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Troponina po probie wysitkowej: stymulacja,
prowokacja, a moze jeszcze cos innego?
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Wprowadzenie troponin serco-
wych (TnT i Tnl) — swoistych marke-
réw umozliwiajacych wczesne wykry-
cie martwicy miesnia sercowego — nie-
watpliwie zmienito oblicze kardiologii
klinicznej. W diagnostyce zawatu serca
troponiny stanowig obecnie tzw. ,zfo-
ty standard”, a ich pozycje ugruntowat
opublikowany w 2007 roku dokument
nazywany ,Uniwersalna Definicja Zawatu” [1]. Napisano
w nim, ze nawet w przypadku patologicznych wynikéw in-
nych badan (w tym obrazowych) nie mozna rozpozna¢ za-
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watu serca, jesli stezenie biomarkeréw martwicy miokardium
nie jest podwyzszone. Warto jednak pamieta¢, ze pojawie-
nie sie troponin sercowych w surowicy wskazuje wprawdzie
na uszkodzenie kardiomiocytéw, jednak nie wyjasnia jego
przyczyny, ktéra moze by¢ niedokrwienie, ale wcale nie musi.
Dlatego w przypadku wzrostu stezenia troponin nalezy za-
wsze bra¢ pod uwage mozliwos¢ innych stanéw klinicznych
niz zawat serca (niewydolnos¢ serca, niewydolnos¢ nerek,
zatorowos$¢ ptucna, przefom nadcisnieniowy, a nawet ostre
patologie OUN). Taka diagnostyka r6znicowa jest catkowicie
zrozumiafa w stanach ostrych. Znacznie wiecej kfopotéw przy-
sparza jednak ,podwyzszona troponina” u pacjentéw w sta-
nie dobrym, klinicznie stabilnych i nierzadko catkowicie bez
objawow.

Proba wysitkowa nalezy do najczesciej stosowanych
w kardiologii testbw diagnostycznych i jest uwazana za bada-
nie bezpieczne. Regularny wysitek fizyczny zaleca sie pacjen-
tom z chorobami ukfadu krazenia w celu redukcji ryzyka ser-
cowo-naczyniowego. Jednak ostatnio zaczely sie pojawiac¢
prace donoszace o wzroscie stezenia troponin sercowych za-
réwno po prébie wysitkowej, jak i po treningach fizycznych.
Istotne podwyzszenie stezenia tych markeréw wystepuje
u okoto 25-30% maratoriczykéw po zakoriczeniu biegu, lecz
nie ma to zadnych konsekwencji dla ich zdrowia [2, 3].
W badaniu rezonansem magnetycznym nie wykazano tez
obecnosci cech uszkodzenia migsnia sercowego [4]. Jesli jednak
wzrost troponin wystapi nie u mfodych, zdrowych sportow-
coéw, ale u pacjentéw z istotnymi schorzeniami kardiologicz-
nymi, to nawet gdy bedzie on nieznaczny, zawsze budzi nie-
pokoéj lekarzy. Kilka miesiecy temu ukazafa sie praca auto-

row kanadyijskich, ktérzy wykonywali probe wysitkowa u pa-
cjentdéw z potwierdzong chorobg wieficowa, kontynuujac
badanie po przekroczeniu progu niedokrwienia, mimo poja-
wienia sie w zapisie EKG obnizer odcinka ST. W seryjnie
powtarzanych po zakofczeniu testu oznaczeniach nie stwier-
dzono wzrostu stezenia CK-MB ani TnT [5]. Jednak inni ba-
dacze w podobnych populacjach u pewnego odsetka pacjen-
tow zaobserwowali wzrost troponin sercowych po prébach
obciazeniowych: elektrokardiograficznej wysitkowej lub echo-
kardiograficznej dobutaminowe;j [6, 71.

Jakie jest patofizjologiczne podfoze tego zjawiska, dla-
czego dotyczy tylko niektérych pacjentéw i w jakim stopniu
obciaza ich rokowanie? Publikowana w niniejszym numerze
Kardiologii Polskiej interesujaca praca Kokowicza i wsp. [8]
rzuca nieco wiecej $wiatta na powyzsze problemy. Powysit-
kowy wzrost stezenia Tnl autorzy obserwowali u 9% sposréd
badanych 118 pacjentéw ze stabilng choroba wiericowa. Nie
wykazali jego zwiazku z nasileniem wywotanego wysitkiem
niedokrwienia, mierzonego m.in. gtebokoscia obnizenia od-
cinka ST. Nalezy jednak pamieta¢, ze w kaskadzie zjawisk
zwigzanych z niedokrwieniem miokardium zmiany elektro-
kardiograficzne pojawiaja sie na koncu i na przyktad zabu-
rzenia kurczliwosci stwierdzane w echokardiografii moga
wyprzedzac ich wystepowanie. Pozostaje kwestia nierozstrzy-
gnietg, czy uwolnienie Tn po prébie wysitkowej oznacza
martwice miokardium (a wiec jego nieodwracalne uszkodze-
nie), czy tez jest wyrazem jedynie przemijajacych (czyli od-
wracalnych) zmian wiasciwosci btony kardiomiocyta. Nie usta-
lono nawet dotychczas, czy powysitkowe uwalnianie tropo-
niny jest zjawiskiem fizjologicznym, czy tez patologia. Za tym
pierwszym moga przemawiac obserwacje poczynione przez
Middleton i wsp. [9], kt6rzy przy uzyciu ultraczutej metody
[l generacji do oznaczania TnT wykazali jej wzrost po zakon-
czeniu maratonu u 100% jego uczestnikow — zdrowych,
mfodych, wytrenowanych mezczyzn. Wydaje sie, ze wpro-
wadzenie wysoce doktadnych immunologicznych testow
umozliwiajacych wykrywanie pojedynczych molekut tropo-
niny moze zmieni¢ poglady dotyczace jej kinetyki. Przy za-
stosowaniu dotychczas dostepnych testéw troponiny nie wy-
krywano w surowicy, jesli nie doszto do martwicy kardiomio-
cyta. Natomiast na podstawie nowoczesnych metod labora-
toryjnych ustalono, ze w populacji zdrowych oséb utrzymuje
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sie state niewielkie stezenie troponiny (< 7 ng/l) [10]. By¢
moze mamy wiec do czynienia z ciaglym obiegiem metabo-
licznym tej substancji i wzrost zapotrzebowania energetycz-
nego miesnia sercowego wywotany wysitkiem jedynie ten
obieg wzmaga. Czy zastosowanie w komentowanej pracy
oznaczenia Tn wysokiej czutosci pozwolitoby stwierdzi¢ jej
powysitkowe podwyzszenie u wigkszosci (jesli nie u wszyst-
kich) badanych? Jezeli nawet tak, to stopier tego wzrostu bytby
zapewne zréznicowany — najwiekszy u 9% chorych, u kto-
rych wykryto go konwencjonalng metoda. Waznym aspek-
tem pracy Kokowicza i wsp. [8] byta proba okreslenia czynni-
kow, ktore w sposob niezalezny zwiekszaja ryzyko powysit-
kowego wzrostu Tn w stabilnej chorobie wiericowej. Wyod-
rebniono trzy takie parametry: frakcje wyrzutowa < 50%,
maksymalne ci$nienie skurczowe > 160 mm Hg oraz tryb
zycia charakteryzujacy sie mafa aktywnoscig fizyczng. Ponie-
waz wszystkie one sg uznanymi niekorzystnymi czynnikami
prognostycznymi w chorobach ukfadu sercowo-naczyniowe-
go, logiczna wydaje sie hipoteza, ze zwigzany z nimi powysit-
kowy wzrost Tn réwniez obciaza rokowanie. Jednak krzywe
przezycia wolnego od zdarzenia nie réznicowaty pacjentéw,
u ktérych nastapito uwolnienie Tn, od tych, u ktérych steze-
nie markera nie zmienito sie po tescie wysitkowym. Obser-
wacja ta uspokaja i sktania do interpretacji obserwowanego
zjawiska w kategoriach fizjologii. Niemniej warto zachowac
czujnos¢. W grupie z powysitkowym uwolnieniem Tn punkt
koncowy wystapit u 27%, a w grupie bez tego zjawiska —
jedynie u 17% oséb. Réznica nie osiggneta istotnosci staty-
stycznej, ale pamietajmy o matej liczebnosci badanej popu-
lacji (co autorzy sami wskazujg jako ograniczenie pracy).
Zwigkszenie grupy mogtoby zmieni¢ wyniki analizy statystycz-
nej. W prawie 1000-osobowej populacji ze stabilng choroba
wieficowa Hsieh i wsp. [11] wykazali zwiazek podwyzszonej
Tn z niekorzystnym rokowaniem, cho¢ warto$¢ prognostycz-
na nie byfa wyzsza niz innych czynnikéw (NT-proBNP, nie-
prawidtowe wyniki echokardiograficzne).

Kluczem do rozwiazania zagadki znaczenia klinicznego
powysitkowego wzrostu troponiny pozostaje niewatpliwie
wyjasnienie jego mechanizmu. Na obecnym etapie wiedzy
jest to jednak trudne, chocby z powodu niewielkiej liczby
prac dotyczacych tego zjawiska. Moze przemijajace zmiany
wiasciwosci kardiomiocyta prowadzace do epizodow wzro-
stu stezenia Tn po wysitku sg wyrazem hartowania migsnia
sercowego? Dlatego u oséb aktywnych fizycznie jest on za-
adoptowany do wysitku i obcigzenia stosowane podczas kon-
wencjonalnego testu wysitkowego nie powoduja juz uwal-
niania troponiny w ilosci wykrywalnej za pomoca klasycz-
nych oznaczer. A moze, jak sugeruja autorzy, jest to czuly
marker niewydolnosci serca, ktéra w spoczynku u os6b z nieco

obnizong frakcja wyrzutowa ma posta¢ bezobjawowej dys-
funkcji lewej komory? Za taka hipoteza przemawiaja wyniki,
ktore niedawno opublikowali Sundstrém i wsp. [12]. Wyka-
zali oni, ze u starszych (ale zdrowych) oséb wzrost stezenia
Tnl o kazdy 0,01 ug/l zwieksza ryzyko wystapienia niewy-
dolnosci serca o 1,26. Jednak badana populacja liczyta
1089 os6b, ktére poddano ponad 11-letniej obserwacji.

Zjawisko powysitkowego uwalniania troponiny jest nie-
watpliwie interesujacym fenomenem, na ktéry w praktyce kli-
nicznej powinnismy zwréci¢ baczniejsza uwage, cho¢ naj-
prawdopodobniej dotyczy niewielkiego odsetka pacjentow.
Ustalenie jego mechanizmu, a przede wszystkim — znacze-
nia klinicznego, wymaga jednak przeprowadzenia badar
w wiekszych grupach, wydtuzenia czasu obserwacji i, by¢
moze, zastosowania wysokoczutych metod oznaczania ste-
Zenia troponin sercowych w surowicy.
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