modelis 
χ2(6) = 37,26, p = 0,00
Pseudo R2 (Cragg-Uhler) = 0,31, pseudo R2 (McFadden) = 0,20 
AIC = 165,67, BIC = 186,56
Laisvasis narys –3,57 –5,69–1,44 0,00
Amžius 0,03 –0,00–0,06 0,06
Persirgtas MI 0,86 –0,06–1,78 0,07
EKG ST segmento nusileidimas 1,36 0,31–2,41 0,01
EKG: EKS veikla –17,25 –29,5–21,34 0,99
Nespecifiniai EKG pakitimai 1,07 0,19–1,95 0,02
Kopeptinas 0,01 0,00–0,03 0,01
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Parametro įvertis 
(logaritmuotas) 95 proc. PI p reikšmė

4 modelis 
χ2(5) = 53,35, p = 0,00
Pseudo R2 (Cragg-Uhler) = 0,43, pseudo R2 (McFadden) = 0,29 
AIC = 144,61, BIC = 162,43
Laisvasis narys 0,02 0,00–0,10 0,00
Bendras leukocitų skaičius 1,19 1,02–1,38 0,03
Kopeptinas 1,02 1,00–1,03 0,01
Dislipidemija 7,52 2,44–23,20 0,00
Diuretikų vartojimas 0,21 0,06–0,73 0,01
Insultas 7,33 1,62–33,24 0,01
5 modelis 
χ2(5) = 85,18, p = 0,00
Pseudo R2 (Cragg-Uhler) = 0,61, pseudo R2 (McFadden) = 0,46 
AIC = 113,63, BIC = 131,49
Laisvasis narys 0,01 0,00–0,06 0,00
Kopeptinas > 14,68 pmol/l 5,52 1,85–16,44 0,00
Dislipidemija: taip 11,16 2,47–50,43 0,00
Persirgtas insultas: taip 6,28 1,10–35,88 0,04
TnI konc. 1–3 k. viršija normą 3,12 0,84–11,53 0,09
TnI konc. > 3 k. viršija normą 22,73 7,17–72,07 0,00

EKG – elektrokardiograma; KHPKB – kairiosios Hiso pluošto kojytės blokada; MI – miokardo 
infarktas; TnI kon. – troponino I koncentracija; VA KTA – vainikinių arterijų kompiuterinės 
tomografijos angiografija.

1 ir 3 modeliai sudaryti pasirinkus Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje 
matuojamus rodiklius, tačiau abu atmesti dėl to, kad keli parametrai buvo 
statistiškai nereikšmingi pagal Waldo kriterijų – p > 0,05. 

2 modelio McFadden R2 = 0,2 ir Cragg-Uhler R2 = 0,3 (abudu R2 > = 0,20) 
determinacijos pseudokoeficientai rodo neblogą modelio atitiktį „pacientų“ 
duomenims. Toliau analizuojant modelį rasta, kad teisingai atpažinti 22,58 proc. 
pacientų, kuriems diagnozuotas MI, ir 96,25 proc., kuriems nepasitvirtino MI 
diagnozė (modelio tikslumas 75,7 proc.). Modelio plotas po ROC kreive yra 
0,772 (PI 95 proc. 0,681, 0,863), p < 0,001. Apskaičiuotas modelio jautrumas 
buvo 0,23 proc., o specifiškumas 96,26 proc. (TPV 0,70, NPV 0,76). Taigi šis 
modelis, nors ir turi aukštą specifiškumą, buvo atmestas dėl mažo jautrumo.

4 modelis, nors statistiškai pagal savo rodiklius būtų optimalus, tačiau at-
mestas vadovaujantis loginiu principu: diuretikai buvo paskirti anamnezėje 
šeimos gydytojo, ne visada pacientui buvo diagnozuotas ŠN ir nesusijęs su MI 
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rizika. Atmetus šį rodiklį, determinacijos koeficientas labai sumažėjo, todėl 
šis modelis atmestas. 

Tolesnei analizei pasirinktas 5 modelis. 
Tyrimo metu logistinių regresinių lygčių pagrindu mums pavyko sukurti 

modelį, gana tiksliai diagnozuojantį ūminį miokardo infarktą, kai ST segme-
ntas nepakilęs. Pritaikius šį modelį, kintamųjų koeficientų eksponentės ar ša-
nsų santykiai (ŠS) yra tokie:

Laisvasis narys OR = 0,01; 
„Troponinas > 3 k. viršiją normą: taip“ ŠS = 5,31;
“Troponinas 1–3 k. viršija normą: taip“ ŠS = 3,12;
„Įvykęs insultas: taip“ ŠS = 6,28;
„Dislipidemija: taip“ ŠS = 11,16;
„Kopeptinas > 14,68 pmol/l“ ŠS = 5,52.

37 paveiksle pateikta 5 modelio rodiklių įtaka nustatant MI.

37 pav. Rodiklių įtaka nustatant MI tikimybę (šansų santykiai).
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Modelis atrodo taip:

Ln                                              = –4,6126 + 

  0,00, kopeptinas ≤ 14,68 pmol/l        
+

      0,00, dislipidemija: ne    
+

1,7075, kopeptinas > 14,68  pmol/l)           2,4124, dislipidemia:taip

+     0,00, gyvenimo anamnezė: insultas: ne   +
     1,8375, gyvenimo anamnezė: insultas:taip

                    0,00, troponinas normalus
          1,1376, troponinas 13kartus viršija normą
  3,1236, troponinas daugiau nei 3 kartus viršija normą)

Pažymėję Ln                                          = z, nesunkiai nustatome tikimybes:

P(Miokardo infarktas) =    e
z
     =    

1

                                       
 1 + ez

        
1 + e–z

P(Miokardo infarkto nėra) = 1–P(Miokardo infarktas) = 1 –    1      =    
1     

.
                                                                                              

1 + e–z
       1 + ez

Modelio efektyvumas buvo vertintas sudarant klasifikacinę lentelę (26 len
telė) ir taikant apskaičiuotų ir tikrai nustatytų rezultatų modelį. Modelio jautru-
mas 76 proc., specifiškumas 88,4 proc., teigiama prognostinė vertė 77,6 proc., 
neigiama prognostinė vertė 87,5 proc., tikslumas 84,1 proc. Aklo spėjimo ir 
modelio rezultatai statistiškai reikšmingai skyrėsi modelio naudai (p < 0,001). 
Kappa testo vertė 0,647, McNemaro testo p reikšmė 1,0 (nėra statistiškai 
reikšmingo skirtumo tarp stebėtų reikšmių ir taikant modelį gautų reikšmių). 
Modelio paplitimas (angl. Prevalence) – 0,345, aptikimo dažnis (angl. Detec-
tion rate) – 0,262, aptikimo paplitimas (angl. detecion prevalence) – 0,338; 
subalansuotas tikslumas (angl. balanced accuracy) – 0,822. Taip pat apskai-
čiuojant modelio prognostines savybes ir braižant ROC kreivę gautas AUC 
0,911 (95 proc. PI 0,864–0,959, p < 0,01). Pateiktas modelis pasižymi puikiu 
prognostiniu našumu pagal AUROC įvertį, > 0,8. Grafinis sukurto modelio 
vaizdas pateiktas 38 paveiksle.

P(Miokardo infarktas)
P(Miokardo infarkto nėra)

P(Miokardo infarktas)
P(Miokardo infarkto nėra)

{  

 

{ 

 

{  

 

{  

 

{  
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26 lentelė. Logistinės regresijos modeliu apskaičiuojamų ir stebėtų rezultatų palygi-
nimo klasifikacinė lentelė

Modelio gautas rezultatas

Stebėta Ūminis miokardo 
infarktas

Ne ūminis 
miokardo infarktas IŠ VISO

Miokardo infarktas: yra 38 12 50
Miokardo infarktas: nėra 11 84 95
IŠ VISO 49 96 145

Aklas spėjimas: Miokardo infarktas: yra = 34,48 proc.; Miokardo infark-
tas: nėra = 65,52 proc.

Modelio rezultatas: Miokardo infarktas: yra = 76,00 proc.; Miokardo in-
farktas: nėra = 88,42 proc.

38 pav. ROC (Receiver Operating Characteristics) kreivė su 95 proc. pasikliautinuoju 
intervalu (95 proc. PI) regresinio modelio vertinimui. P reikšmė < 0,005.
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39 paveiksle pavaizduota priklausomybė tarp modelio ir galutinės klini-
kinės diagnozės. Vadovaudamiesi modeliu, gauname statistiškai reikšmingą 
(p < 0,0001) ir stiprią priklausomybę tarp MI diagnostikos naudojant modelį ir 
galutinės klinikinės diagnozės po pakartotinės peržiūros (φc = 0,64). Taip pat 
turime statistiškai reikšmingą priklausomybę tarp prognozuojamo MI ir MI 
nėra grupėje, kurioje, nustatant galutinę klinikinę diagnozę po pakartotinės 
peržiūros nustatytas MI (p = 0,000236), ir statistiškai reikšmingą priklauso-
mybę tarp prognozuojamo MI ir MI nėra grupėje, kurioje nustatant galutinę 
klinikinę diagnozę po pakartotinės peržiūros nustatytas MI nenustatytas (p = 
6,91*10-14).

39 pav. Priklausomybė tarp binarinės logistinės regresijos modelio ir galutinės klini-
kinės diagnozės.
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5. REZULTATŲ APTARIMAS

Ūminių vainikinių sindromų, kai ST segmentas nepakilęs, diagnostika yra 
aktuali visame pasaulyje. Tobulėjant diagnostinėms technologijoms, bandoma 
rasti pusiausvyrą tarp saugaus ŪVAS, kai nėra STP, diagnozės paneigimo, bet ir 
visaverčio paciento ištyrimo. Savo darbe apžvelgėme ŪVAS rizikos vertinimo 
skales, streso biožymenį kopeptiną, vainikinių arterijų kompiuterinės tomogra-
fijos angiografijos naudą sudėtingame pacientų, kuriems įtariamas ŪVAS, kai 
ST segmentas nepakilęs, diagnostiniame kelyje. Taip pat sukūrėme matematiniu 
modeliu pagrįsta diagnostinį įrankį, kuris turi potencialo būti naudojamas Pri-
ėmimo-skubios pagalbos skyriuje priimant klinikinius sprendimus.

5.1. Rizikos vertinimo skalės pacientams, besiskundžiantiems 
krūtinės skausmu, Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje

Pacientų nusiskundimai, jų deriniai, pasakojama anamnezė yra labai svar-
būs tiriant ir gydant šiuos pacientus. Tačiau mūsų tyrimo rezultatai parodė, 
kad statistiškai reikšmingos priklausomybės tarp simptomų derinių ir galu-
tinės klinikinės diagnozės nėra. Tų pacientų, kuriems įtariamas ŪVAS, kai 
nėra STP, kuriems ši diagnozė pasitvirtino ir kuriems nepasitvirtino, pagrindi-
niai klinikiniai parametrai (ŠSD, AKS, KMI) statistiškai reikšmingai nesisky-
rė. Todėl remiantis vien nusiskundimais, anamneze ir klinikiniais simptomais 
diagnozuoti ŪVAS negalima. Rizikos veiksnių vertinimas yra svarbus. Mūsų 
tyrime tiriamieji turėjo vidutiniškai po 2,6 širdies ir kraujagyslių ligų rizikos 
veiksnio. Statistiškai dažniau ūminis miokardo infarkas, kai ST segmentas 
nepakilęs, būdavo diagnozuojamas pacientams, kurie serga pirmine arterine 
hipertenzija ir dislipidemija. 

Ilgas ir sudėtingas pacientų ištyrimas PSPS lėmė rizikos vertinimo ska-
lių atsiradimą. Ir nors atsiradę greitieji diagnostikos algoritmai sutrumpino 
procesus, bet jie vis dar yra ilgi, nes dažniausiai reikės bent dviejų širdies 
troponino koncentracijos rezultatų, o neradus alternatyvios skausmo prieža-
sties – ir ilgesnio stebėjimo PSPS. Taigi rizikos skalės gali ne tik pagreitinti 
pacientų ištyrimą PSPS, bet ir tapti pagalbiniu moksliniais įrodymais parem-
tu įrankiu PSPS dirbantiems gydytojams. Rizikos stratifikavimo skalės gali 
pagelbėti ir gydytojams bendraujant tarpusavyje, apibūdinant pacientą, taip 
pat būti kelrodžiu rūšiavimo poste, ankstyvo gydymo metu ir stacionariza-
vimo procesuose. Kai kurios skalės (TIMI, GRACE, HEART) yra validuotos 
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ir rekomenduojamos didžiųjų kardiologijos draugijų [5, 153] pacientams ne-
pageidaujamų kardiovaskulinių įvykių (tarp jų ir MI) prognozavimui. Visgi, 
nepaisant didelio šių skalių pasirinkimo, klinikinėje praktikoje jos nėra plačiai 
naudojamos. Viena priežasčių yra ta, kad skalės buvo sukurtos jau diagnozuo-
tų ūminių vainikinių arterijų sindromų rizikai vertinti (TIMI, GRACE), o ne 
pacientams, besiskundžiantiems krūtinės skausmu, vertinti PSPS. Kita ver-
tus, HEART rizikos skalė buvo sukurta naudoti PSPS, ir nors parodė geresnes 
prognostines savybes negu TIMI ar GRACE [100, 120, 216–218], ji neprigijo 
dėl galimo savo subjektyvumo. Subjektyvumo faktorius atsiranda dėl to, kad 
pacientai ne visada aiškiai išsako anamnezę ir ne visada kaip reikia dokumen-
tuojami rizikos faktoriai. Identifikuoti mažos rizikos pacientus ir juos išrašyti 
tiesiai iš PSPS, neatlikus išsamių intervencinių širdies kraujagyslių tyrimų, 
naudinga ir finansiškai, ir būtent gera rizikos vertinimo skalė ir padeda identi-
fikuoti šiuos pacientus [219]. Didėjant Priėmimo-skubios pagalbos skyriaus 
pacientų srautams, tapo labai svarbu greitai identifikuoti ir didelės rizikos 
ŪVAS pacientus, kad jiems laiku būtų skirtas efektyvus gydymas. Mūsų atlik-
to tyrimo medicininiuose dokumentuose tik vienam tiriamajam buvo dokume-
ntuotas GRACE rizikos balų įvertis. 

Mūsų atliktame tyrime vidutinis GRACE rizikos vertinimo skalės įvertis 
tirtoje imtyje buvo 87,8 balo ir reikšmingai skyrėsi tarp tų, kuriems galutinė 
klinikinė diagnozė ŪMI pasitvirtino ir kuriems nepasitvirtino (100 ir 77 balai, 
p < 0,001). GRACE rizikos skalei apskaičiuotas plotas po ROC kreive MACE 
įvykiams buvo 0,720 (95 proc. PI 0,638–0,802). Panašiose studijose gauti re-
zultatai: GRACE plotas po ROC kreive buvo 0,717 [220], 0,830 [118], 0,570 
[221], 0,620 [216]. Mūsų gautas rezultatas panašus kaip minėtose studijose. 
GRACE skalės neigiama prognostinė vertė buvo 90,74 proc. Taigi mūsų atlik-
tame tyrime GRACE rizikos skalė parodė geras prognostines savybes atski-
riant mažos rizikos pacientus. Mūsų atliktame tyrime vidutinis HEART rizikos 
skalės įvertis buvo 4,45 balo. HEART rizikos skalei apskaičiuotas plotas po 
ROC kreive buvo 0,831 (95 proc. PI 0,765–0,897). Panašiose kitų autorių 
studijose gauti rezultatai: HEART plotas po ROC kreive buvo 0,816 [222], 
0,830 [218], 0,753 [217], 0,820 [223]. Taigi literatūros duomenys yra panašūs. 
HEART rizikos vertinimo skalė mūsų tyrime parodė geresnes MACE prog-
nostines savybes. Didėjant HEART rizikos balams, daugėjo MACE (tarp jų ir 
miokardo infarktų) įvykių skaičius. Taip pat nė vienam pacientui, kurio rizika 
pagal HEART rizikos skalę buvo maža, neįvyko kuris nors iš didžiųjų nepa-
geidaujamų kardiovaskulinių įvykių (MACE). 
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Rizikos skalės yra naudingas įrankis Priėmimo-skubios pagalbos skyriu-
je, kur greiti sprendimai privalomi, norint užtikrinti optimalų gydymą pa-
cientams. Abi rizikos skalės gerai identifikavo mažos rizikos pacientus. Visgi 
reikėtų tolesnių studijų, stratifikuojančių pacientus, kurių rizika vidutinė. Tai-
gi reikėtų tolesnių tyrimų, kuriuose būtų analizuojama šių skalių ekonominė 
nauda ir kaštai Lietuvos Priėmimo-skubios pagalbos skyriuose. 

5.2. Kopeptino panaudojimo galimybės ūminių vainikinių 
arterijų sindromų, kai ST segmentas nepakilęs, diagnostikoje

Šiame darbe siekėme įvertinti kopeptino panaudojimo galimybes ūminių 
vainikinių arterijų sindromų, kai ST segmentas nepakilęs, diagnostikoje. Vi-
dutinis laikas nuo tyrimų užsakymo iki visų laboratorinių tyrimų atsakymo 
gavimo buvo 1,48 ± 0,77 val. Vidutinė kopeptino koncentracija ištyrus  buvo 
25,28 ± 62,67 pmol/L. 75 tiriamiesiems kopeptino koncentracija atitiko nor-
mos ribas, 71 tiriamajam buvo padidėjusi. Padidėjusi koncentracija buvo vy-
resniems, turinties gretutinių ligų ir didesnius rizikos balus pagal GRACE ir 
HEART rizikos skales (15 proc.). Verta paminėti, kad ir kitose studijose, ir mūsų 
darbe kopeptino koncentracija sergantiems ŪMI buvo didesnė (41,3 pmol/l) 
nei tiems, kuriems ši diagnozė nepasitvirtino (13,1 pmol/l). Afzali ir kt. atlik-
tame darbe kopeptino koncentracija sergantiems ir nesergantiems MI skyrėsi, 
atitinkamai 20,83 ir 12,2 pmol/L, p < 0,0001 [224]. Metaanalizėje, kai nagri-
nėta daugiau kaip 14 tūkstančių pacientų, taip pat rastas reikšmingas kopepti-
no koncentracijos skirtumas tarp MI sergančiųjų ir nesergančiųjų, atitinkamai 
68,7 ± 74,7 ir 14,8 ± 19,9 pmol/L (p < 0,001) [225]. 

Norėjome išanalizuoti kopeptino prognostines savybes ir derinių su rizikos 
stratifikavimo skalėmis prognozuoti MACE įvykius galimybėmis. Kopeptino 
koncentracijos tyrimas parodė geras prognostines savybes MACE įvykiams 
prognozuoti (ROC 0,715), panašūs ir kitų autorių duomenys – kopeptino kon-
centracijos ROC reikšmė buvo 0,703 [226]. Derinome kopeptino tyrimą ir 
dviejų rizikos skalių prognostines savybes, radome, jog kopeptino ir HEART 
rizikos skalės kombinacijos plotas po ROC kreive buvo statistiškai reikšmin-
gai didesnis negu kombinacijos su GRACE rizikos skale (atitinkamai 0,864 ir 
0,764, p < 0,001). Taigi kopeptino derinys su rizikos skalėmis galėtų pagerinti 
šių skalių prognostines savybes MACE įvykių atžvilgiu. Tyrimų, kurie kom-
binuotų vieną kopeptino koncentraciją su šiomis skalėmis prognozei daryti, 
nėra, tačiau panašūs tyrimai, kuriuose kombinuojamas ir didelio jautrumo tro-
poninas, parodė geras prognostines savybes šių įvykių atžvilgiu [227]. 
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Norėdami tiksliau įvertinti kopeptino diagnostines reikšmes, nubraižėme 
aproksimuojančias kreives, Youdeno metodu apskaičiavome optimalią slenks-
tinę reikšmę – ji buvo 14,68 pmol/l. Naudojant šią slenkstinę reikšmę, klini-
kinės diagnozės tikslumas padidėja (Cramerio efekto dydis padidėja nuo 0,27 
iki 0,35). Kopeptino plotas po ROC kreive miokardo infarkto, kai ST segme-
ntas nepakilęs, diagnozei patvirtinti buvo 0,715 (95 proc. PI 0,626–0803), ir 
šio tyrimo našumą galime apibūdinti kaip gerą. Visgi troponino ROC buvo 
0,895 (95 proc. PI 0,829–0,961), o troponino ir kopeptino kombinacijos 
ROC buvo 0,779 (95 proc. PI 0,703–0,855), palyginus šią kombinaciją su 
troponino koncentracijos tyrimo tikslumu, statistiškai reikšmingai tikslumas 
buvo didesnis troponino I naudai (p < 0,001). Taigi ir kopeptino / troponino 
kombinacija papildomos naudos, diagnozuojant ūminį miokardo infarktą, kai 
ST segmentas nepakilęs, nepridėjo. 2021 metais amerikiečių tyrėjų studijoje 
gauti duomenys skyrėsi, jų tyrimo duomenimis, kombinacija buvo pranašesnė 
ŪMI diagnozei (kombinacijos ROC 0,975, šTnI ROC 0,888, p < 0,001) [228]. 
Visgi mūsų darbo rezultatai parodė, kad neigiama prognostinė troponino vertė 
buvo 0,94 (0,93–0,95), o kombinacijos – 0,96 (0,95–0,98), taigi šių dviejų žy-
menų kombinacija galėtų būti naudinga tikslesniam ŪVAS atmetimui. Didelė 
neigiama prognostinė reikšmė gauta ir kitų tyrėjų darbuose [228–232]. Kita 
studija nustatė didelę neigiamą prognostinę šių dviejų biožymenų kombinaci-
jos reikšmę ne tik ŪVAS atmetimui, bet ir kitų gyvybei grėsmingų ligų (aortos 
disekacija, PATE, sunkus sepsis…) atmetimui [230].

Daliai tiriamųjų buvo rasta padidėjusi kopeptino, bet ne troponino I kon-
centracija. Tiems iš šios imties, kuriems buvo diagnozuotas ūminis miokardo 
infarktas, buvo aptikta bendra tendencija, kad jie atvyko praėjus nedaug laiko 
nuo simptomų pasireiškimo pradžios. Todėl suskirstėme pacientus pagal laiką 
nuo simptomų pasireiškimo pradžios. Kopeptino koncentracija mūsų tyrime, 
kaip ir aprašoma literatūroje, buvo padidėjusi jau ir pirmos grupės (anks-
čiausiai nuo simptomų pradžios atvykusiems) tiriamiesiams ir išlieka tokia 
pat visose grupėse, o troponino koncentracija laikui bėgant didėja. Vidutinis 
laikas, praleistas PSPS, buvo 4,40 ± 2,44 val. Daugiau kaip 40 proc. pacientų, 
kurie skundėsi skausmu krūtinėje, Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje pralei-
do daugiau kaip 4 val. Tie, kuriems troponino koncentracijos tyrimas kartoja-
mas dinamikoje, praleido 6,86 ± 2,36 val. Kitų studijų duomenys panašūs ir 
pritaria išvadai, jog kopeptino koncentracijos tyrimas naudingas pacientams, 
kurie kreipiasi per trumpą laiką nuo simptomų pasireiškimo pradžios, kol kiti 
biožymenys potencialiai yra dar nesureagavę [228, 233, 234]. Taigi kopeptino 



105

koncentracijos tyrimas būtų naudingas pacientams, kurie atvyksta per trumpą 
laiką nuo simptomų pasireiškimo pradžios, ir galėtų būti alternatyva troponi-
no koncentracijos tyrimo kartojimui, taip sutrumpėtų šių pacientų ištyrimas 
PSPS. Mockel atliktame tyrime tokia ankstyva išleidimo taktika buvo įrodyta 
kaip saugi ir turinti mažą didžiųjų kardiovaskulinių įvykių tikimybę [203]. Ki-
toje studijoje kopeptinas, šTnI ir GRACE skalė parodė didelę neigiamą prog-
nostinę vertę – 99 proc., ir šis derinys yra siūlomas greitam ir saugiam ŪVAS 
atmetimui [235]. Užsienio studijose taip pat teigiama, kad ši greita taktika 
sumažintų PSPS kaštus [236], tačiau mes tokios analizės neatlikome. 

5.3. Vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografijos 
panaudojimo galimybės Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje

Ateities uždavinys yra visas naujoves kuo plačiau įdiegti klinikinėje prak-
tikoje, sveikatos apsaugos sistemoje turint limituotus išteklius. VA KTA buvo 
atlikta 33 (22,7 proc.) mažos rizikos tiriamųjų, 13 moterų ir 20. Vyrams dažniau 
rasta pakitimų vainikinėse kraujagyslėse. Vidutinis šių pacientų amžius buvo 
55,5 ± 9,69 metų, pagal GRACE ir HEART rizikos balus šie pacientai priklau-
sė mažai rizikos grupei. Vidutinė šTnI koncentracija buvo 16,8 ± 17,3 ng/l, 
kopeptino 5,14 ± 7,83 pmol/L. 14 buvo rasti kliniškai nereikšmingi pakitimai, 
2 – stenozės daugiau kaip 70 proc. Pastariesiams dėl pakitimų buvo atlikta 
planinė invazinė vainikinių arterijų angiografija. Beveik pusei (48,5 proc., n 
= 16) mažos rizikos pacientų buvo rasta pakitimų vainikinėse arterijose. Ir 
nors šie pakitimai nebuvo reikšmingi, tačiau manome, jog VA KTA rezultatai 
galėjo būti naudingi tolesnei šių pacientų gyvensenos korekcijai, edukacijai 
apie savo sveikatos būklę ir galimus veiksmus griežtesnei rizikos veiksnių 
korekcijai. Kaip ir vieno tyrimo duomenimis, diagnozavus aterosklerozinę 
širdies ir kraujagyslių ligą po atlikto VA KTA Priėmimo-skubios pagalbos 
skyriuje, pacientams dažniau buvo skiriami ir tęsiami statinai [174]. Mes taip 
pat panaudojome VA KTA tyrimą modeliui kartu su kopeptino koncentracijos 
tyrimu, ir gavome didelę neigiamą prognostinę reikšmę – 96,25 proc. Panašūs 
ir kitų tyrėjų, kurie kombinuoja troponino tyrimą ir VA KTA saugiam ŪVAS 
atmetimui, rezultatai [237]. Tiek trijų didelių atsitiktinių imčių tyrimų: CT – 
STAT [238], ACRIN – PA [177] ir ROMICAT II [239], kur didesnė pacientų 
imtis, tiek mūsų atlikto tyrimo duomenimis, VA KTA yra patikimas tyrimas 
ūminio miokardo infarkto, kai ST segmentas nepakilęs, diagnozės paneigi-
mui, atmetant aterosklerozinę širdies kraujagyslių ligą. Mūsų stebėjimo lai-
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kotarpiu nė vienas tiriamasis, kuriam buvo atlikta VA KTA, nepatyrė didžiųjų 
kardiovaskulinių įvykių, panašūs ir literatūroje aprašomų tyrimų [240], kurių 
stebėjimo laikotarpis buvo ilgesnis – 1 metai, duomenys [241].

5.4. Diagnostinio modelio praktinio pritaikymo galimybės 

Pažymėtina, kad PSPS dirbantys gydytojai gana tiksliai atmeta ŪVAS, 
kai ST segmentas nepakilęs, diagnozę, tačiau PSPS nustačius ŪVAS, jo diag-
nozė stacionare patvirtinta tik 56 proc. atvejų. Šiame darbe siekiame rasti 
objektyvų diagnostinį modelį pacientams, kuriems įtariamas ŪVAS, kai STP 
nėra. Taikėme binarinės logistinės regresijos metodą, kuris mums leido įver-
tinti parametrų svarbą nustatant ŪVAS, kai STP nėra. Pasirinktame optima-
liame modelyje yra dviejų biožymenų koncentracijos reikšmės ir tiriamojo 
rizikos veiksniai, taigi nėra subjektyvių rodiklių. Modelio ROC kreivė 0,911 
(95 proc. PI 0,864–0,959). Vadinasi, pateiktas modelis pasižymi puikiu prog-
nostiniu našumu pagal AUROC įvertį. Šis metodas savo tikslumu prilygsta 
kitiems diagnostikos metodams ir rizikos vertinimo skalėms ir juos pranoksta 
(p < 0,01). Mūsų duomenimis, kol kas literatūroje nėra aprašyta tokių mode-
lių, kurie panaudotų šiuos du biožymenis ŪVAS, kai STP nėra, diagnostikoje. 

5.5. Darbo apribojimai

Dera pripažinti, kad šis darbas turi keletą apribojimų. Pirmiausia, tyrimas 
yra vienacentris, tai reiškia, kad kitame centre dėl įvairių dalykų – tyrėjų pa-
tirties, logistinių, techninių ypatumų – rezultatai gali skirtis nuo čia pateiktų. 
Antra, imtis nedidelė, todėl kai kurie parametrai, pavyzdžiui, 30 dienų mir-
tingumas, dėl jų retumo negali būti gerai įvertinti. Maža VA KTA imtis ir 
nevienodi kintamųjų rinkiniai ribojo šio tyrimo rezultatų interpretavimą diag-
nostiniuose modeliuose. Pacientų atranka buvo šališka, nes įtraukėme tik tuos, 
kuriems įtariamas ŪVAS, kai STP nėra, o ne visus iš eilės, kurie skundėsi krū-
tinės skausmu. Į dėl šių apribojimų kylančius klausimus gali padėti atsakyti 
didesnės apimties daugiacentris tyrimas. 
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6. IŠVADOS

1.  Pacientams, kurie kreipėsi į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių, besiskųs-
dami krūtinės skausmu, ir kuriems įtariamas ūminis vainikinių arterijų 
sind romas, kai ST segmentas nepakilęs, HEART rizikos skalė parodė ge-
resnes prognostines savybes negu GRACE. 

2.  Kopeptino koncentracijos tyrimas nėra specifiškas ūminiam miokardo 
infarktui, bet jo koncentracijos nustatymas leistų sutrumpinti Priėmimo-
skubios pagalbos skyriuje pacientų praleidžiamą laiką ir saugiai juos išra-
šyti ambulatoriniam gydymui. 

3.  Pacientams, kuriems, ištyrus juos Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje ir 
priskyrus mažos rizikos grupei, lieka neaiški krūtinės skausmo priežastis, 
tikslinga atlikti vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografi-
jos tyrimą.

4.  Siūlomas diagnostinis įrankis pagerintų ūminio miokardo infarkto, kai ST 
segmentas nepakilęs, diagnozės nustatymą ir paneigimą Priėmimo-skubios 
pagalbos skyriuje. Detalesni tyrimai reikalingi šio modelio validavimui ir 
pritaikymo Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje galimybių analizei.
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7. PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS

1.  Priėmimo-skubios pagalbos skyriuje greitai identifikuoti pacientus, ku-
riems yra maža nepageidaujamų kardiovaskulinių įvykių tikimybė ir juos 
saugiai išleisti ambulatoriniam gydymui, galima naudojant HEART rizikos 
vertinimo skalę.

2.  Kopeptino konentracijos tyrimą naudinga atlikti pacientams, ypač tiems, 
kurie kreipėsi į Priėmimo-skubios pagalbos skyrių per pirmąsias 3 val. nuo 
skausmo krūtinėje pradžios.

3.  Pacientams, kuriems lieka neaiški krūtinės skausmo priežastis, naudinga 
atlikti vainikinių arterijų kompiuterinės tomografijos angiografiją. 

4.  Naujas diagnostinis modelis yra efektyvus tiek ūminio miokardo infarkto, 
kai ST segmentas nepakilęs, diagnozavimui, tiek saugiam diagnozės pa-
neigimui.
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10. PADĖKA

Esu dėkinga visiems, kurie prisidėjo prie šio darbo. Visų pirma pacientams, 
be kurių šis darbas būtų neįmanomas. Priėmimo – skubios pagalbos skyriaus 
visai komandai už sunkų, bet prasmingą darbą. Kolegoms ir skubiosios me-
dicinos rezidentams už geranorišką pagalbą ir nuoširdų palaikymą. Visiems 
mokslinio darbo tyrėjams, už didelį darbą ir kantrybę.

Esu labai dėkinga disertacijos vadovui prof. Pranui Šerpyčiui už idėjas, 
palaikymą, patarimus doktorantūros eigoje. Labai ačiū už paskatinimus sun-
kesniais etapais bei visada geranorišką ir šiltą bendravimą.

Esu dėkinga prof. Aleksandrui Laucevičiui už vertingus patarimus moksli-
nėje srityje ir pagalbą ruošiant disertaciją.

Dėkoju matematikui Eugenijui Jasiūnui už didelį indelį atliekant statistinę 
analizę. 

Už pagalbą atliekant ir organizuojant tyrimą noriu padėkoti ambulatori-
nės kardiologijos konsultacijų skyriui ir jo vedėjai doc. Jūratei Barysienei, 
radiologui Dr. Mindaugui Matačiūnui ir registratorei Marytei Dubinskienei.

Mano nuoširdi padėka šios disertacijos recenzentėms: prof. Sigitai Gla-
veckaitei, doc. Jolitai Badarienei ir doc. Ievai Jovaišienei už pastabas ir pa-
tarimus tobulinant šį darbą. Esu dėkinga prof. Jelenai Čelutkienei už visus 
patarimus mokslinėje srityje, kurie taip pat praturtino ir šią disertaciją.

Didžiausia padėka mano šeimai ir draugams, kurie buvo šalia, drąsino ne-
nuleisti rankų ir padėjo sunkiais momentais bei džiaugėsi drauge pasiekimais. 
Dėkoju Beatričei už idėjas, optimizmą bei nenuilstančią motyvaciją tobulėti. 
Dėkoju savo broliui Artūrui už draugystę ir palaikymą. Savo vyrui Vytautui už 
visą pagalbą, palaikymą ir meilę. Begalo dėkinga savo mamai Nijolei už man 
suteiktą stiprios ir empatiškos moters pavyzdį, už palaikymą ir padrąsinimą. 
Be galo dėkinga visiems už meilę ir kantrybę šiuo laikotarpiu!
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