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STRESZCZENIE

Kliniczne objawy niedokrwienia migesnia sercowego
wspotistniejgce z obecnoscig martwicy kardiomiocytow
sg podstawg do rozpoznania zawatu serca. Wsrod sto-
sowanych wskaznikéw biochemicznych w celu potwier-
dzenia martwicy komérek serca troponiny sercowe sg
zwyboru najlepszym, najbardziej czutym i swoistym pa-
rametrem sposréd obecnie dostepnych w praktyce kli-
nicznej. Z tego powodu wigczono je do Uniwersalnej
Definicji Zawatu Serca $wiatowych towarzystw kardiolo-
gicznych. Zawat serca typu 2 jest wywotany niedokrwie-
niem powodowanym zmniejszeniem zaopatrzenia tka-
nek migsnia sercowego w tlen lub zwigkszeniem zapo-
trzebowania na tle réznorodnych jednostek chorobo-
wych niezwigzanych z pierwotng martwicg, takich jak:
anemia, zaburzenia rytmu serca, kurcz tetnic wienco-
wych czy niedocisnienie tetnicze. Czes¢ swiatowych
ekspertéw w dziedzinie kardiologii sugeruje rozpozna-
nie zawatu serca typu 2 tylko w sytuacji, gdy zmniejszo-
nemu zaopatrzeniu w tlen lub jego zwigekszonemu zuzy-
ciutowarzyszy potwierdzona lub prawdopodobnie obec-
na choroba wiencowa. W innych sytuacjach sugeruja
uzywanie terminu ,,niedokrwienie” lub ,,martwicy migesnia
sercowego”, jako wtérnych do powodujgcych je przy-
czyn, takich jak anemia czy zaburzenia rytmu serca.
Podwyzszone stezenia troponin sercowych stwierdza sie
w kazdej sytuacji prowadzacej do martwicy tkanek ser-
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ca, na przyktad w przypadku rozlegtych oparzen ciata,
pourazowego sttuczenia migsnia sercowego czy niewy-
dolnosci nerek. U pacjentéw zzaawansowang niewydol-
noscig nerek czesto stwierdza sie podwyzszone steze-
nia troponin sercowych w surowicy krwi. Biochemiczne
potwierdzenie zawafu serca w tej grupie chorych jest
mozliwe poprzez wykazanie wzrostu stezenia troponin
w stosunku do wartosci wyjsciowych. Pacjentom z na-
sileniem objawéw niewydolnosci serca czgsto towarzy-
szy wzrost stezenia troponin w badaniach biochemicz-
nych. Wykluczenie lub potwierdzenie rownolegle wyste-
pujacego ostrego zespotu wiencowego u tych chorych,
tylko na podstawie parametréw laboratoryjnych, bez
uwzglednienia danych klinicznych, napotyka na trudno-
Sci. Wysokoczute zestawy do wykrywania troponin ser-
cowych wyraznie poprawiajg wczesnhe rozpoznanie
ostrego zawalu serca. Odbywa sie to jednak kosztem
relatywnego zmniejszenia swoistosci wyniku. By¢ moze,
wyznaczenie dwéch progéw decyzyjnych dla czufosci
i swoistosci oznaczen wysokoczutych troponin serco-
wych lub réwnolegte uzycie innych wczesnych marke-
row ostrego niedokrwienia poprawi wczesng diagnosty-
ke zawatu serca.

Choroby Serca i Naczyn 2011, 8 (2), 97-102

Stowa kluczowe: troponiny sercowe, zawat serca,
martwica miesnia sercowego, punkt decyzyjny
99. percentyl

ABSTRACT
The presence of myocardial necrosis in combination with
clinical evidence of myocardial ischaemia due to diagno-
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sis of myocardial infarction (MI). Cardiac troponin (cTn)
is the biochemical marker of choice for the diagnosis of
myocardial necrosis because itis the most sensitive and
specific from the others used in normal practice. There-
fore, the serum cardiac troponin was included in the
Universal Definition of Myocardial Infarction of The Jo-
int of ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force as one of the in-
dispensable parts for diagnosing of MI. Type 2 of Ml,
secondary to ischemia, is due to either increased oxy-
gen demand and a decrease of oxygen supply (anemia,
arrhythmia, hypotension, spasm). Part of the members
of the current task force suggested revision to the actu-
al type 2 Ml definition that coexistence of an increase of
demand or decrease of supply and presence of known
or probably coronary artery disease constitutes the only
situation where the type 2 of Ml is diagnosed. In the other
situation is a suggested diagnosis of myocardial ischae-
mia/necrosis secondary to the specifics reasons (ane-
mia, arrhythmia). CTn levels increased too in many situ-

DEFINICJA ZAWALU SERCA I TYPY MARTWICY

Troponiny sercowe (cTn, cardiac troponins) od dwéch
dekad funkcjonuja w praktyce klinicznej jako podstawo-
wy biochemiczny wskaznik uszkodzenia komoérek serco-
wych, pozwalajacy weryfikowaé czasami niejasne informa-
cje z wywiadu i zapiséw elektrokardiograficznych (EKG)
pacjentéw diagnozowanych z powodu ostrych bélow
w klatce piersiowej. Z tego powodu dekade temu wlgczono
je do uniwersalnej definicji zawatu serca. Stwierdzenie
w przynajmniej jednym oznaczeniu wzrostu lub/i spadku
stezenia cTn z przekroczeniem 99. percentyla dla popu-
lacji referencyjnej (1 dodatni wynik/100 badanych w gru-
pie referencyjnej), ktéremu towarzyszy przynajmniej je-
den z objawéw klinicznych niedokrwienia, takich jak:
béle w klatce piersiowej, nowe zmiany odcinka ST lub
nowo powstaly blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left
bundle branch block), powstanie nowych patologicznych
zalamkow Q w zapisach EKG badZ nowo powstate zabu-
rzenia kurczliwosci w badaniach obrazowych, sa pod-
stawa do rozpoznania ostrej martwicy serca.

Wsréd opisanych w definicji zawalu serca typach
martwicy typ 1 odpowiada uszkodzeniu komorek serca
w przebiegu nagle powstalej skrzepliny w tetnicy wien-
cowej wywolanej peknieciem blaszki miazdzycowej
(pierwotny ostry zesp6t wieficowy [ACS, acute coronary
syndrome]), typ 2 dotyczy zawatu spowodowanego niedo-
krwieniem, wywolanym wzrostem zapotrzebowania lub

ations where damage was not related to myocardial
ischemia, such as severe burns affecting, cardiac con-
tusions or renal failure. Patients with end stage renal
failure often have elevated serum cTn values and diagno-
sis of Ml in these situations is based on rising values from
an elevated baseline with clinical evidence of myocardial
ischemia. Patients with worsening situations of heart
failure often have abnormal values of ¢cTh and distingu-
ishing these situations from ACS is very difficult on a bio-
chemical basis only. High sensitivity cTn (hscTn) assays
are clearly improving the rapid detection of MI, but with
relatively decreased specificity. Maybe the usage of 2 de-
cision limits for the optimum use of sensitive and spe-
cific cTn or adding to cTn the second marker detecting
myocardial ischemia will improve rapid detection of MI.
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obnizeniem zaopatrzenia tkanek serca w tlen, wtérnych
miedzy innymi do: kurczu tetnic wieficowych, ich zato-
ru, niedokrwistosci, arytmii, ciezkiego niedoci$nienia czy
nadci$nienia tetniczego. Pozostale wymienione typy
martwicy — 3, 4a, 4b, 5 — odpowiadaja kolejno: sytuacji
nagtej $mierci sercowej (SCD, sudden cardiac death) prze-
biegajacej z wszelkimi symptomami ostrego niedokrwie-
nia bez mozliwoéci oznaczenia biochemicznych marke-
réw martwicy, powiklanych zawalem zabiegéw rewasku-
laryzacji tetnic wieficowych, takich jak: angioplastyka
wieficowa (PTCA, percutaneous transluminal coronary angio-
plasty) z uwzglednieniem ostrej zakrzepicy czy zabiegi
kardiochirurgiczne.

Jednym z najczestszych probleméw diagnostycznych,
z ktérymi lekarze spotykaja sie w praktyce klinicznej, jest
zrdéznicowanie przyczyny powstania uszkodzenia kar-
diomiocytéw, wyrazonej wzrostem stezenia cTn w suro-
wicy krwi u pacjentéw z towarzyszacymi bélami w klat-
ce piersiowej lub bez nich.

Wsrod wielu przyczyn, ktére skladaja sie na te trud-
nosci, jako wiodgce mozna wymienié: rozréznienie etio-
patogenezy martwicy miedzy typami 1 lub 2 zawalu ser-
ca a zespolami klinicznymi prowadzacymi do podwyz-
szonego stezenia cTn niezwigzanego z ACS czy trudno-
$ciinterpretacyjne wynikajace z wlgczenia do diagnostyki
wysokoczutych cTn i ustalenia odpowiednich progow
decyzyjnych dla rozpoznania martwicy.
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Tabela 1. Uszkodzenie komoérek sercowych zalezne od wtérnego niedokrwienia, zawat serca typu 2 (zrédto: [1])

Ostra i przewlekta niewydolnos$¢ serca bez wspdtistniejacej zaawansowanej choroby wiencowej

Rozwarstwienie aorty

Ciezkie postacie choroby zastawki aortalnej
Napadowe zaburzenia rytmu i przewodzenia
Kardiomiopatia przerostowa

Objawowa hipotonia lub ciezkie nadci$nienie tetnicze: krwotok, kryza nadci$nieniowa

Choroby zapalne tetnic wiencowych: choroba Kawasaki, toczen rumieniowaty uktadowy

Cigzkie dysfunkcje srodbfonka naczyn bez wspoftowarzyszacej choroby wiencowej: zatrucie kokaing

ZAWAL SERCA TYPU 2

Przytoczona wcze$niej definicja zawatu serca dotyczy
zaréwno typu 1, jak i typu 2. Wzrost lub obnizenie steze-
nia cTn przekraczajace poziom 99. percentyla dla popu-
lacji referencyjnej, towarzyszace objawy kliniczne oraz
zmiany w zapisach EKG czy badaniach obrazowych sa
charakterystyczne dla obu typéw zawalu. Réznica mie-
dzy nimi dotyczy przyczyny wywolujacej te zmiany.

W zawale typu 1 do rozwoju niedokrwienia, a nastep-
nie martwicy, dochodzi z powodu pekniecia niestabilnej
blaszki miazdzycowej, z najczesciej wtdrnym wytworze-
niem skrzepliny ograniczajacej lub zamykajacej przeptyw
w tetnicy dozawalowej, rzadziej — z powodu mikro-
zatorowosci i kurczu tetniczek towarzyszacych temu
procesowi.

W przypadku zawatu typu 2 wyrdznia sie dwa pod-
stawowe mechanizmy niezwigzane z przyczyng zawatu
typu 1, a réwniez prowadzace do niedokrwienia i w jego
nastepstwie — do martwicy. Pierwszym z nich sa wszel-
kie procesy zmniejszajace zaopatrzenie tkanek serca
w tlen, drugim zas te zjawiska, ktére prowadza do wzrostu
zapotrzebowania tkankowego na tlen.

Klasycznymi przykladami jednostek chorobowych
prowadzacych do zmniejszenia zaopatrzenia tkanek ser-
ca w tlen sg te, w wyniku ktérych dochodzi do:

* ciezkiego niedoci$nienia tetniczego (bradykardia, sep-
sa, wstrzas hipowolemiczny);

* niewyréwnanej hipoksemii (stan astmatyczny, ciezka
rozedma czy wi6knienie pluc);

* istotnejklinicznie niedokrwistosci (niedoborowa, cho-
roby krwi);

* zatorowosci tetnic wieficowych;

* kurczu tetnic wieicowych.

Do wyraznego wzrostu zapotrzebowania na tlen do-
chodzi najczesciej w wyniku:

* ciezkiego nadci$nienia tetniczego, zwlaszcza przy
wspolistniejacym przeroscie écian lewej komory;

¢ wszelkiego rodzaju dtugotrwatych napadowych ta-
chykardii komorowych i nadkomorowych, przebiega-
jacych z szybka czynnoscig komor.

Na podstawie powyzszych kryteriéw mozna stwo-
rzy¢ liste choréb powodujacych wzrost stezenia cTn
wtoérny do uszkodzenia kardiomiocytéw, wywolanych
niedokrwieniem innym niz mechanizm pierwotnej za-
krzepicy w tetnicy wieficowej, czyli zawat typu 2, ktora
zawarto w tabeli 1 [1].

Rozréznienie zawatu typu 112, w przypadku wspot-
istnienia podobnych zaburzen hemodynamicznych pro-
wadzacych do zmniejszenia przeplywu krwi w tetnicach
wiencowych i/lub wzrostu zapotrzebowania na tlen,
a tym samym — do niedokrwienia i martwicy, wymagaja
precyzyjnej diagnostyki w kierunku wykluczenia lub
potwierdzenia niestabilnej blaszki miazdzycowej.

Dodatkowym istotnym problemem dotyczacym defi-
niowania zawalu serca typu 2, podnoszonym w ostatnich
miesigcach przez Swiatowych ekspertéw w dziedzinie
kardiologii (prof. H. White — European Society of Cardiolo-
gy [ESC] 2010, prof. ].S. Alpert — Acute Cardiac Care 2010),
jest wspolistnienie choroby wieficowej u pacjentéw z ze-
spofami chorobowymi zagrazajacymi powstaniem tego
typu martwicy. Na przyktadzie dwoéch pacjentow, u kto-
rych zaistnialy teoretyczne warunki do rozpoznania za-
walu typu 2, badacze zilustrowali problem réznorodno-
$ci mechanizmoéw skladajacych sie na obraz tego typu
martwicy. Pierwsza pacjentka byla 14-letnia dziewczyn-
ka z zespolem Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW) po 5-
-godzinnym napadzie czestoskurczu nadkomorowego
z czynnoscig serca 240 uderzen na minute, drugim za$ —70-
-letni pacjent z niewydolnoscia oddechowa, niedokrwisto-
§cig, niedoci$nieniem, przebytym przed 2 laty zawalem
serca w wywiadzie. Wedlug czesci ekspertéw o zawale
serca typu 2 mozna byto mowi¢ w przypadku pacjenta,
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Tabela 2. Pozaniedokrwienne przyczyny uszkodzenia

komoérek sercowych (zrédto: [1])

Pozaniedokrwienne przyczyny uszkodzenia
komoérek sercowych

Urazy: uderzenia, operacje kardiologiczne

Oparzenia, zwtaszcza obejmujgce > 25-30% ciata
Toksyczny wptyw lekéw: adriamycyny, 5-fluorouracylu
Krioablacje lub o czestotliwosci radiowej

Ostre stany zapalne — myocarditis

Rabdomioliza pofagczona z uszkodzeniem komérek serca
Ztozone przyczynowo uszkodzenie komoérek sercowych
Stan septyczny

Zatorowo$¢ ptucna, ciezkie nadcisnienie ptucne

Ostry udar mézgu, krwawienie podpajgczynéwkowe
Przewlekta niewydolnos¢ nerek

Czeste wytadowania kardiowertera lub defibrylatora
Ekstremalny wysitek fizyczny

Choroba takotsubo

Choroby naciekowe: sklerodermia, sarkoidoza, amyloidoza,
hemochromatoza

Ostra niewydolnos¢ oddechowa
Kardiomiopatia potogowa

uktérego wspdlistnialy zaburzenia zaopatrzenia tkanek ser-
ca w tlen i obiektywnie stwierdzona choroba wieficowa.
W przypadku 14-letniej dziewczynki sugerowali rozpoznanie
niedokrwienia serca/martwicy wtérnych do tachykardii.

W czesci zespolow chorobowych, prowadzacych w efe-
kcie do powstania zawatu typu 2, wspolistnienie u pacjen-
téw zaawansowanej choroby wieicowej oraz schorzen sil-
nie promujacych rozwéj miazdzycy, na przykiad cukrzy-
cy, moze prowadzi¢ do trudnosci w koficowym rozréznie-
niu miedzy dokonaniem sie martwicy typu 1i typu 2. Dodat-
kowym problemem, wymagajacym w przyszlosci uscile-
nia podtypéw zawatu typu 2, sa pacjenci z potwierdzona
choroba wieficowa wspdlistniejaca z jednostkami chorobo-
wymi promujacymi rozw6j martwicy typu 2.

Zespoty kliniczne prowadzace do podwyzszonego
stezenia cTn wymieniono w tabeli 2 [1].

W czeéci wymienionych jednostek chorobowych
uwolnienie ¢In mozna wytlumaczy¢ mechanizmami
spadku zaopatrzenia w tlen lub wzrostu zapotrzebowa-
nia na tlen tkanek serca, charakterystycznych dla martwi-
cy typu 2. Jednak w czesci zespoldw pojawiaja sie dodat-
kowe przyczyny tlumaczace wzrost stezenia cTn.

Jedna z czestych przyczyn stwierdzania podwyzszone-
go stezenia cTn w surowicy krwi jest przewlekia niewydol-
noé¢ nerek (CKD, chronic kidney disease). Jest to powszechnie

uznana jednostka chorobowa, sprzyjajaca rozwojowi
miazdzycy tetnic,a tym samym — zaawansowaniu przewle-
kiej choroby wieficowej. Czestos¢ wystepowania podwyz-
szonego stezenia cTn w CKD dla troponiny sercowej I (cTnl)
wynosi 10-30% [2], a dla troponiny sercowej T (cTnT) —40-
-60% [3]. Taréznica w czestosci wystepowania podwyzszo-
nych stezen jest ttumaczona wieksza pula cytozolowa cTnT
(7% v. 3-5%) 1jej wieksza czasteczka molekularng w stosun-
ku do cTnl (odpowiednio: 35 kDa i 23 kDa). Towarzyszaca
CKD gorsza funkcja wydzielnicza nerek, a takze: dysfunk-
cja endotelium, zwiekszona przepuszczalnos¢ blon komor-
kowych dla puli cytozolowej, czedciej wystepujace epizody
niemego niedokrwienia, obecnos¢ przerostu $cian serca,
moze ttumaczy¢ ogolnie zwiekszong czesto$¢ wystepowa-
nia podwyzszonych stezefi cInijednocze$nie ilosciowe r6z-
nice ich skladowych. Podwyzszone stezenia cTnT w grupie
224 pacjentéw poddawanych hemodializie silnie korespon-
dowaly z ryzykiem wystapienia zgonu w dalszej obserwa-
Gji, a wysokie w oznaczeniach stezenia cTnT w poréwnaniu
z niskimi (w stosunku do mediany) 3,7-krotnie czesciej ko-
respondowaly z wystepowaniem wielonaczyniowej choro-
by wienicowej w tej grupie pacjentow [4]. Zwigzek miedzy
podwyzszonymi stezeniami cTn a podwyzszonym ryzy-
kiem wystgpienia zgonu w grupie pacjentéw z CKD potwier-
dzono rowniez w kolejnych badaniach [5, 6].

Zaréwno w przewleklej, jak i w ostrej niewydolnosci
serca (HF, heart failure) zachodza dogodne warunki do
uwalniania cTn. Stymulowana mechanizmamineurohor-
monalnymi (aktywacja osi renina—angiotensyna-aldoste-
ron, katecholaminy), jak réwniez hemodynamicznymi
(zwiekszone napiecie rozciggnietych jam serca), mikro-
martwica komérek sercowych z nastepowym ognisko-
wym wldknieniem tkanek prowadzi do pogorszenia
sprawnosci serca jako pompy.

W pracy oceniajacej 4053 pacjentéw, wlaczonych do
badania dotyczacego skutecznoéci walsartanu w terapii
HF, podwyzszone stezenia cTnT stwierdzono metodami
standardowymi u 10,4% pacjentéw (prog wykrycia
< 0,01 ng/ml), a za pomoca wysokoczutych oznaczef wyzszej
generacji (hsTnT, high-sensitivity troponin) (< 0,001 ng/ml)
—u 92% chorych. W pracy dotyczacej grupy badanych
zpodwyzszonym stezeniem hsTnT, w stosunku do media-
ny (0,0012 ng/ml), wykazano czestsze zagrozenie zgonem
i konieczno$cig hospitalizacji z powodu nasilenia HF
w przyszlosci, w poréwnaniu z grupa pacjentéw bez pod-
wyzszonego stezenia hsTnT [7].

W innym badaniu w grupie 4221 pacjentéw powyzej
65. roku zycia, bez stwierdzanej HF, wysokoczulymi me-
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todami oceniono stezenie hsTnT na poczatku badaniaipo
2-3 latach. Podwyzszone wartosci (= 3,0 pg/ml) stwier-
dzono u 66,2% badanych. W tej podgrupie pacjentow,
w obserwacji odleglej, znaczaco czesciej stwierdzano za-
rowno rozwdj HF, jak i zagrozenie zgonem z przyczyn
sercowo-naczyniowych [8].

W kolejnej pracy zbadano uwalnianie cTnl po tescie
wysitkowym w grupie 118 pacjentéw bez objawéw HEF,
z frakcja wyrzutowa wieksza lub réwna 45%, kierowanych
na planowa koronarografie. Stwierdzono zwigzek powy-
sitkowego uwalniania cTnl z obnizona do mniej niz 50%
frakcja wyrzutowa, ale nie znaleziono korelacji z obecno-
$cig wielonaczyniowej choroby wieficowej czy wystepo-
waniem niedokrwienia w trakcie testu wysitkowego.
Dane te moga sugerowac udzial utajonej HF w powysit-
kowym uwalnianiu cTnl w tej grupie pacjentéw [9].

Podwyzszone stezenia cTn sa jednym z biochemicz-
nych parametréw zwiekszonego ryzyka powiklan u pa-
cjentéw ze stwierdzang ostra zatorowoscia ptucna. Nie-
prawidlowe wartosci, wtérne do przecigzenia i czesciowo
uszkodzenia prawych jam serca, utrzymuja sie jednak
krécejnizw ostrym zawale sercai przewaznie obnizaja sie
w trakcie zastosowanego leczenia w czasie 48 godzin.

U czeéci pacjentéw hospitalizowanych z powodu
ostrego udaru mézgu réwniez dochodzi do uwolnienia
podwyzszonych stezerr cTn w surowicy krwi. Mechani-
zmy powodujace ich uwalnianie nie s3 w pelni okreslone.
W gre moze wchodzi¢ réwnolegle z udarem mézgu ostre
niedokrwienie mie$nia sercowego, ale w czesci prac, jako
inng mozliwg przyczyne, sugeruje sie martwice komorek
wywolang bezposrednio uszkadzajacym wpltywem ukla-
du adrenergicznego, do ktérego czesciej dochodzi przy
ostrym uszkodzeniu struktur wzgérza [10]. W systema-
tycznym przegladzie prac przedstawiajacych wyniki ba-
dan dotyczacych uwalniania ¢Tn w grupie pacjentéw
z ostrym udarem moézgu, po wstepnej selekcji, dokonano
analizy wynikéw 2901 os6b. Stwierdzono, ze podwyzszo-
ne stezenia cTn w tej grupie chorych sa wykrywane
u okolo 1na 5 pacjentow. Wsrdd nich w czesci prac czesciej
stwierdzono elektrokardiograficzne cechy mogace suge-
rowac ostre niedokrwienie mieénia sercowego. Podwyz-
szone stezenia cTn pogarszaly rokowanie pacjentow,
mogly by¢ wykladnikiem ciezkosci przebiegu udaru,
a takze w czesci prac byly niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka zgonu [11].

W pi$miennictwie pojawiaja sie prace opisujace uwal-
nianie cTn po ekstremalnym wysitku fizycznym. Znacze-
nie tego zjawiska w grupie dobrze wytrenowanych, nie-

zglaszajacych dolegliwosci chorobowych 0séb jest nieja-
sne. Czesto$¢ zjawiska jest zréznicowana. W pracy ocenia-
jacej stezenia cTnli cTnT u 105 bardzo dobrze wytreno-
wanych zawodnikéw po ciezkich i dlugotrwatych wysit-
kach fizycznych (46 — po przebiegnieciu maratonu, 14 —
po przebiegnieciu 100 km i 45 — po gérskim maratonie
rowerowym, uzyskano podwyzszenie stezenia cInT
wieksze lub réwne 0,01 ng/ml u 47%, a cTnl powyzej
0,04 ng/ml—u74% [12]. Zkolei w innych pracach nie stwier-
dzano podwyzszonych stezefi cTn po ciezkich ¢wicze-
niach. W $wietle obecnych badan w grupie sportowcow
z powysitkowym uwolnieniem klinicznych nie obserwo-
wano elektrokardiograficznych czy echokardiograficz-
nych danych sugerujacych uszkodzenie serca. Stezenia
cTn ulegaja zwykle normalizacji w czasie 24-48 godzin od
wysitku. Powodem wzrostu wartosci cTn moga by¢:
zwiekszona przepuszczalno$¢ blon komérkowych kar-
diomiocytéw, potencjalny niekorzystny wplyw wolnych
rodnikéw, wzrost stezenia katecholamin czy wplyw na
kardiomiocyty zmian metabolicznych wywotanych wy-
sitkiem.

PROGI DECYZYJNE DLA ROZPOZNANIA MARTWICY
Powszechnie uznanym i zamieszczonym w uniwer-
salnej definicji zawalu serca progiem decyzyjnym dla
rozpoznania martwicy jest przekroczenie wartosci 99.
percentyla dla populacji referencyjnej. W celu doprecy-
zowania skutecznosci tego wskaznika w eliminowaniu
falszywych wynikéw interferujacych z rozpoznaniem mi-
kromartwicy zalecane sa zestawy badawcze pozwalajace
oznacza¢ dany rodzaj cTn ze wspétczynnikiem nieprecy-
zyjnosci pomiaru mniejszym lub réwnym 10%. Ma to
szczegolne znaczenie we wczesnym okresie diagnostyki
ACS oraz przy interpretowaniu stezeti cTn niewiele prze-
kraczajacych punkt decyzyjny. Uzywanie metod bioche-
micznych z gorszym wspélczynnikiem nieprecyzyjnosci
pomiaru, na przykiad powyzej 20%, moze prowadzi¢ do
mylnych wnioskéw klinicznych wycigganych na podsta-
wie otrzymanych wynikéw i nie jest zalecane. Przykla-
dem moze by¢ sytuacja, w ktérej oznaczono wyjéciowe
stezenie cTn u pacjenta krétko po ustapieniu b6lu w klat-
ce piersiowej i uzyskano wynik znajdujacy sie ponizej
punktu decyzyjnego. Po 3 godzinach w kolejnym bada-
niu ulegt on zwiekszeniu o okoto 50% w stosunku do
wyjsciowej wartosci. Stosowanie metody oznaczenia cTn
ze wspolczynnikiem nieprecyzyjnosci pomiaru przekra-
czajacym 20% moze nie wykaza¢ znamiennosci tego
wzrostu, a metoda charakteryzujaca si¢ bardziej precyzyj-
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nym wspoélczynnikiem nieprecyzyjno$ci mniejszym lub
réwnym 10% — juz tak. Konsekwencja bedzie wczesniej-
sze biochemiczne potwierdzenie ACS z pelnymi konse-
kwencjami postepowania klinicznego. Stwierdzenie tyl-
ko nieprawidlowo podwyzszonych stezeir c¢Tn, bez
wspolistniejacych innych, typowych dla niedokrwienia,
objaw6w klinicznych, nie powinno prowadzi¢ do rozpo-
znania ostrego zawatu serca. W nasileniu niewydolnosci
serca, ktorej jedna z glownych przyczyn jest zreszta za-
awansowana choroba wieficowa, s mozliwe wzrosty ste-
zeh cTn wywolane proteolizg kardiomiocytéw, spowodo-
wang znacznym wzrostem sil naprezenia $cian komor ser-
ca. Prowadzi to w efekcie do uszkodzenia zaleznego od
niewydolnosci serca i moze utrudniaé réznicowanie z pier-
wotnym zawalem serca. U pacjentéw z zaawansowang
niewydolnoscia nerek podwyzszone stezenia cIn, a zwlasz-
cza cInT, sg czeste. Rozpoznanie u tych chorych zawalu
serca powinno by¢ oparte na wyraznym, w stosunku do
wyjsciowych wartosci, wzroscie stezen cTn wspétistnieja-
cych z klinicznymi wyktadnikami niedokrwienia.

WYSOKOCZULE TESTY TROPONINOWE

Wprowadzanie do praktyki klinicznej kolejnych ge-
neracji coraz doskonalszych zestawow laboratoryjnych
pozwala oznacza¢ wartosci hscTn przy stezeniach 10 razy
mniejszych od ocenianych wcze$niejszymi standardowy-
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