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STRESZCZENIE

Troponiny (cTn) to białka wchodzące w skład kom-

pleksu troponinowo-tropomiozynowego filamen-

tów cienkich miofibryli kardiomiocytów. W popu-

lacji ogólnej wzrost stężenia troponin jest jednym 

z najbardziej wiarygodnych biochemicznych mar-

kerów ostrego niedokrwienia mięśnia sercowego. 

Chociaż zastosowanie tych biochemicznych wskaź-

ników uszkodzenia mięśnia sercowego w diagno-

styce ostrych zespołów wieńcowych (ACS) stanowi 

istotny postęp, to podwyższone stężenie troponin 

nie jest diagnostycznie swoiste ani dla ACS, ani 

wyłącznie dla chorób serca.

Pacjenci z przewlekłą chorobą nerek (CKD), 

zwłaszcza dializowani, stanowią grupę chorych, 

u których podwyższone wartości troponin często 

są stwierdzane przewlekle, mimo braku zarówno 

objawów klinicznych, jak i innych obiektywnych 

cech mogących świadczyć o świeżej martwicy  

mięśnia sercowego, co może utrudniać postawie-

nie właściwej diagnozy. Przewlekle podwyższone 

stężenie troponiny T u chorych z CKD stanowi jeden 

z najsilniejszych czynników złego rokowania, któ-

remu towarzyszy wzrost śmiertelności z przyczyn 

sercowo-naczyniowych.

W niniejszej pracy omówiono trudności, na jakie 

można napotkać, interpretując wynik oznaczenia 

troponin, których stężenie przekracza granice nor-

my wyznaczonej przez laboratorium, a także znacze-

nie kliniczne stężeń troponin w populacji pacjentów 

ze schyłkową niewydolnością nerek.
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ABSTRACT

Troponins (cTn, cardiac troponin) are proteins that 

are part of the troponin-tropomyosin complex of thin 

filaments of cardiomyocytes myofibrils. In the general 

population increased concentration of troponin is one 

of the most reliable biochemical markers of acute car-

diac ischemia. Although the use of these biochemical 

markers of myocardial damage in the diagnosis of 

acute coronary syndromes (ACS) is an important step, 

the finding of elevated troponin is not diagnostically 

specific for ACS not only for heart disease.

Patients with chronic kidney disease (CKD), espe-

cially dialysis, a group of patients with elevated tro-

ponin values reported are often chronic, despite the 
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absence of both clinical symptoms and other objec-

tive characteristics which suggest a fresh myocar-

dial necrosis, which ultimately may further impede 

accurate diagnosis. Chronically elevated troponin 

T is among patients with CKD, one of the strongest 

factors of poor prognosis, which is accompanied by 

an increase in mortality from cardiovascular causes.

In this paper we have discussed the difficulties 

they may encounter a physician interpreting the 

results troponins, whose concentration exceeds 

the normal limits defined by the laboratory, and 

clinical significance of troponin concentrations 

in a population of patients with end-stage renal 

failure.
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Troponiny (cTn, cardiac troponin) to białka wchodzące 
w skład kompleksu troponinowo-tropomiozynowego fi-
lamentów cienkich miofibryli kardiomiocytów. Kompleks 
troponin spełnia funkcję regulującą w procesie skurczu 
włókien kurczliwych kardiomiocytów i jest zbudowany 
z trzech podjednostek: troponiny T (cTnT, cardiac troponin 
T), troponiny I (cTnI, cardiac troponin I) oraz troponiny C. 
Podjednostka T pełni funkcje strukturalne, wiążąc kom-
pleks cTn z tropomiozyną. W okresie płodowym w mię-
śniu sercowym występują cztery izoformy tej podjed-
nostki, z których trzy, w miarę zbliżania się końca okresu 
życia płodowego, stopniowo ulegają zanikowi. U osób 
dorosłych w warunkach fizjologicznych ekspresję wy-
kazuje tylko jedna izoforma. Pod wpływem czynników 
uszkadzających w komórkach mięśni szkieletowych oraz 
mięśnia sercowego u osób dorosłych może dochodzić do 
reekspresji izoform płodowych. Podjednostka I, w przy-
padku braku jonów wapniowych, łączy się z aktyną, ha-
mując jej interakcję z miozyną. W efekcie dochodzi do za-
hamowania skurczu włókien kurczliwych. Podjednostka 
ta, w przeciwieństwie do omawianej wcześniej troponiny 
T, nie występuje w tkankach pozasercowych na żadnym 
etapie rozwoju ani też nie ulega reekspresji pod wpływem 
działania czynników uszkadzających. Podjednostka C 
jest identyczna we wszystkich mięśniach poprzecznie 
prążkowanych, a — wiążąc jony wapnia — reguluje jego 
stężenie w komórce [1–3].

Większość troponin jest wbudowana w kompleks 
związany z aparatem kurczliwym. W surowicy krwi, 
zarówno pojednostka T, jak i I, występują głównie w po-
staci wolnej, w przeciwieństwie do cytoplazmy kardio-
miocytów, w której frakcja wolna stanowi jedynie 6–8% 
całkowitej cTnT oraz 3–5% całkowitej cTnI [4]. Troponiny 
występują także w mięśniach szkieletowych, jednakże 
sekwencje aminokwasowe sercowych i szkieletowych 
troponin T i I są na tyle odmienne, że obecnie dostępne 

testy analityczne wykrywają swoiste, sercowe izoformy 
troponin T i I [3, 5].

Uważa się, że w populacji ogólnej wzrost stężenia 
cTn stanowi jeden z najbardziej wiarygodnych wskaź-
ników biochemicznych ostrego niedokrwienia mięśnia 
sercowego, przebiegającego zarówno z uniesieniem, jak 
i bez uniesienia odcinka ST [6, 7]. Chociaż wprowadzenie 
oznaczania cTn do diagnostyki ostrych zespołów wieńco-
wych (ACS, acute coronary syndromes) okazało się krokiem 
milowym, to stwierdzenie podwyższonego stężenia cTn 
nie jest, z diagnostycznego punktu widzenia, ani cechą 
swoistą dla ACS, ani wyłącznie dla chorób serca [7]. W ta-
beli 1 przedstawiono najważniejsze choroby i stany kli-
niczne przebiegające z podwyższonymi stężeniami cTn, 
mimo braku objawów ACS.

Poza chorobami układu sercowo-naczyniowego naj-
większe zainteresowanie budzi interpretacja kliniczna 
oraz znaczenie rokownicze zwiększonych stężeń cTn 
u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek (CKD, chronic 
kidney disease), zwłaszcza w okresie schyłkowej niewy-
dolności nerek (ESRD, end-stage renal disease). Przewle-
kle podwyższone stężenie cTn u chorych z ESRD, bez 
współistniejącej martwicy mięśnia sercowego, jest zja-
wiskiem stwierdzanym powszechnie [1, 5, 8–14]. Dane 
dotyczące stopnia nasilenia tego zjawiska w populacji 
osób z ESRD cechuje jednakże znaczna heterogenność 
wyników. Liczba chorych dializowanych, u których ob-
serwuje się wzrost stężenia cTnT, zawiera się w relatywnie 
szerokich granicach i jest szacowana na 30–75% [5, 8, 9]; 
w pojedynczych pracach podwyższone stężenia cTnT 
obserwowano nawet u 85% chorych [�����������������10���������������]. Odsetek cho-
rych, u których stężenie cTnT osiąga wartość sugerującą 
ACS, szacuje się na 11–30% [11, 12]. Podwyższone stężenie 
cTnI stwierdza się u mniejszego odsetka pacjentów diali-
zowanych niż w przypadku cTnT i wynosi on 5–18% [10, 
15]. W przeprowadzonych ostatnio badaniach wykazano, 
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że po zastosowaniu testów o wysokiej czułości odsetek 
chorych dializowanych, u których stwierdzono podwyż-
szone stężenie cTnI, wynosił 41% i był porównywalny do 
odsetka chorych z przewlekle podwyższoną wartością 
cTnT. Należy jednak zaznaczyć, że w przypadku cTnI 
stwierdza się mniejszy odsetek chorych, u których wzrost 
stężenia cTnI osiąga wartości charakterystyczne dla ACS 
[15, 16]. Duża rozpiętość uzyskiwanych wyników zależy 
od liczby osób chorujących na cukrzycę, rozpowszech-
nienia schorzeń towarzyszących, które mogą wpłynąć na 
stężenie cTn, oraz czułości testu analitycznego.

Mimo istnienia licznych hipotez, tłumaczących prze-
wlekłe występowanie zwiększonych stężeń cTn u osób 
dializowanych, zagadnienie to nadal budzi kontrower-
sje, a jego przyczyna nie została dokładnie określona. 
Najważniejsze hipotezy tłumaczące wzrost cTn u osób 
z CKD przedstawiono w tabeli 2. Początkowo sądzono, 
że podwyższenie stężenia cTn wynika z niedoskonałości 
testów analitycznych, reagujących krzyżowo z cTn po-
chodzenia mięśniowego [5, 17]. Testy stosowane obecnie 
praktycznie wykluczają tę hipotezę [3, 5]. Wzrost stężenia 
cTn może być związany z gromadzeniem tych substancji 
w organizmie w następstwie upośledzenia funkcji nerek. 

Tabela 1. Diagnostyka różnicowa podwyższonych stężeń troponin sercowych u pacjentów bez ostrego 
zespołu wieńcowego

Niewydolność serca

Choroby serca i naczyń krwionośnych: 
• rozwarstwienie aorty 
• choroby naczyń mózgowych: 
    — udar niedokrwienny 
    — krwotok śródmózgowy 
    — krwotok podpajęczynówkowy 
    — krwotok z przewodu pokarmowego

Choroby układu oddechowego: 
• ARDS 
• zator tętnicy płucnej

Zapalne choroby serca: 
• zapalenie mięśnia sercowego 
• zapalenie osierdzia 
• zapalenie wsierdzia

Infekcje: 
• posocznica 
• zakażenia wirusowe

Choroby przewlekłe: 
• niewydolność nerek 
• choroby z naciekiem serca: 
   — amyloidoza 
   — sarkoidoza 
   — hemochromatoza 
   — skleroderma  
• nadciśnienie tętnicze 
• cukrzyca 
• niedoczynność tarczycy

Uszkodzenia mięśni:

• tępy uraz klatki piersiowej 
• sport wytrzymałościowy

Przyczyny jatrogenne: 
• zabiegi medyczne: 
   — kardiowersja 
   — litotrypsja 
   — resekcja płuca 
   — ablacja

Inne przyczyny: 
• choroba Kawasaki 
• rabdomioliza  
• zespół takotsubo  
• zespół hemolityczno-mocznicowy 
• ekspozycja środowiskowa: 
   — kolchicyna 
   — tlenek węgla 
   — ukąszenia węży, pająków  
   — leki kardiotoksyczne. np. antracykliny, herceptyna

ARDS (acute respiratory distress syndrome) — zespół ostrej niewydolności oddechowej

Tabela 2. Potencjalne przyczyny utrzymującego 
się przewlekle podwyższonego stężenia 
troponiny T (cTnT, cardiac troponin T) u chorych 
ze schyłkową niewydolnością nerek

Gromadzenie się fragmentów cTnT w następstwie  
pogarszania się funkcji nerek

Odwracalne uwalnianie wolnej frakcji cTnT podczas  
niedokrwienia miokardium

Przerost lewej komory serca mogący prowadzić do wydzie-
lania cTnT na zasadzie przeciekania błon komórkowych

Bezobjawowo przebiegająca choroba naczyń wieńcowych, 
obecność epikardialnych zwężeń naczyń wieńcowych

Nieme pęknięcie blaszki miażdżycowej u pacjentów  
z rozsianym procesem miażdżycy naczyń wieńcowych

Subkliniczne uszkodzenie miocytów w następstwie  
mikrozawałów

Apoptoza kardiomiocytów

Uszkodzenia komórek miokardium przez toksyny i hipoksję

Reekspresja izoform cTnT w mięśniach szkieletowych  
powodowana miopatią mocznicową

W badaniach przeprowadzonych w ostatnich latach wy-
kazano, że cTn są degradowane w komórkach miokar-
dium do fragmentów, które przedostają się do krążenia 
i nadal są wykrywane przez testy. Gromadzenie tych 
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fragmentów, które są wydalane przez nerki, może być 
zatem odpowiedzialne, przynajmniej częściowo, za wyż-
sze stężenia cTn u osób dializowanych [15]. W 1999 roku 
Wu i wsp. [18] zaproponowali koncepcję odwracalnego 
uwalniania do krwiobiegu wolnej frakcji cTnT podczas 
niedokrwienia miokardium. Jej podstawą było zaobser-
wowanie u niektórych pacjentów wzrostu stężenia cTnT, 
przebiegające bez równoczesnego zwiększenia stężenia 
izoenzymu sercowego kinazy kreatynowej. Wzrost war-
tości tego właśnie enzymu koreluje ze stopniem nasilenia 
martwicy miokardium, a jego stężenie ulega podwyższe-
niu jedynie w sytuacji, gdy dochodzi do zmian nieod-
wracalnych. Należy podkreślić, że nie wszyscy autorzy 
zgadzają się z przedstawioną wyżej teorią. Przeciw niej 
przemawia na przykład fakt, że podczas wykonywania 
testu dobutaminowego nie dochodzi do wzrostu stężenia 
cTnT. Dyskusja dotycząca zagadnienia, czy cTnT może być 
uwalniana z uszkodzonych, lecz wciąż żywych komórek 
nadal trwa [8, 11, 12]. Na szczególną uwagę zasługuje rola 
przerostu lewej komory serca (LVH, left ventricular hyper-
trophy), gdyż stwierdza się ją u 60–74% dializowanych 
chorych [14, 19], a stężenie cTnT wykazuje silną korelację 
ze wskaźnikiem masy lewej komory serca [5, 11]. W prze-
prowadzonych w ostatnim czasie badaniach doświad-
czalnych wykazano, że LVH i remodeling tkanek serca 
mogą być indukowane nie tylko przez niedokrwienie, ale 
również przewlekłe przewodnienie [20]. Rozciągnięcie 
miocytów, łącznie z przewodnieniem, może prowadzić do 
wydzielania cTnT na zasadzie przeciekania błon komór-
kowych, tym bardziej że cTnT koreluje z przewodnieniem 
[8]. Do innych mechanizmów, które mogą odpowiadać 
za wzrost stężenia cTnT u osób dializowanych, należy 
zaliczyć: przebiegającą bezobjawowo chorobę naczyń 
wieńcowych, nieme pęknięcie blaszki miażdżycowej, 
subkliniczne uszkodzenie miocytów w następstwie mi-
krozawałów, wzrost napięcia ściany lewej komory serca, 
obecność epikardialnych zwężeń naczyń wieńcowych, 
apoptozę kardiomiocytów, glikozylację końcowych pro-
duktów u pacjentów chorujących na cukrzycę, uszko-
dzenia komórek miokardium przez toksyny i hipoksję, 
reekspresję izoform cTnT w mięśniach szkieletowych 
spowodowaną miopatią mocznicową [5, 8, �����������17���������]. Przed-
stawione wyżej hipotezy mogą również prawdopodob-
nie wyjaśniać podwyższone stężenie cTnI u pacjentów 
z ESRD, chociaż w przypadku cTnI badania nie były pro-
wadzone tak szeroko i, tym samym, pochodzące z nich 
dane są bardziej skąpe niż w odniesieniu do cTnT [4, 15]. 
Dodatkowo u osób dializowanych dość często stwierdza 

się inne stany przebiegające ze wzrostem stężenia cTnT 
bez ACS, takie jak: sepsa, niedociśnienie tętnicze, tachy-
kardia, zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc, zatorowość płucna [21].

Przewlekłe podwyższenie stężeń cTn, a zwłaszcza cTnT, 
w populacji chorych dializowanych powoduje, że do uzyski-
wanych wyników należy pochodzić ostrożnie, co utrudnia 
diagnostykę ACS. Uważa się, że u chorych z ESRD w diagno-
styce ostrego niedokrwienia miokardium cTnI charaktery-
zuje się większą przydatnością niż cTnT. Wynika to z faktu, 
że u większego odsetka chorych z ESRD stężenie cTnT jest 
przewlekle podwyższone do wartości charakterystycznych 
dla ACS niż ma to miejsce w przypadku cTnI. Poza wyso-
kim odsetkiem pacjentów z ESRD, u których stwierdza się 
podwyższone stężenia cTn, należy pamiętać, że u pacjen-
tów dializowanych bardzo często stwierdza się zmiany 
w elektrokardiogramie (EKG), pod postacią uniesienia lub 
częściej obniżenia odcinka ST, wynikające między innymi 
z zaburzeń elektrolitowych, które utrudniają prawidłowe 
rozpoznanie ACS. Ponadto znaczna część osób dializowa-
nych jest przewodniona, co jest przyczyną występowania 
objawów klinicznych, takich jak duszność oraz dyskom-
fort w klatce piersiowej. Z drugiej strony, zawał serca 
u osób dializowanych często przebiega skąpoobjawowo, 
na przykład pod postacią duszności, której nie zawsze 
towarzyszy charakterystyczny ból w klatce piersiowej  
[6, 22, 23]. Dlatego, rozpoznając ACS u osoby z ESRD, 
należy bardzo ostrożnie przeanalizować zarówno objawy 
kliniczne oraz obraz EKG, jak i badania biochemicznych 
markerów uszkodzenia mięśnia sercowego. Wskazane 
jest odniesienie wyników stężeń cTn do zazwyczaj do-
stępnych wyników z okresu, w którym pacjent nie zgła-
szał dolegliwości, a które w wielu ośrodkach wykonuje 
się rutynowo. Dodatkowo wpływ zabiegu hemodializy 
(HD, hemodialysis) na stężenie cTn nie został dokładnie 
zdefiniowany. Obserwowano zarówno spadek [16], brak 
zmian [17], jak i wzrost stężenia cTn po zabiegu HD [13]. 
Wpływ na uzyskiwane wyniki mają również: typ zasto-
sowanych błon dializacyjnych (niższe wartości cTn po 
zabiegu HD obserwuje się w przypadku błon wysoko-
przepływowych w porównaniu z błonami typu low-flux), 
technika HD (niższe wartości stwierdza się w przypad-
ku dominującej konwekcji), intensywność odwadniania 
(wpływ hemokoncentracji) oraz czas pobierania próbek 
do badania [8, 16, 17]. Dlatego krew do badania należy 
wysyłać przed zabiegiem HD [4]. Nie stwierdza się różnic 
w zakresie stężenia cTn u pacjentów leczonych nerko-
zastępczo metodą HD oraz dializy otrzewnowej [8, 14].
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Bez względu na utrudnienia w zastosowaniu warto-
ści stężenia cTnT, jak również — w mniejszym stopniu 
— cTnI, w diagnostyce ACS wszyscy autorzy są zgodni, 
że podwyższone stężenie cTnT ma ważne znaczenie ro-
kownicze w populacji chorych z ESRD. Pewne rozbież-
ności dotyczą jedynie stopnia przydatności tej informacji. 
Rokownicza przydatność przewlekle podwyższonych 
stężeń cTnI u chorych z ESRD nie została dotychczas 
wyraźnie określona i nadal budzi wiele wątpliwości. 
Większość autorów jest jednak zdania, że cTnI to zdecy-
dowanie mniej przydatny parametr w określaniu przy-
szłego ryzyka sercowo-naczyniowego niż cTnT [4, 15, 
24]. W przeważającej większości badań wykazuje się, 
że przewlekle podwyższone stężenie cTnT jest silnym, 
niezależnym czynnikiem predykcyjnym śmiertelności 
ogólnej, a zwłaszcza z przyczyn sercowo-naczyniowych 
w populacji chorych z CKD [5, 11, 17, 22, 23, 25]. Chorych 
ze zwiększonym stężeniem cTnT cechuje podwyższone 
ryzyko nie tylko śmiertelności wynikającej z przyczyn 
sercowych, ale również chorób naczyń mózgowych i ob-
wodowych [12, 25]. Udowodniono również, że cTnT wy-
kazuje dużą przydatność w predykcji obecności wielona-
czyniowych zwężeń tętnic wieńcowych u chorych z CKD 
w stadium IV oraz V bez objawowów [1, 9]. Wang i wsp. 
[11] wykazali, że podwyższone stężenie cTnT ma więk-
szą wartością predykcyjną względem ryzyka śmiertel-
ności całkowitej oraz z przyczyn sercowo-naczyniowych 
w grupie chorych dializowanych bez zawału serca niż 
inne kliniczne, biochemiczne oraz echokardiograficzne 
parametry, takie jak czynność skurczowa lewej komo-
ry, obecność choroby naczyń wieńcowych czy stężenie 
białka C-reaktywnego. Nieco odmienne wnioski płyną 
natomiast z dotyczącego osób dializowanych badania 
o akronimie NECOSAD (the Netherlands Cooperative 
Study on the Adequacy of Dialysis). W badaniu tym 
wykazano ograniczoną przydatność stężenia cTnT 
w predykcji śmiertelności całkowitej oraz wynikającej 
z przyczyn sercowych, która nie przekraczała wartości 
innych tradycyjnych czynników ryzyka [12].

Chociaż znaczenie przewlekle podwyższonych stę-
żeń cTnT w ocenie rokowania osób dializowanych jest 
powszechnie akceptowane, to ustalenie minimalnego stę-
żenia cTnT charakteryzującego się przydatnością w oce-
nie ryzyka chorób sercowo-naczyniowych budzi wiele 
kontrowersji. Z całą pewnością wartości 3-krotnie prze-
wyższające górną wartość normy laboratoryjnej cechu-
ją chorych bez objawów o złym odległym rokowaniu 
i zagrożonych wysokim ryzykiem śmierci z przyczyn 

sercowych. Ryzyko zgonu w ciągu roku w tym przypad-
ku wzrasta aż 4-krotnie. Coraz więcej danych wskazuje 
jednak, że niższe wartości wiążą się również ze zwięk-
szonym ryzykiem śmiertelności ogólnej i z przyczyn 
sercowo-naczyniowych [5, 9, 12]. Niektórzy autorzy 
[11, 22] postulowali nawet, że każdy wzrost stężenia 
cTnT powyżej granicy wykrywalności jest związany 
ze wzrostem ryzyka zgonu u osób dializowanych. Jest 
to zgodne z wynikami dotyczącymi populacji ogólnej, 
sugerującymi, że nawet minimalny wzrost stężenia 
cTnT odzwierciedla obecność subklinicznego uszko-
dzenia serca i ma znaczenie predykcyjne w ocenie ry-
zyka zgonu [26]. Patomechanizm związku zwiększonej 
śmiertelności sercowej z przewlekle podwyższonymi 
stężeniami cTn nie został jednoznacznie określony. Za-
leżność między stężeniem cTnT i odległym rokowaniem 
u chorych dializowanych można tłumaczyć związkiem 
stężenia cTnT z zaawansowaniem zmian miażdżyco-
wych w naczyniach wieńcowych [1, 9], masą i funkcją 
lewej komory serca [5], a — jak wykazano w opubli-
kowanej ostatnio pracy [27] — także z zaburzeniami 
repolaryzacji komór serca. Dokładna przyczyna pozo-
staje jednak nieznana.

Reasumując, należy stwierdzić, ż u pacjentów z ESRD: 
1) cTnI stanowi lepszy biochemiczny wskaźnik stosowany 
w diagnostyce ACS niż cTnT; 2) u znacznej części osób 
dializowanych przewlekle utrzymuje się podwyższone 
stężenie cTnT; oraz, chociaż w mniejszym stopniu, stę-
żenie cTnI; 3) przewlekle utrzymujące się podwyższone 
stężenie cTnT stanowi silny, niezależny czynnik złego 
rokowania związany ze wzrostem ryzyka zgonu wyni-
kającego z przyczyn sercowo-naczyniowych.
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