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همقدم
آترواسکلروزازناشیبیماري بالینییکعنوانبه(AMI)میوکاردانفارکتوسکهاستزیاديسالیان
ابزارهاي،اخیرهايدههدربه ویژهومتماديهايسالطی.استشدهشناختهقلبکنندهتغذیهعروق

باکهگرفتهقرارپزشکاناختیاردرAMIتشخیصجهتروزريآوفنازاستفادهباتشخیصی جدید
کاربرد. استشدهبیمارياینکمترعوارضاحتمالومیرومرگکاهشبهمنجر،زودرستشخیص

آسانراانفارکتوسزودهنگامودقیقجهت تشخیصپاراکلینیکنشانگرهايازاستفادهجدید،وريآفن
.اندگرفتهقراروانمطالعات فرامورداخیرهايسالطیمیوکاردآسیبفمعرنشانگرهاي.استکرده

:باشدمیزیرموردسهازمورددوحداقلشاملAMIتشخیصبرايبهداشت،جهانیسازمانمعیارهاي
قلبایسکمیکبیماريمطرح کنندهبالینیعلائمـ 1
)ECG(قلبنوارتغییراتـ2
سرمقلبینشانگرهايکاهشسپسوافزایشـ3

بالاییتشخیصیاهمیتازبیمارانخوندرقلبینشانگریکوجود، AMIتشخیصی معیارهاياساسبر
. داردوجودکلیهومغزقلب،اسکلتی،عضلهدر) Total CPK(کراتین کیناز توتال .استبرخوردار
براي عمدهایراد.شودبوده و فقط در بافت قلب مشاهده میقلببرايتراختصاصیCPK-MBایزوآنزیم

درموجودهايپروتئینقلبی،هايتروپونین. باشدمیلازماختصاصیتوجودعدمTotal CPKگیرياندازه
Tو Iتروپونین قلبی ، AMIدر بیماران با . باشندمیTو C ،Iهاي تروپونینکه شاملهستندهامیوفیبریل

Iروز و تروپونین10-12به مدت Tتروپونین . کنندمیرفتنبالاشروع بهAMIاز بعداولساعت3طی

به Cشود، دامنه ـ اکتین متصل میFبه ملکول تروپونینIدامنه .ماندروز بالا باقی می7-10به مدت 
.شودبه تروپومیوزین متصل میTهاي کلسیم و دامنه یون

تروپونینهايایزوفرم



اکتین قرارهايرشتهرويبرتروپومیوزینباهمراهIوC،Tتروپونینواحدزیرسهباتروپونینکمپلکس
از.استضروريکلسیمواسطهبااسکلتیقلبی وعضلاتانقباضسیستمبرايآنوجودودارد

درCتروپونین قلبیایزوفرمکهاز آنجائی.داردوجوداختصاصیبافتیهايایزوفرمIوC،Tتروپونین
هايآسیبتشخیصدرونبودهقلب اختصاصیبراي،داردنقشنیزاسکلتیعضلات» کند انقباض«حرکات 

(CTnI)تروپونین ازایزوفرمیکتنها.گیردنمیقرارمورد استفادهقلبی Iوجودقلبعضلانیدر بافت
٪45و٪42باتوالیاینکهداردترمینالNدر ناحیهآمینهاسید32بادنبالهایزوفرم یکاین.دارد

واکنشبدوناختصاصیبسیارنالومونوکلباديآنتیساختامکان،هاایزوفرمتوالی سایربامشابهتعدم
این.کنندمیکنترلراTقلبیتروپونین، ژنسه.استآوردهبوجودراهاي غیرقلبیفرمدیگربامتقاطع

بهنزدیکومختلفکلئوتیدينوتوالیباراهاایزوفرمازسريیک،mRNAمتناوبپردازشوهاژن
تنهااما،وجود داردانسانقلبعضلهدرTتروپونینازایزوفرم4.سازندمیلترمیناناحیه NوCنواحی

اساسبراختصاصیبسیارهايباديآنتی.استبالغیک فرددرسالمقلبیکيمشخصههاآنازیکی
دموجواسکلتیهايایزوفرم.شودمیساختهTتروپونینازایزوفرماینترمینالNناحیهاختصاصیتوالی

بهپاسخدریارشدخلالدر.دنشوجایگزین میIوTتروپونینباجنینیرشداواخردر،قلب جنیندر
ترتیببدینشود؛ نمیبیاناسکلتیعضلاتدرIتروپونینعضلانی،هايبیماريیابازسازي عضلاتروند

.استترپیچیدهبسیارTنتروپونیرايبوضعیتاین.شودنمیتولیداحتمالاًنیزآسیب بافتیصورتدر
اولنسلدر.شودمیاسکلتی ایجادعضلاتهايبیماريبروزصورتدروقلبیبافتدرجنینیهايفرم

عضلاتدرTتروپونین باکهاختصاصیغیرباديآنتییکبکارگیريبااین مشکلتروپونینسنجش
یکباباديآنتیاینکردنجایگزینبا.شدید میتشد،دادمیاختصاصی واکنشغیرصورتبهاسکلتی

هايروشازاستفادهباعاتمطال.گردیدحذفمثبت کاذبنتایج،اختصاصیبسیارباديآنتی
گیري اندازهامروزيهايروشدرجنینیهايایزوفرماینکهکندمیئید، تأPCRوایمینوهیستوشیمی

هايشـــآزمایاندازهبهدنرومیبکارTگیري تروپونیناندازهبرايکههاییروشبنابراین، شوندنمی
.هستنداختصاصیIتروپونین 

MIتروپونین و تشخیص 

مقدوراکنونآنچهاززودترراMIکهسازندمیقادرراپزشکانبالا،حساسیتدارايسنجشابزارهاي
به.استلازمهمچنان8و4صفر،هايساعتدرمتوالیهايآزمونولیکنند، ردهموییدتأهماست،
ناپایدارآنژینتشخیصردبرايولیمفیدندپرخطرهايوضعیتبرخیتشخیصبرايهاآزموناینعلاوه
)ندهدرختروپونیننشتآندراستممکنولیرودمیشمارببیماربرايپرخطروضعیتیهمآنکه(

طرزبهبالینیتظاهراتوقلبنوارهايیافتهنگرفتننظردروتروپونینبرحدازبیشتکیه.نیستندمفید



خودخاصخطراتبایکهرکهبینجامدهردو یاحد،ازکمتروحدازبیشتشخیصبهتواندمیمناسب،
.استهمراه

(ACS)حادکرونریسندرم
هاينشانهومئعلاکهشودمیاستفادهموارديدرکهاستکلیاصطلاحی(ACS)حادکرونريسندرم
ناپایدار،آنژینوMIشاملوباشدکرونريشراییندرجریانانسدادازناشیمیوکاردایسکمیبالینی
قلبمتخصصانکالجواروپاقلبمتخصصانجامعهمشتركاجماعیسندسادهتعریفبنابرباشد،میهردو

میوکاردنکروزازاستعبارتMI،)شدروزبه2007سالدرومنتشر2000سالدرکه(آمریکا
بسیارمارکرهايازقلبیتروپونین.دهدرخنیزMIبدونACSدرتواندمیکهایسکمیبهثانویه

براينهواستاختصاصیMIبراينهمیوکاردآسیبالبتهرود؛میشماربهقلبآسیباختصاصی
.ACS

تروپونینازسطوحیشناساییبهقادر) hsTn(حساسبسیارتروپونیناساسبرجدیدسنجشابزارچند
هايروشاینمزایاي.شوندمیثبتصفرحددرترقدیمیومتعارفسنجشابزارهايباکههستند

کاهشازايدرMIزودترشناساییامکانومیوکاردآسیبتشخیصدربالاترحساسیتhsTnسنجش
درتنهانه،جدیدگزارشیکدرپژوهشگرانعلاوه،به.آیندمیدستبهACSتشخیصبرايویژگی
افزایشبینمکانیسمیارتباطییدتأبراياسکنCTازنیزآنفاقدبیماراندربلکهACSدچاربیماران

متعارفسنجشابزارهايازاستفادهصورتدرحتی.ستفاده کردندامیوکاردآسیبوhsTnسطح
.باشدشناساییقابلنیز ACSازعللی غیرخاطربهرانبیمادرتروپونینسطحاستممکنتروپونین،

.دهدمیافزایشراکاذبمثبتهايیافتهایناحتمالاhsTnًازاستفاده
موردشود،میآزادمیوکاردهايسلولبرگشتقابلغیرآسیباثردرتنهاتروپونینکهکنونیباوراینباید

طرزبهتروپونینسطوحمسابقهازپسماراتندوندگاندریدجدمطالعهیکدر.گیردقرارمجددارزیابی
فعالیتازپستروپونینمقدارافزایشبرايراجایگزینمکانیسم2لفانمؤ.بودیافتهافزایشداريمعنی
سیتوزولیشدنآزادوهامیوسیتتخریباثردرمیوکاردواقعیآسیبنمودند که شامل پیشنهادشدید

شدنآزادازخیريتأحاجبمادهباقلبMRIماراتن،دوندگانمطالعهدر.باشدمیبیومارکراین
،ءغشاپذیرينفوذافزایشکهگرفتندنتیجهجدیدمروريمقالهیکدرلفانمؤوکردحمایتسیتوزولی
بهپژوهشگراناینک.میوکاردنکروزتااستفعالیتاثردرتروپونینشدنآزادبرايتريمحتملمکانیسم

افزایشباآنسطحافزایشوشودشناساییسالمهايجمعیتدرتواندمیhsTnکهاندرسیدهنتیجهاین
.استمرتبطعروقیـقلبیخطر



آگهی،پیشاساسبربیماربنديطبقهازاستعبارتمیوکاردبیماريهرگونهتشخیصازهدف
هاياورژانسسپسیس،دچاربیماردرونینتروپسطحافزایش.اختصاصیهايدرمانوپاتوفیزیولوژي

آسیبکهدهدمینشاندیگربیماريانواعیاکلیهنارساییخون،فشاريکمریه،آمبولیخون،پرفشاري
نشتباعثکهدادهرخ)تقاضاافزایشازناشیایسکمیطیفانتهاي(غیرترومبوتیکMIحتییامیوکارد
بهتروپونینسطحافزایشالبته.استضعیفآگهیپیشنشانگراحتمالاًوشدهتروپونینپایینسطوح
براي.بینجامدACSبهمعطوفهايمراقبتبهلزوماًنبایدلذاونیستACSبهبیمارابتلايمعنی
افزایش،(تروپونینسطحتغییرباسازگاربالینیسندرمیکبایدغیرانسدادي،هايوضعیتازACSافتراق
.باشدهمراه)دوهریاکاهش

حساسیتونظر ویژگیازCK-MBباتروپونینمقایسه
سینتیک آنکهکندمیآزادنشدهباندتروپونینمقدار زیاديبهکهداردوجودسیتوزولیحوضچهیک

از٪3وTتروپونیناز٪6حوضچهاین.استCKمانندسیتوزولیهايپروتئینسایربهشبیهبسیار
تروپونینبرابري15تا13افزایش.استCK-MBهايایزوآنزیمغلظتبهشبیهکهردداراIتروپونین

گرفتهصورتقبلاًامراینونشدهآزادتازگیتروپونین بهکهدهدمینشانمیوکاردبافتازگرمهردر
CK-MBازآنگیرياندازهتانشدهباعثقلبدرتروپونینمیزانگستردهافزایشوجوداینبا.است

درصدقلبیآسیبازپسکهداردواقعیتاینازنشاناولیههايروشحساسیتافزایش.تر باشدحساس
-CKازبیشرسدمیخونبهوشودمیآزادکهتروپونینی MBبهتروپونینیافتهافزایشمقادیر.است

هاي کمپلکسوتروپونینرعمنیمه.ماندمیدرخون باقیحوضچهساختمانتخریبوآرامسازيآزادعلت
و قلبیمشکلاتبالینیتشخیصطولانیمدتتروپونین بهمقدارماندنبالا.استساعت2تقریباًآن

تروپونینگیرياندازهاولیههايروشبا.دهدمیافزایشآن رابالینیحساسیتعملکرديبصورتهمچنین
افزایش یافتهتروپونینکهدرحالیقلبیحادحملهعلائمبیماران بااز٪33تقریباًکهبودشدهمشخص

گیري، افزایشاندازههايروشحساسیتمیزانرفتنبالابا.استطبیعیآنهادرCK-MBمیزاندارند،
CK-MBجايبهتروپونینگیرياندازه.شددادهتشخیصبیمارانازبیشتريتعداددرتروپونینسطح

.دهدمیافزایشراموضعی قلبخونیکممقابلدرقلبیثانویهاتشناسائی صدمتوانائی٪130حدود
میزانوشدهپذیرفتهعطفنقطهمقداروتروپونینگیرياندازهدرمورد استفادهروشبهامراینالبته

-CKگیرياندازهدرحساسیت MBحساسیتبین میزانزیادياختلافصورتهردر.داردبستگی
به.گذارداثر میمختلفهايروشبهشدهگزارشنتایجدراجتناب ناپذیريبطورکهداردوجودهاروش

.کردها مقایسهروشسایرباراآننبایدواستفردبهمنحصرهر روشدرcut-offمقادیردلیلهمین
دراستفادهموردترکیباتوزمینهدرتفاوتوهاباديآنتیبعلت ناهمگونیتواندمیهااختلافاینازبخشی



وخون هستجریاندرتروپونینازگوناگونیاجزاءکهوجود داردنیزواقعیتاین.باشدروش
.تفاوت دارندیکدیگرباهابخشاینشناسائیدرهاي مختلفروشدراستفادهموردهايباديآنتی

CK-MBاستCK-MBاز تربلکه اختصاصیترحساستنهانهتروپونینگیرياندازه قلبعضلهرايب.
اینبرعلاوه.شودمیدیدهنیزباردارزنانرحموگوارشاسکلتی سیستمعضلاتدرونیستاختصاصی

بافتکل٪50تااسکلتیعضلاتدرموجودCK-MBها،میوپاتیانواعازیکیبهمبتلابیماراندر
کمپلکسهاایمونوگلوبولینبااستقادرCK-MBآنجائیکهازویابدمیافزایشگرمبرحسبعضلانی

وجودگیري،اندازهخطاهايماننددلایلیبهممکن استCK-MBسطحکند افزایشایجاد
ازناشیکلیويهاينارسائییاهامیوپاتی،)رابدومیولیز(عضلانیسریعتخریبتروما،ها،ماکروکمپلکس

CK-MBنسبتمحاسبه.شوددیدهنیزآنازپسهفتهچندوزایمانازقبلآخرماهدریاهامیوپاتی

عضلاتهايآسیبهمزمانیالبته،بردبالا میراCK-MBي      گیراندازهاختصاصیعملکردCKبه
جزبهشدهذکرموارددر.دهدمیکاهشتوجهیقابلطوربهمحاسبهایندرراحساسیتقلبواسکلتی
.دهدمیبدستقبولیقابلاطلاعاتTوIتروپونینگیريهاندازکلیويهاينارسائیبهمبتلابیماران

تروپونین و آمبولی ریه
ها خونرسانی که به بافت ششهاییسرخرگدر یکی از ) ندرتب(لی ریه وجود لخته خون یا چربی آمبو
آمبولی چربی . گیردهاي عمقی اندام زیرین یا لگن شکل میلخته خون نخست در یکی از سیاهرگ. نندکمی

لخته خون یا آمبولی چربی از راه جریان خون و . شودبیشتر از ناحیه یک شکستگی استخوانی پایه ریزي می
این . گرددمستقر میش راه یافته و در آنجا هاي خونرسان بافت شیکی از سرخرگبا گذشتن از قلب به 

د و گاهی بافت ریه از میان یابابراین توانایی تنفسی کاهش میپدیده سبب بسته شدن سرخرگ شده و بن
.تر استدهد ولی در بزرگسالان رایجمیرخ ها سنآمبولی ریه در همه . رودمی

هايتروپونینکهیصورتو درشوندمیآزادخونجریاندرنکروزدر نتیجه(T,I)قلبی هايتروپونین
آمبولیعلائمباکنندهمراجعهبیماراندرنادرستتشخیصسبببرودبالاریهآمبولیبیماراندرقلبی
آنهاجهتکرونريحادهايسندرمتشخیصغلطبهقلبیهايآنزیمافزایشعلتبهزیراشود،میریه

فراهمبیشترياطلاعاتریه،آمبولیبیمارانیارزیابدرتروپونینگیرياندازهدیگرطرفاز؛شودمیمطرح
.کندمیکمکاختلال همودینامیکخطرمعرضدروشدیدآمبولیبابیمارانکردنجدابهکهآوردمی

با افزایشباشد کهمیحادریهدر آمبولیخطرتعیینبرايخونیتستمفیدترینتنهاتروپونینسطح
امااست،مرتبطریهآمبولیحادفازطیدرعوارضومرگرخطافزایشTوIهايتروپونینسطوح
بالاییخطردرکهپایدارهمودینامیکبابیماراننشدندزمان موفقاینتاشدهمنتشرمطالعاتبیشتر



خطرهمراه باشدراستبزرگی بطنباتروپونینافزایشاگرکهشدهدادهنشان.کنندمشخصهستند را
.ستحداکثر اریهآمبولی

.

درموجودتغییراتبالینی،تظاهراتگانهسهازبرگرفتهMIمیوکاردانفارکتوسبرايتشخیصیمعیارهاي
برکیدأتاخیرهايسالدر.هستندقلبیبیومارکرهايیاهاآنزیممتوالیهايگیرياندازهوقلبنوار

بالینیمئعلاوقلبنوارهايیافتهبهکمیتوجهکهحالیدریافتهافزایش)تروپونینبخصوص(بیومارکرها
تلقیMIتشخیصمعادلتنهاییبهتروپونینسطحبودنشناساییقابلاین،وجودبا.استشده
.گرددنمی

کلیوينارسائیوتروپونین
،کلیوي استنارسائیبهمبتلابیماراندرقلبیهايتشخیص آسیببرايانتخابیزیستینشانگرتروپونین

بیشتر. شوندمیدیالیزکهمدتهاستوبوده(ESRD)کلیهنهائیمرحلهبیماريدچارکهکسانیهجملاز
ازبعدوقبل.شودمیایجادتروپونینمقداردرتغییرات کوچکفقطدیالیزدردهدمینشانمطالعات

بدونیابدیامیکاهشCTnIدیالیز ازپس.داردوجودتفاوتCTnIوCTnTهايغلظتدیالیز بین
بدونبیمارانایندر.یابدمیافزایشکم،مقداربهالبته،CTnTمقدار کهحالیدر،ماندمیباقیتغییر
کمکی بهآنگیرياندازهعلتاینبهویابدافزایشتواندمیCK-MBمقدار، قلبیهايبیماريوجود
قلبی حادهايسندرمعلته بتروپونینیشافزاچگونهاست کهایناینجادراساسیالؤس.کندنمیبیمار

FDAکهاستمقایسهبرايپایهمقدارآوردندسته براه،یک.دهیمتمیزدیگرمزمنهايعلتازرا

تعیینبرايمقادیرتغییرازاستفاده، راه دیگر.کندمیتائیدمنظوربدینراCTnTگیرياندازه
کهصورتیدروهستحادبیمارياحتمال وجود،شوداهدهمشپویاتغییراتاگر.استهاي حادوضعیت
داشتهمزمنمشکلاتازنشان،درمان فوريبهنیازجايبهاستممکن،ندننکپیرويیک الگوازتغییرات

.باشد

دنشوهمراهتروپونینبا افزایشاستممکنکههاییوضعیتسایر
آن شدتوقلبیهايآسیبوقوعتروپونین،هايشاختصاصی آزمایعملکردوحساسیتافزایشبااکنون

پیشگیرانهاهمیتازافزایشایناستوخیموضعیت آنانکهبیمارانیدر.استشدهمشخصوضوحبه
فاکتورهايمانندسمیموادیاهاي کرونريشریانانسدادبعلتتواندمیافزایش.استبالائی برخوردار

این.باشدمیعفونیرخدادهايبهپدیده شبیهاینکهباشدحرارتیوكشپروتئینیادهنده تومورينکروز
بطورقلبیترومايدرCK-MB.آیدبوجودمزمنیاحادفرآیندهايازیکیدلیلبهممکن استافزایش



بسیارموردایندرافزایش تروپونین.باشداسکلتیعضلاتبهآسیبنتیجهتواندکه میرودمیبالامعمول
همراهدلیلبهتواندمیتوجه آنقابلافزایشودهدمیرخمتوسطمیزانافزایش بهاین.استصیاختصا
برايتواندمیتروپونینبالارفتنآیااینکه.باشدکرونريترومايیاقلبشریان کرونريهايبیماريباشدن

.روشن نیستهنوزرودبکاردرمانبرايراهنماییبعنوانو یابیماريعواقبپیشگوئی

:ایست قلبیوبرشبابرداشتقلبی،احیاء)الف

افزایش،صورتدرونداردتروپونینرويبراثريدر بیشتر بیمارانانتخابیالکتریسیتهباقلبیاحیاءروش
الکتریکیشوكآنهابهقلبیایستبعلتدر بیمارانی کهبیشترتروپونینافزایش.نیستزیادآنمقدار
.شودمیدیده،اندقرارگرفتهمدتدرازاحیاءتحتیاوشدهداده

:عفونت)ب

مطالعات ازبسیاري.نیستروشنآنمکانیسمیاید ولیمیافزایشتروپونینمعمولبطورهادرعفونت
.دهدمیرا نشانمیرومرگمیزانوتروپونینافزایشمیانارتباط

:درمانیشیمی)ج

درمانی شیمیشروعازپسکمیتروپونین.استدوز بالابادرمانیشیمیعوارضازیکیقلبیسمیت
.یابدمیافزایش

:هاسایرتوکسین)د

شوند آزاددر بدنسیستماتیکبصورتیاشوندچه خوردههاکاتکولآمینماننددیگريعواملومارسم
.گردندمیتروپونینافزایشسبب

:قلبیبافتتخریبوتجزیه)ه

شمار بهبدآگهیپیشیک نوعهاافزایشاین.قبلی باشدبافتتجزیهنشانهتواندمیتروپونینایشافز
.روندمی

:قلبیالتهاب)و

.کندمیتوجیهراتروپونینافزایشبراحتیمنتشرموضعی یابصورتدر قلبلنفوسیتیکارتشاحتراوش،
وابستهآنافزایشمزمندر مواردوکندعملمیوکاردسکته بهشبیهتواندمیمیوکاردیتحاد،در وضعیت

ازپستروپونینافزایشعلتتواندمیقلبیالتهاب.شودمیدیدهعلائمشروعبااغلبوزمان استبه
.باشدکاوازاکیمانندسیستماتیکهاي التهابیبیماريازپسواز بیماراندر بعضیواکسیناسیون



:آمیلوئیدوز)ز
عضلانیهايبیماريسایراحتمالاًومیوکاردآمیلوئید درتراوشبادر بیمارانیاغلبوپونینترافزایش

آگاهیترینمهماولیهسیستماتیکبا آمیلوئیدوزدر بیمارانیقلبدرگیريمیزان.شودمیارتشاحی ایجاد
(NT proBNP)همراه باوانتمیراتروپونین.استبالینیپیامدهايدهنده از N-Terminal Pro-

Brain nauriureticکردگیريخطر اندازهبراي طبقه بندينیبالیمتغیرهايسایرو.
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