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Wprowadzenie
Zawał mięśnia sercowego (ang. myocardial infarction,

MI) jest główną przyczyną zgonów i niepełnosprawności
na całym świecie. Miażdżyca tętnic wieńcowych, choroba
przewlekła, cechuje się występowaniem okresów stabil-
ności i niestabilności klinicznej. W fazie niestabilnej, gdy
pobudzeniu ulegają procesy zapalne w ścianie naczynio-
wej, może dojść do MI. Bywa, że dokonuje się on jako ma-
ło znaczący epizod w przebiegu przewlekłej choroby, jaką

jest miażdżyca, czasami jest nawet niemy klinicznie, przez
co pozostaje niezauważony. Może też jednak przybierać
postać katastrofalnego zdarzenia klinicznego i prowadzić
w konsekwencji do nagłego zgonu lub ciężkiego upośle-
dzenia wydolności układu krążenia. Zawał jest nierzadko
pierwszym objawem choroby wieńcowej (CAD) lub wystę-
puje, czasami kilkakrotnie, u osób z potwierdzonym roz-
poznaniem tej choroby. Dane o częstości występowania
MI dostarczają cennych informacji na temat rozpo-

Kryteria ostrego zawału mięśnia sercowego
Określenie ”zawał serca” (MI) należy stosować w sytuacji, gdy u chorego z objawami niedo-

krwienia mięśnia sercowego pojawiają się obiektywne wykładniki martwicy miokardium. W takich
warunkach spełnienie jednego z poniższych kryteriów pozwala postawić rozpoznanie MI:
• Potwierdzenie wzrostu i/lub spadku podwyższonego stężenia biomarkerów sercowych (najlepiej

troponin), z zastrzeżeniem, że przynajmniej w jednym pomiarze musi ono przekraczać wartość 99.
percentyla górnej granicy referencyjnej (URL), oraz obecność co najmniej jednego z następujących
wykładników niedokrwienia mięśnia sercowego:
– objawy niedokrwienia;
– zmiany w EKG typowe dla nowo powstałego niedokrwienia [nowe zmiany odcinka ST-T lub

nowy blok lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB)];
– nowe patologiczne załamki Q w EKG;
– wykładniki świeżej martwicy mięśnia sercowego lub nowe odcinkowe zaburzenia kurczliwości

w badaniach obrazowych.
• Nagły, niespodziewany zgon sercowy w mechanizmie zatrzymania krążenia, często poprzedzony

objawami sugerującymi niedokrwienie mięśnia sercowego i przypuszczalnie nowym uniesieniem
odcinka ST, nowym LBBB i udokumentowaną podczas koronarografii i/lub w badaniu pośmiertnym
obecnością świeżego skrzepu w tętnicy wieńcowej, o ile śmierć nastąpiła przed pobraniem próbek
krwi do badań lub zanim doszło do wzrostu stężenia biomarkerów we krwi.

• W wypadku zabiegu przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) u chorych z wyjściowo
prawidłowym stężeniem troponin wzrost stężenia biomarkerów powyżej 99. percentyla URL
wskazuje na wystąpienie okołozabiegowej martwicy mięśnia sercowego. Umownie przyjęto, że
zwiększenie stężenia biomarkerów do wartości przekraczającej 3 × 99. percentyl URL nakazuje
rozpoznanie MI w związku z PCI. Wyróżnia się ponadto odrębny podtyp MI, związany przyczynowo
z zakrzepicą w stencie.

• W wypadku pomostowania tętnic wieńcowych (CABG) u chorych z wyjściowo prawidłowym
stężeniem troponin wzrost stężenia biomarkerów powyżej 99. percentyla URL wskazuje
na wystąpienie okołozabiegowej martwicy mięśnia sercowego. Umownie przyjęto, że zwiększenie
stężenia biomarkerów do wartości przekraczającej 5 × 99. percentyl URL oraz pojawienie się nowych
patologicznych załamków Q albo nowego LBBB, albo udokumentowanej angiograficznie niedrożności
pomostu wieńcowego lub nowej niedrożności natywnej tętnicy wieńcowej, albo udokumentowana
badaniem obrazowym nowa martwica miokardium nakazuje rozpoznanie MI w związku z CABG.

• Stwierdzenie wykładników ostrego MI w badaniu patomorfologicznym.

Kryteria przebytego zawału mięśnia sercowego
Każde z poniższych kryteriów pozwala na rozpoznanie przebytego zawału mięśnia sercowego:

• Pojawienie się nowych patologicznych załamków Q, z lub bez objawów klinicznych.
• Stwierdzenie w badaniu obrazowym obszarów martwicy miokardium z jego ścieńczeniem

i akinezą, pod warunkiem braku niezwiązanych z niedokrwieniem przyczyn tych zmian.
• Stwierdzenie wykładników zagojonego lub gojącego się MI w badaniu patomorfologicznym.

Definicja zawału mięśnia sercowego
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wszechnienia CAD w populacji i umożliwiają porównania
między różnymi populacjami, szczególnie jeżeli dane te
gromadzi się w sposób pozwalający różnicować incydenty
występujące po raz pierwszy i kolejny. Z epidemiologiczne-
go punktu widzenia częstość występowania MI w danej
populacji można traktować jako przybliżoną częstość wy-
stępowania CAD. Samo zaś określenie „zawał serca” ma
bardzo istotne implikacje psychologiczne i prawne zarów-
no w odniesieniu do poszczególnych chorych, jak i całego
społeczeństwa. Jest wskaźnikiem jednego z głównych pro-
blemów zdrowotnych na świecie, a także twardym punk-
tem końcowym w badaniach klinicznych i obserwacyjnych.
Definicja MI może się opierać na różnych wskaźnikach kli-
nicznych, elektrokardiograficznych, biochemicznych, obra-
zowych i patomorfologicznych.

W przeszłości panowała powszechna zgodność co
do określenia zespołu klinicznego znanego pod nazwą
MI. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) dla celów ba-
dań określających częstość występowania MI ich defini-
cję opierała na występowaniu objawów, zmian w EKG
oraz podwyższonej aktywności enzymów. Odkrycie bar-
dziej czułych i swoistych serologicznych biomarkerów
oraz nowe precyzyjne techniki obrazowania pozwalają
wykrywać coraz mniej rozległą martwicę mięśnia serco-
wego. W konsekwencji konieczne stało się opracowanie
bardziej precyzyjnej definicji MI i zrewidowanie dotych-
czasowych kryteriów rozpoznania tej jednostki klinicznej,
tak na potrzeby współczesnej praktyki klinicznej i syste-
mów świadczenia opieki medycznej, jak i badań epide-
miologicznych oraz prób klinicznych.

Należy pamiętać, że przez lata, wraz z wzrastającą do-
stępnością bardziej swoistych biomarkerów martwicy
miokardium poprawiała się dokładność rozpoznawania
MI. Ważnym etapem było zastąpienie transaminazy aspa-
raginianowej (GOT, AspAT) przez dehydrogenazę mlecza-
nową (LDH), a później przez kinazę kreatynową (CK) i frak-
cję MB CK (CK-MB), tzn. pomiar aktywności CK-MB
i wreszcie masy CK-MB. Stosowane obecnie, bardziej swo-
iste i czułe markery biochemiczne oraz metody obrazowa-
nia są owocem ewolucji w tej dziedzinie.

W reakcji na pojawienie się nowych możliwości iden-
tyfikacji MI European Society of Cardiology (ESC) oraz
American College of Cardiology (ACC) zorganizowały
w 1999 r. konferencję uzgodnieniową, której celem było
wspólne zrewidowanie definicji MI (jej wyniki opubliko-
wano w roku 2000 w European Heart Journal oraz Journal
of the American College of Cardiology [1]). Naukowe i spo-
łeczne implikacje tej zmienionej definicji analizowano
w siedmiu aspektach: patomorfologicznym, biochemicz-
nym, elektrokardiograficznym, obrazowania, badań kli-
nicznych, epidemiologii oraz polityki społecznej. Rozwa-
żania prowadzone przez poprzednią komisję
uzgodnieniową zaowocowały stwierdzeniem, że określe-
nia „zawał serca” nie należy stosować bez dodatkowych
kwantyfikatorów, tak w praktyce klinicznej, jak i dla opi-

su grup chorych czy w badaniach populacyjnych. Wspo-
mniane kwantyfikatory powinny określać ilościowo utra-
tę miokardium (wielkość zawału), okoliczności wystąpie-
nia MI (np. samoistny lub wikłający zabieg) oraz relacje
czasowe w odniesieniu do czasu obserwacji (MI w fazie
ewolucji, gojący się lub zagojony) [1].

Po konferencji uzgodnieniowej ESC/ACC w 1999 r. do-
szło do spotkania grupy epidemiologów zajmujących się
chorobami układu krążenia w celu omówienia szczegól-
nych zagadnień związanych z prowadzeniem badań popu-
lacyjnych. Wynikiem wspomnianej międzynarodowej kon-
ferencji z udziałem wielu organizacji krajowych
i międzynarodowych było opublikowanie w 2003 r. na ła-
mach Circulation odpowiednich zaleceń [2]. Dotyczyły one
problemów, jakie napotykają badacze prowadzący analizy
długoletnich trendów populacyjnych na podstawie danych
uzyskiwanych retrospektywnie z dokumentacji medycznej
w związku ze zmianami narzędzi diagnostycznych. Poru-
szono w nich również zagadnienia związane z prowadze-
niem badań w krajach rozwijających się oraz z analizą zgo-
nów pozaszpitalnych, a więc sytuacjami, w których dostęp
do danych jest ograniczony lub dane są niedostępne. Zale-
cenia te są nadal podstawą badań epidemiologicznych.

Mając na uwadze znaczące postępy w diagnostyce i le-
czeniu MI, jakie dokonały się od momentu publikacji orygi-
nalnego dokumentu, liderzy ESC, ACC oraz American Heart
Association (AHA) wspólnie z World Heart Federation
(WHF) powołali światową komisję, powierzając jej zadanie
aktualizacji opracowania z 2000 r. [1]. Tak samo jak po-
przednio w skład światowej komisji weszli przedstawiciele
wielu grup roboczych, a celem ich działalności było uściśle-
nie kryteriów rozpoznania MI przyjętych jako obowiązują-
ce przez ESC/ACC. Dlatego powołano do nich ekspertów
w dziedzinie biomarkerów, EKG, obrazowania, postępowa-
nia interwencyjnego, badań klinicznych oraz perspektyw
i implikacji ogólnoświatowych. W trakcie wielu spotkań ko-
misji skoordynowano zalecenia poszczególnych grup robo-
czych, tworząc uaktualnioną wersję dokumentu. 

Członkowie komisji mają świadomość, że w wyniku
postępu naukowego w przyszłości będą zachodzić różne
zmiany w sposobie definiowania MI. Tym samym niniej-
szy dokument nie zawiera ostatecznej wykładni tego za-
gadnienia. Bez wątpienia przyszłość przyniesie dalsze
modyfikacje obecnej definicji. 

Kliniczne wykładniki niedokrwienia
Pod pojęciem MI rozumie się śmierć kardiomiocytów

spowodowaną niedokrwieniem, które jest skutkiem za-
chwiania równowagi między podażą ukrwienia i zapo-
trzebowaniem miokardium. W warunkach klinicznych
niedokrwienie najczęściej można rozpoznać na podsta-
wie wywiadu chorobowego i EKG. Objawem niedokrwie-
nia może być dyskomfort w obrębie klatki piersiowej,
kończyn górnych, żuchwy lub nadbrzusza, izolowany lub
w różnych skojarzeniach, występujący podczas wysiłku
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lub w spoczynku. Objawy towarzyszące ostremu MI (ang.
acute myocardial infarction, AMI) utrzymują się zwykle
przez co najmniej 20 min. Dyskomfort często jest rozlany,
a nie wyraźnie zlokalizowany, nie wykazuje zależności
od pozycji ciała, nie wpływają na niego ruchy części ciała,
w której występuje, i może mu towarzyszyć duszność,
zlewne poty, nudności lub utraty przytomności. 

Objawy te są niespecyficzne dla niedokrwienia serca,
więc można je niesłusznie przypisać chorobom układu
pokarmowego, nerwowego, oddechowego lub mięśnio-
wo-kostnego. Zawał serca może przebiegać z objawami
nietypowymi, rozpoznanie jest wówczas możliwe jedynie
na podstawie zmian w EKG, podwyższonego stężenia bio-
markerów lub badań obrazowych.

Zmiany patologiczne
Zawał serca definiuje się jako śmierć komórek mięś-

nia sercowego spowodowaną długotrwałym niedokrwie-
niem. Patomorfologicznie wyróżnia się martwicę skrzepo-
wą i/lub martwicę z węzłami skurczu, do których
dochodzi w wyniku onkozy, choć w mniejszym stopniu
może być również wynikiem apoptozy. Jedynie wnikliwa
ocena preparatów histologicznych przez doświadczonego
patologa pozwala te procesy rozróżnić [1]. 

Po wystąpieniu niedokrwienia mięśnia sercowego
śmierć komórek nie następuje natychmiast, lecz rozpoczy-
na się po ściśle określonym czasie (w niektórych modelach
zwierzęcych zaledwie po 20 min, ale niewykluczone, że 
nawet jeszcze wcześniej). W standardowym makro- lub 
mikroskopowym badaniu pośmiertnym martwicę mięśnia
sercowego można wykryć dopiero po kilku godzinach.
Do całkowitej martwicy wszystkich zagrożonych kardiomio-
cytów dochodzi po upływie co najmniej 2–4 godz. lub 
później, w zależności od obecności dopływu krwi do niedo-
krwionej strefy poprzez krążenie oboczne, trwałego lub
przerywanego zamknięcia tętnicy wieńcowej, wrażliwości
komórek na niedokrwienie, stopnia zahartowania miokar-
dium (ang. preconditioning) i/lub indywidualnego zapotrze-
bowania mięśnia sercowego na tlen i czynniki odżywcze.
Zawały dzieli się zwykle wg rozmiaru na: mikroskopowe
(martwica ogniskowa), małe [<10% mięśnia lewej komory
(LV)], średnie (10–30% mięśnia LV) lub duże (>30% mięśnia
LV), oraz na podstawie lokalizacji. Anatomopatologiczne
rozpoznanie martwicy mięśnia sercowego ustala się bez
odniesienia do lokalizacji zmian morfologicznych w tętni-
cach wieńcowych lub do obrazu klinicznego [1]. 

Patomorfologicznie MI klasyfikuje się jako: ostre,
w fazie gojenia i zagojone. Zawał ostry charakteryzuje się
obecnością leukocytów o jądrach wielopłatowych. Jeśli
od wystąpienia MI do śmierci chorego upłynęło niewiele
czasu (np. 6 godz.), stwierdza się co najwyżej nieliczne
leukocyty o jądrach wielopłatowych. Obecność komórek
jednojądrzastych i fibroblastów oraz brak leukocytów
o jądrach wielopłatowych charakteryzuje fazę gojenia.
Zawał zagojony przedstawia się jako tkanka bliznowata

bez nacieków komórkowych. Cały proces gojenia zawału
trwa zwykle 5–6 tygodni lub dłużej. Reperfuzja zmienia
makro- i mikroskopowy wygląd strefy martwiczej, powo-
dując powstawanie kardiomiocytów z węzłami skurczu
i gromadzenie się licznych wynaczynionych erytrocytów.
Na podstawie obrazu klinicznego i charakterystyki pato-
morfologicznej można wyróżnić zawał dokonujący się 
(<6 godz.), zawał ostry (6 godz. do 7 dni), w fazie gojenia
(7–28 dni) i zagojony (29 dni lub więcej). Należy podkre-
ślić, że ocena czasu wystąpienia ostrego incydentu nie-
dokrwiennego na podstawie obrazu klinicznego i EKG
może się różnić od oceny opartej na obrazie anatomopa-
tologicznym. Na przykład w EKG wciąż mogą występować
zmiany odcinka ST-T w fazie ewolucji i stężenie troponiny
sercowej może być jeszcze zwiększone (co wskazuje
na ostry zawał), podczas gdy w badaniu anatomopatolo-
gicznym zawał znajduje się w fazie gojenia [1].

Chorzy, u których dochodzi do nagłego zgonu sercowe-
go z lub bez zmian w EKG wskazujących na niedokrwie-
nie, stanowią duże wyzwanie diagnostyczne. Ponieważ
umierają, zanim miały szansę rozwinąć się u nich uchwyt-
ne zmiany patomorfologiczne w mięśniu sercowym, trud-
no jednoznacznie określić, czy zgon nastąpił w wyniku MI,
czy niedokrwienia, które doprowadziło do śmiertelnych
zaburzeń rytmu. W takiej sytuacji rozpoznaje się zgon na-
gły, a jego etiologię uznaje za niewyjaśnioną, chyba że pa-
cjent zgłaszał wcześniej objawy typowe dla choroby nie-
dokrwiennej serca. U niektórych osób z lub bez CAD
w wywiadzie mogą się pojawić kliniczne wykładniki nie-
dokrwienia, jak długotrwały i silny ból w klatce piersiowej,
obfite poty i/lub duszność, a potem nagła zapaść. Niejed-
nokrotnie osoby takie umierają, zanim zostaną pobrane
próbki krwi w celu oznaczenia biomarkerów, lub oznacze-
nia te dają wynik negatywny ze względu na zjawisko
okienka czasowego. Możliwe, że chorzy ci są w fazie
dokonującego się, śmiertelnego AMI. Jeżeli prezentują 
oni przypuszczalnie nowe zmiany w EKG, np. uniesienie
odcinka ST, a często także objawy niedokrwienia, należy
uznać, że przyczyną śmierci jest MI, nawet jeżeli brakuje
potwierdzenia serologicznego. Również w wypadku zgonu
chorego, u którego potwierdzono obecność skrzepliny
w świetle tętnicy wieńcowej badaniem angiograficznym
(o ile je wykonano) i/lub w badaniu pośmiertnym, za przy-
czynę nagłego zgonu należy uznać MI.

Kliniczna klasyfikacja MI
Kliniczną klasyfikację różnych typów MI przedstawia

Tabela I. 
Czasami u tego samego chorego można jednocześnie

lub w krótkim odstępie czasu rozpoznać więcej niż jeden
typ MI. Trzeba też pamiętać, że mianem MI nie określa się
martwicy komórek miokardium wynikającej z mechanicz-
nego urazu podczas zabiegu bezpośredniej chirurgicznej
rewaskularyzacji serca (CABG), np. wskutek zakładania
wentu do komory czy manipulacji na sercu, jak również
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martwicy powstałej z innych przyczyn, np. niewydolności
nerek, niewydolności serca, kardiowersji, ablacji, sepsy,
zapalenia mięśnia sercowego, działania substancji kar-
diotoksycznych lub chorób z naciekaniem miokardium.

Badanie biomarkerów
Martwica mięśnia sercowego prowadzi do pojawienia

się we krwi różnych białek uwalnianych z uszkodzonych
miocytów, takich jak mioglobina, troponiny sercowe (cTn)
– T (cTnT) i I (cTnI), kinaza kreatynowa, dehydrogenaza
mleczanowa i wiele innych, i może na tej podstawie być
rozpoznawana [3]. Zawał serca rozpoznaje się wówczas,
gdy stężenia we krwi czułych i swoistych markerów, ta-
kich jak cTn i CK-MB, są zwiększone w obecności klinicz-
nych objawów ostrego niedokrwienia [1]. Markery te od-
zwierciedlają uszkodzenie mięśnia sercowego, ale nic nie
mówią o jego mechanizmie [3, 4]. Jeżeli więc zwiększo-
nym wartościom tych markerów nie towarzyszą kliniczne
objawy niedokrwienia, należy poszukiwać innych przy-
czyn uszkodzenia serca, takich jak zapalenie mięśnia ser-
cowego, rozwarstwienie aorty, zatorowość płucna, zasto-
inowa niewydolność serca, niewydolność nerek i inne
stany wymienione w Tabeli II.

Preferowanym biochemicznym markerem uszkodze-
nia mięśnia sercowego jest cTnI lub cTnT, którą charakte-

ryzuje prawie całkowita swoistość dla kardiomiocytów
oraz duża czułość kliniczna, dzięki czemu można wykryć
nawet mikroskopijne ogniska martwicy [3]. Za zwiększo-
ne stężenie cTn powinno się przyjmować wartości prze-
kraczające 99. percentyl w referencyjnej grupie kontrolnej
[górna granica zakresu referencyjnego (ang. upper refe-
rence limit, URL)]. Stwierdzenie wzrostu i/lub spadku
podwyższonego stężenia cTn jest podstawą rozpoznania
AMI [6]. Wspomniana wcześniej wartość odcięcia na po-
ziomie 99. percentyla stanowi kryterium rozpoznania MI
i musi być określona dla każdego testu laboratoryjnego
z osobna, z zapewnieniem odpowiedniej kontroli jakości
[7–9]. Dopuszczalny błąd precyzji [współczynnik zmien-
ności (ang. coefficient of variation, CV)] dla 99. percenty-
la w każdym teście powinien wynosić ≤10%. Większa pre-
cyzja (CV ≤10%) uwzględnia stosowanie bardziej czułych
testów [10, 11]. Nie zaleca się stosowania testów bez nie-
zależnego potwierdzenia dopuszczalnego błędu precyzji
(CV ≤10%). Wartości odpowiadające 99. percentylowi
można sprawdzić na stronie internetowej International
Federation for Clinical Chemistry: http://www.ifcc.org/in-
dex.php?option=com_remository&Itemid=120&func=fi-
leinfo&id=7.

Próbki krwi w celu oznaczenia stężenia cTn należy po-
brać przy pierwszej okazji (często kilka godzin od wystą-

TTyypp  11

Spontaniczny MI w wyniku niedokrwienia spowodowanego 
pierwotnym incydentem wieńcowym, takim jak erozja blaszki 
miażdżycowej i/lub jej pęknięcie, rozczepienie lub rozwarstwienie

TTyypp  22

Zawał serca wtórny do niedokrwienia będącego albo skutkiem 
zwiększonego zapotrzebowania tlenowego, albo ograniczonego 
zaopatrzenia w tlen, np. w wyniku kurczu tętnicy wieńcowej, 
zatorowości płucnej, niedokrwistości, zaburzeń rytmu, hiper- oraz 
hipotonii

TTyypp  33

Nagły, niespodziewany zgon sercowy w mechanizmie zatrzymania 
krążenia, często poprzedzony objawami sugerującymi niedokrwienie 
mięśnia sercowego i przypuszczalnie z nowym uniesieniem
odcinka ST, nowym LBBB i udokumentowaną podczas koronarografii 
i/lub w badaniu pośmiertnym obecnością świeżego skrzepu 
w tętnicy wieńcowej, o ile śmierć nastąpiła przed pobraniem próbek 
krwi do badań lub zanim doszło do wzrostu stężenia biomarkerów 
we krwi

TTyypp  44aa

Zawał serca w związku z PCI

TTyypp  44bb

Zawał serca związany przyczynowo z zakrzepicą w stencie, 
udokumentowaną angiograficznie lub w badaniu pośmiertnym

TTyypp  55

Zawał serca w związku z CABG

TTaabbeellaa  II..  Klasyfikacja kliniczna poszczególnych
typów zawałów serca (MI)

LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, PCI – rewaskularyzacja
przezskórna, CABG – rewaskularyzacja chirurgiczna

Wstrząśnienie serca lub uraz w innej postaci, jak zabieg chirurgiczny, 
ablacja, stymulacja itp.

Zastoinowa niewydolność serca – ostra i przewlekła

Rozwarstwienie aorty

Wada zastawki aortalnej

Kardiomiopatia przerostowa

Tachy- i bradyarytmie lub blok serca

Zespół balotującego koniuszka

Rabdomioliza uszkadzająca serce

Zator tętnicy płucnej, ciężkie nadciśnienie płucne

Niewydolność nerek

Ostre choroby neurologiczne, jak udar mózgu i krwawienie 
podpajęczynówkowe

Choroby z naciekania, np. amyloidoza, hemochromatoza, sarkoidoza 
i twardzina

Choroby zapalne, np. zapalenie mięśnia sercowego lub zajęcie 
miokardium w przebiegu zapalenia wsierdzia/osierdzia

Toksyczne działania leków lub trucizn

Chorzy w krytycznym stanie, zwłaszcza z niewydolnością 
oddechową lub sepsą

Oparzenia, szczególnie zajmujące >30% pola powierzchni ciała

Ekstremalny wysiłek fizyczny

TTaabbeellaa  IIII.. Stany, w których dochodzi do wzrostu
stężenia troponin pod nieobecność jawnej niedo-
krwiennej choroby serca

Na podstawie: Jaffe i wsp. [4] oraz French i White [5]
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pienia objawów), a następnie po 6–9 godz. [12]. Czasami,
w sytuacji gdy wyniki pierwszych oznaczeń są prawidło-
we, a kliniczne prawdopodobieństwo zawału wysokie,
wskazane jest pobranie dodatkowej próbki między 12.
a 24. godz. od początku objawów [12]. Dla rozpoznania MI
konieczne jest potwierdzenie podwyższonego stężenia
cTn ponad poziom odcięcia w przynajmniej jednym po-
miarze. By odróżnić podwyższenie stężenia cTn towarzy-
szące innym chorobom, np. przewlekłej niewydolności
nerek (Tabela II), od wzrostu ich stężenia świadczącego
o zawale u tych samych osób, konieczne jest wykazanie
stopniowego wzrostu i/lub spadku tych stężeń [6]. Nie
jest to jednak absolutnie konieczne, by rozpoznać zawał,
jeżeli od początku objawów minęły ponad 24 godz. Stęże-
nie cTn może się utrzymywać na podwyższonym pozio-
mie przez 7–14 dni od chwili wystąpienia zawału [4]. 

Jeśli testy do oznaczania troponiny są niedostępne,
najlepszą alternatywą jest oznaczanie stężenia CK-MB
(metodą pomiaru masy tego izoenzymu). Tak samo jak
w wypadku cTn, za podwyższone stężenie CK-MB uznaje
się jego wzrost powyżej 99. percentyla URL, który przyj-
muje się za poziom odcięcia dla rozpoznania MI [9]. Nale-
ży stosować odmienne wartości graniczne dla kobiet
i mężczyzn [9]. Oznaczenie stężenia CK-MB należy prze-
prowadzić w chwili pierwszej oceny chorego, a następnie
po 6–9 godz. Dla rozpoznania MI niezbędne jest stwier-
dzenie wzrostu stężenia powyżej 99. percentyla URL i/lub
jego spadku. Czasami, w sytuacji gdy wyniki pierwszych
oznaczeń są prawidłowe, a kliniczne prawdopodobień-
stwo MI wysokie, wskazane jest pobranie dodatkowej
próbki między 12. a 24. godz. od początku objawów. 

Nie zaleca się oznaczania całkowitego stężenia CK
w diagnostyce MI ze względu na dużą jej zawartość
w mięśniach szkieletowych i brak swoistości tego enzymu.

Dorzut zawału
Tradycyjnie do wykrywania dorzutu MI wykorzystywano

oznaczenia CK-MB. Najnowsze dane wskazują jednak, że
podobnych informacji diagnostycznych dostarcza analiza
stężeń cTn [13]. U chorych, u których na podstawie dolegli-
wości i objawów klinicznych w przebiegu pierwotnego MI
pojawia się podejrzenie dorzutu, zaleca się bezzwłoczne
oznaczenie stężenia markera sercowego wykorzystywa-
nego w danym ośrodku. Kolejną próbkę należy pobrać
po 3–6 godz. Rozpoznanie dorzutu zawału jest uzasad-
nione, jeżeli stężenie w drugiej próbce jest o ≥20% wyż-
sze niż w pierwszej. Wartości pomiarowe uznaje się
za różne, jeżeli różnią się one o >3 odchylenia standardo-
we (SD) wariancji pomiarów [14]. Dla troponiny wartość
ta wynosi 5–7% dla większości testów przy stężeniach 
typowo obserwowanych w razie podejrzenia dorzutu.
Dlatego właśnie za istotną należy uznać zmianę o 20%,
gdyż przekracza ona wahania wynikające z natury samej
metody pomiarowej. Wartość ta powinna ponadto być
wyższa niż 99. percentyl URL.

Rozpoznanie MI na podstawie EKG
Wykonanie EKG jest integralnym elementem diagno-

styki u osób z podejrzeniem MI [1, 2, 15, 16]. Nagłe zmiany
odcinka ST-T lub ich ewolucja i obecność załamków Q,
umożliwiają określenie czasu wystąpienia zawału, dają
wskazówkę co do lokalizacji tętnicy dozawałowej i pozwa-
lają szacować wielkość obszaru zagrożonego martwicą.
Na obraz zmian niedokrwiennych w EKG może wpływać
dominacja poszczególnych tętnic wieńcowych, wielkość
i zakres unaczynienia poszczególnych segmentów naczy-
niowych, obecność krążenia obocznego, a także liczba
i wielkość zwężeń tętnic [17]. Same zmiany w EKG są czę-
sto niewystarczające do rozpoznania ostrego niedokrwie-
nia mięśnia sercowego czy MI, ponieważ nieprawidłowości
w zakresie odcinka ST obserwuje się także w innych sta-
nach, takich jak ostre zapalenie osierdzia, przerost LV, blok
lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB), zespół Brugadów
i w przypadkach wczesnej repolaryzacji [18]. Również za-
łamki Q mogą powstawać w wyniku włóknienia mięśnia
sercowego mimo braku CAD, np. w kardiomiopatii.

Zmiany w EKG typowe dla niedokrwienia, 
które mogą ewoluować w MI
Zmiany elektrokardiograficzne w przebiegu niedo-

krwienia mięśnia sercowego lub zawału dotyczą odcinka
PR, zespołu QRS oraz odcinka ST i załamka T. Najwcześniej-
szym objawem niedokrwienia mięśnia sercowego jest 
pojawienie się typowych zmian załamka T i odcinka ST [19,
20]. Pojawienie się spiczastych, symetrycznych załamków
T o wysokiej amplitudzie w przynajmniej dwóch sąsiednich
odprowadzeniach stanowi wczesny objaw niedokrwienia,
mogący poprzedzać uniesienie odcinka ST. W odprowadze-
niach, w których widoczne są uniesienia odcinka ST
i wysokie załamki T, często obserwuje się wzrost woltażu
i szerokości załamków R (gigantyczne załamki R z zanikiem 
załamków S), będący odzwierciedleniem zwolnionego
przewodnictwa w obszarze niedokrwionego mięśnia serco-
wego [21]. Przejściowe pojawienie się załamków Q spotyka
się podczas epizodów ostrego niedokrwienia lub rzadziej
w przypadkach AMI ze skuteczną reperfuzją [22]. 

W Tabeli III przedstawiono elektrokardiograficzne 
kryteria rozpoznania ostrego niedokrwienia mięśnia ser-
cowego, które może prowadzić do MI. Do określenia wiel-
kości uniesienia odcinka ST wykorzystuje się pomiar
w punkcie J. Uniesienie w punkcie J u mężczyzn zmniej-
sza się wraz z wiekiem, prawidłowości takiej nie obser-
wuje się u kobiet, u których jest ono słabiej wyrażone niż
u mężczyzn [23].

Pojęcie „sąsiednie odprowadzenia” odnosi się
do grup odprowadzeń, a zatem odprowadzeń przednich
(V1–V6), dolnych (II, III i aVF) i bocznych/koniuszkowych
(I oraz aVL). Ciągłość przestrzenną w płaszczyźnie czoło-
wej można dokładniej odwzorować, posługując się se-
kwencją odprowadzeń Cabrera: aVL, I, aVR, II, aVF oraz III
[24]. Odprowadzenia dodatkowe, takie jak V3R i V4R, od-
zwierciedlają wolną ścianę prawej komory (RV).
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Choć wg kryteriów przedstawionych w Tabeli III zmiany
w zakresie odcinka ST powinny być obecne w przynajmniej
dwóch kolejnych odprowadzeniach, należy zaznaczyć, że
czasami ostre niedokrwienie mięśnia sercowego prowadzi
do uniesienia lub obniżenia odcinka ST spełniającego te
kryteria tylko w jednym odprowadzeniu i zmian granicznych
w sąsiednich odprowadzeniach. Mniejsze odchylenia odcin-
ka ST lub odwrócenie załamków T w odprowadzeniach,
w których nie występują wysokie załamki R, nie wyklucza-
ją ostrego niedokrwienia ani zawału w fazie ewolucji. 

Uniesienie odcinka ST lub obecność patologicznych
załamków Q w poszczególnych grupach odprowadzeń ma
większą swoistość w lokalizowaniu obszaru niedokrwie-
nia lub martwicy niż obniżenia odcinka ST [25, 26]. Tym
niemniej obniżenie odcinka ST w odprowadzeniach V1–V3
sugeruje niedokrwienie mięśnia sercowego, szczególnie
jeżeli załamki T w swej końcowej części są dodatnie
(ekwiwalent uniesienia odcinka ST). Potwierdzeniem 
może być wówczas uniesienie odcinka ST o ≥0,1 mV
w odprowadzeniach V7–V9 [27, 28]. Nie zaleca się już sto-
sowania określenia „ściana tylna” w odniesieniu do pod-
stawnej części ściany LV leżącej na przeponie. Preferuje
się nazywanie tego obszaru ścianą dolno-podstawną [29].
U chorych z zawałem ściany dolnej zaleca się rejestrację
prawostronnych odprowadzeń przedsercowych (V3R
i V4R) w poszukiwaniu uniesienia odcinka ST, będącego
wykładnikiem współistniejącego zawału RV [30]. 

Pseudonormalizacja uprzednio odwróconych załam-
ków T towarzysząca ostremu epizodowi dyskomfortu
w klatce piersiowej może wskazywać na ostre niedo-
krwienie serca. Nieprawidłowości odcinka ST-T (fałszywie
dodatnie) mogą też występować w przebiegu zatorowo-
ści płucnej, procesów wewnątrzczaszkowych oraz zapale-
nia osierdzia lub mięśnia sercowego i dlatego należy je
uwzględnić w diagnostyce różnicowej.

Rozpoznanie MI w razie LBBB jest trudne, nawet gdy
współistnieją z nim zaznaczone nieprawidłowości odcin-
ka ST-T lub uniesienia odcinka ST spełniające z nawiązką
standardowe kryteria [31, 32]. W rozpoznaniu AMI w ta-
kiej sytuacji może pomóc porównanie aktualnego zapisu
EKG z zapisem wcześniejszym. U chorych z blokiem pra-
wej odnogi pęczka Hisa (RBBB) nieprawidłowości odcinka
ST-T są częste w odprowadzeniach V1–V3 i utrudniają oce-
nę niedokrwienia w tym obszarze. Gdy jednak pojawiają
się uniesienia odcinka ST lub załamki Q, należy rozważyć
niedokrwienie lub MI. Niektórzy chorzy z uniesieniami
odcinka ST lub nowym LBBB umierają nagle przed wystą-
pieniem wzrostu stężenia biomarkerów sercowych i roz-
winięciem się zmian patomorfologicznych uchwytnych
w badaniu pośmiertnym. W takich wypadkach należy
uznać, że doznali oni MI ze skutkiem śmiertelnym.

Przebyty MI
Zgodnie z kryteriami wymienionymi w Tabeli IV, załam-

ki Q lub zespoły QS występujące pod nieobecność czynni-
ków wpływających na morfologię QRS są zwykle patogno-

moniczne dla przebytego wcześniej zawału [33–35]. Swo-
istość rozpoznania na podstawie EKG jest najwyższa, gdy
załamki Q obecne są w wielu odprowadzeniach lub gru-
pach odprowadzeń. Izolowane zmiany odcinka ST lub 
załamków T należą do niespecyficznych wykładników
martwicy miokardium. Gdy jednak występują one w tych
samych odprowadzeniach co załamki Q, prawdopodobień-
stwo MI się zwiększa. Na przykład, niewielkie załamki Q
o szerokości ≥0,02, ale <0,03 s i głębokości ≥0,1 mV, o ile
towarzyszy im odwrócenie załamka T w tych samych gru-
pach odprowadzeń, wskazują na przebyty MI. 

W wypadku innych uznanych algorytmów kodowania
zawałów, takich jak Minnesota Code, Novacode i WHO
MONICA, głębokość załamka Q określa się na podstawie
woltażu, szerokości i stosunku do amplitudy załamków R,
np. załamek Q o głębokości przynajmniej 1/3 lub 1/5 wy-
sokości załamka R. Algorytmy te stosuje się szeroko w ba-
daniach epidemiologicznych i próbach klinicznych [36, 37].

Sytuacje utrudniające rozpoznanie MI 
na podstawie EKG
Zespół QS w odprowadzeniu V1 jest normą. Tak samo

załamek Q o szerokości <0,03 s i głębokości <1/4 amplitu-
dy załamka R w odprowadzeniu III, o ile oś QRS w płasz-
czyźnie czołowej mieści się w granicach 30–0°. Normą
może być też załamek Q w aVL, jeżeli oś QRS w płasz-
czyźnie czołowej pozostaje w zakresie 60–90°. Przegro-

Każdy załamek Q w odprowadzeniach V2–V3 ≥0,02 s lub zespół QS 
w odprowadzeniach V2 i V3

Załamek Q o szerokości ≥0,03 s i głębokości ≥0,1 mV lub zespół QS 
w odprowadzeniach I, II, aVL, aVF, albo V4–V6 w dowolnych dwóch 
odprowadzeniach grupy ciągłych odprowadzeń (I, aVL, V6; V4–V6; II, 
III, aVF)a

Załamek R ≥0,04 s w odprowadzeniach V1–V2 oraz R/S ≥1 
w obecności dodatniego załamka T, pod warunkiem braku zaburzeń
przewodzenia

TTaabbeellaa  IIVV..  Zmiany w EKG związane z dokonanym
zawałem serca

a Te same kryteria stosuje się dla dodatkowych odprowadzeń V7–V9,
a także grupy odprowadzeń płaszczyzny czołowej Cabrera

UUnniieessiieenniiee  ooddcciinnkkaa  SSTT  

Nowe uniesienie odcinka ST w punkcie J w dwóch sąsiednich 
odprowadzeniach: o ≥0,2 mV u mężczyzn i o ≥0,15 mV u kobiet 
w odprowadzeniach V2–V3 i/lub o ≥0,1 mV w pozostałych

OObbnniiżżeenniiee  ooddcciinnkkaa  SSTT  ii  zzmmiiaannyy  zzaałłaammkkaa  TT

Nowe poziome lub skośne w dół obniżenie odcinka ST o ≥0,05 mV 
w dwóch sąsiednich odprowadzeniach i/lub odwrócenie załamka T 
≥0,1 mV w dwóch sąsiednich odprowadzeniach z dominującym 
załamkiem R lub stosunkiem R/S >1

TTaabbeellaa  IIIIII..  Elektrokardiograficzne objawy ostrego
niedokrwienia mięśnia sercowego (pod nieobec-
ność LVH i LBBB)

LVH – przerost mięśnia lewej komory serca, LBBB – blok lewej odnogi
pęczka Hisa
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dowe załamki Q to małe, niespełniające kryteriów dia-
gnostycznych załamki >0,03 s, o głębokości <1/4 amplitu-
dy załamków R, występujące w odprowadzeniach I, aVL,
aVF i V4–V6. Załamki Q lub zespoły QS bez MI występują
w zespołach preekscytacji, kardiomiopatii zaciskającej lub
rozstrzeniowej, LBBB, RBBB, bloku przedniej wiązki lewej
odnogi pęczka Hisa, przeroście LV lub RV, zapaleniu mię-
śnia sercowego, ostrym sercu płucnym i hiperkaliemii.
Nieprawidłowości zapisu EKG przypominające zmiany
w przebiegu niedokrwienia lub MI przedstawia Tabela V.

Dorzut zawału
Rozpoznanie dorzutu zawału na podstawie EKG mogą

utrudniać zmiany występujące w trakcie ewolucji pier-
wotnego zawału. Dorzut należy wziąć pod uwagę w razie
ponownego pojawienia się uniesienia odcinka ST ≥0,1 mV
u chorego z dotychczas słabiej wyrażonym uniesieniem
lub wystąpienia nowych patognomonicznych załamków Q
w przynajmniej dwóch sąsiednich odprowadzeniach,
szczególnie jeżeli towarzyszą temu objawy niedokrwienia
trwające przynajmniej 20 min. Ponowne uniesienie 
odcinka ST może się też pojawić w zagrażającym pęknięciu
mięśnia sercowego, dlatego w razie stwierdzenia wspo-
mnianych zmian konieczne jest wdrożenie odpowiedniej
diagnostyki. Samego obniżenia odcinka ST lub LBBB nie
należy traktować jako kryterium rozpoznania zawału.

Rewaskularyzacja serca
Zmiany w EKG pojawiające się podczas lub po zabie-

gach przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) są podobne
do obserwowanych podczas samoistnego zawału. U cho-

rych poddanych CABG częste są nowe zmiany odcinka ST-T,
choć niekoniecznie świadczą one o niedokrwieniu mięśnia
sercowego [38]. Kiedy jednak pojawiają się patologiczne
załamki Q (Tabela IV) w odprowadzeniach, w których nie
było ich przed operacją, należy podejrzewać dokonanie się
MI, szczególnie gdy towarzyszy temu zwiększenie stężenia
biomarkerów, pojawienie się nowych zaburzeń kurczliwo-
ści ścian serca lub niestabilność krążeniowa.

Techniki obrazowania
Obrazowanie za pomocą technik nieinwazyjnych ma

wiele zastosowań u chorych z potwierdzonym MI lub podej-
rzeniem MI. W tej części opracowania omówiona zostanie
jedynie rola obrazowania w diagnostyce zawału i określeniu
jego charakterystyki. Jak wiadomo, miejscowe ograniczenie
przepływu i niedokrwienie prowadzą do kaskady zdarzeń,
a więc dysfunkcji mięśnia sercowego, martwicy komórek
i gojenia poprzez włóknienie. Stąd też do ważnych elemen-
tów ocenianych za pomocą badań obrazowych należy 
analiza perfuzji, żywotności mięśnia sercowego, grubości
miokardium, jego grubienia i ruchomości w skurczu, a tak-
że wpływ włóknienia na kinetykę radioizotopowych oraz
paramagnetycznych środków kontrastowych.

W AMI oraz MI w ewolucji często stosuje się echokar-
diografię, wentrykulografię radioizotopową, scyntygrafię
perfuzyjną mięśnia sercowego (MPS) oraz obrazowanie
metodą rezonansu magnetycznego (MRI). Pozytronową
tomografię emisyjną (PET) oraz tomografię komputerową
(CT) wykorzystuje się rzadziej. Wymienione techniki
w znacznej mierze dostarczają podobnych informacji, jed-
nak tylko metody radioizotopowe pozwalają na bezpo-
średnią ocenę żywotności mięśnia sercowego, co wynika
z właściwości stosowanych znaczników. Pozostałe techni-
ki w sposób pośredni oceniają żywotność miokardium,
echokardiografia na podstawie analizy funkcji mięśnia
sercowego, a MRI – jego włóknienia.

Echokardiografia
Echokardiografia to doskonała technika obrazowania

w czasie rzeczywistym o średniej rozdzielczości czasowej
i przestrzennej. Mocną stroną echokardiografii jest to, że
umożliwia ocenę grubości mięśnia sercowego, jego gru-
bienia i ruchomości w spoczynku. Dodatkowe informacje
wnosi obrazowanie za pomocą doplera tkankowego. Kon-
trasty echokardiograficzne poprawiają wizualizację wsier-
dzia, jednak obrazowanie z ich wykorzystaniem w celu
identyfikacji martwicy miokardium nie jest jeszcze w peł-
ni uznaną metodą diagnostyczną, choć wyniki pierw-
szych badań są zachęcające [39].

Badania radioizotopowe
Wiele znaczników radioizotopowych, między innymi

tal-201, MIBI znakowane technetem-99m, tetrofosmina
i [18F]2-fluorodeoksyglukoza (FDG), pozwala w bezpośred-
ni sposób obrazować żyjące komórki kardiomiocytów

RRoozzppoozznnaanniiaa  ffaałłsszzyywwiiee  ddooddaattnniiee

łagodna przedwczesna repolaryzacja

blok lewej odnogi pęczka Hisa 

preekscytacja

zespół Brugadów

zapalenie osierdzia lub mięśnia sercowego

zator tętnicy płucnej

krwotok podpajęczynówkowy

zaburzenia metaboliczne, np. hiperkaliemia 

nieuwzględnienie prawidłowych odchyleń punktu J

przemieszczenie odprowadzeń lub zastosowanie  
zmodyfikowanej konfiguracji wg Masona-Likara [24]

zapalenie pęcherzyka żółciowego

RRoozzppoozznnaanniiaa  ffaałłsszzyywwiiee  uujjeemmnnee

przebyty zawał serca z załamkami Q i/lub przetrwałym  
uniesieniem odcinka ST

rytm ze stymulatora

blok lewej odnogi pęczka Hisa

TTaabbeellaa  VV..  Częste pułapki elektrokardiograficzne 
w diagnostyce zawału serca
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[40–42]. Zaletą metod radioizotopowych jest to, że jako
jedyne spośród szeroko dostępnych technik umożliwiają
bezpośrednią ocenę żywotności, choć ze stosunkowo ma-
łą rozdzielczością, co ogranicza ich przydatność w wykry-
waniu niewielkich zawałów [43]. Często stosowane
w scyntygrafii emisyjnej pojedynczego fotonu radioizoto-
py są jednocześnie znacznikami perfuzji mięśnia serco-
wego, przez co badania te nie tylko wykrywają obszary
martwicy, ale i indukowanego ograniczenia perfuzji. Ob-
razowanie z bramkowaniem elektrokardiograficznym
umożliwia wiarygodną ocenę ruchu miokardium, jego
grubienia i globalnej kurczliwości [44, 45]. 

Obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego
Sercowo-naczyniowe MRI ma wysoką rozdzielczość

przestrzenną i umiarkowaną czasową. Obrazowanie tą
metodą jest uznanym standardem oceny funkcji mięśnia
sercowego i teoretycznie w razie podejrzenia MI jego moż-
liwości są podobne do echokardiografii. W sytuacjach na-
głych MRI jest nieporęczne i nie wykonuje się go często.
Do oceny perfuzji mięśnia sercowego i zwiększonego
udziału przestrzeni zewnątrzkomórkowej na skutek włók-
nienia przydatne są paramagnetyczne środki kontrastowe.
O ile wiarygodność oceny perfuzji tym sposobem nie zo-
stała jeszcze w pełni potwierdzona w warunkach klinicz-
nych, o tyle w wypadku włóknienia metoda ta jest szeroko
uznana i nadaje się do wykrywania zawału [46, 47].

Tomografia komputerowa
Początkowo obszar mięśnia sercowego objęty zawa-

łem uwidacznia się w CT jako ognisko obniżonego wzmoc-
nienia, później zaś obrazy wykazują zwiększone wzmoc-
nienie, podobnie jak w wypadku opóźnionego
obrazowania po gadolinium w MRI [48, 49]. Ma to znacze-
nie kliniczne, ponieważ w razie podejrzenia zatorowości
płucnej czy rozwarstwienia aorty, które często dają po-
dobny obraz kliniczny do MI, wykonuje się CT z kontra-
stem. 

Stosowanie badań obrazowych 
w ostrej fazie zawału
Dzięki temu, że badania obrazowe wykrywają zabu-

rzenia kurczliwości ścian serca, są one przydatne w roz-
poznaniu MI u chorych z podwyższonym stężeniem bio-
markerów sercowych. Gdy z jakiegoś powodu nie
wykonano oznaczeń biomarkerów lub oznaczono je
w chwili, kiedy ich stężenie powróciło już do normy, wy-
kazanie obecności nowego obszaru martwicy miokar-
dium przy braku innych przyczyn niezwiązanych z niedo-
krwieniem wystarcza do rozpoznania MI. Jeżeli jednak
przeprowadzono w odpowiednim czasie pomiary biomar-
kerów i były one prawidłowe, mają one decydującą rolę
i wykluczają MI, mimo spełnienia kryteriów obrazowych. 

Echokardiografia jest przydatna w diagnostyce wielu
niezwiązanych z niedokrwieniem przyczyn ostrego bólu

w klatce piersiowej, takich jak zapalenie mięśnia serco-
wego i osierdzia, wady zastawkowe, kardiomiopatie, za-
tor tętnicy płucnej i rozwarstwienie aorty. Jest to badanie
z wyboru w wykrywaniu powikłań MI, między innymi pęk-
nięcia wolnej ściany serca, pęknięcia przegrody międzyko-
morowej oraz niedomykalności zastawki dwudzielnej
na skutek pęknięcia lub niedokrwienia mięśnia brodawko-
watego. Na podstawie echokardiografii nie można jednak
odróżnić odcinkowych zmian kurczliwości wywołanych
odwracalnym niedokrwieniem od tych spowodowanych
zawałem.

Ocena perfuzji za pomocą badania radioizotopowego
niezwłocznie po przyjęciu chorego do szpitala jest moż-
liwa dzięki natychmiastowemu wstrzyknięciu znacznika
i przeprowadzeniu samego badania obrazowego, które
można wykonać nawet po kilku godzinach. Mimo do-
stępności obiektywnych metod analizy ilościowej, wynik
tego badania jest uzależniony od subiektywnej oceny
osoby interpretującej uzyskane obrazy. Bramkowanie
elektrokardiograficzne umożliwia dodatkowo ocenę
funkcji LV.

Echokardiografia oraz badania radioizotopowe odgry-
wają dużą rolę u chorych z podejrzeniem MI i niediagno-
stycznym EKG. Prawidłowy wynik echokardiografii lub
spoczynkowej scyntygrafii bramkowanej EKG ma 95–98%
wartość wykluczającą AMI [50–54]. Stąd też techniki ob-
razowania są przydatne we wczesnej stratyfikacji ryzyka
i selekcji chorych z podejrzeniem MI, których można
zwolnić ze szpitala [55, 56].

Miejscowe zaburzenia kurczliwości mięśnia sercowe-
go lub brak jego grubienia w skurczu mogą być spowodo-
wane AMI lub innymi zmianami niedokrwiennymi, 
między innymi zawałem w przeszłości, ostrym niedo-
krwieniem, ogłuszeniem lub hibernacją, występującymi
pojedynczo lub nakładającymi się na siebie. Do pojawie-
nia się odcinkowej martwicy miokardium lub zaburzeń
czynnościowych mogą też prowadzić patologie niezwią-
zane z niedokrwieniem, takie jak kardiomiopatie, choro-
by zapalne i z naciekania. Dlatego dodatnia wartość pre-
dykcyjna badań obrazowych w diagnostyce MI nie jest
wysoka. O ile nie da się wykluczyć wspomnianych rozpoz-
nań alternatywnych, nie ma pewności lub wystarczają-
cych przesłanek, by przypuszczać, że obserwowane 
zaburzenia są nowo powstałe i rozwinęły się wśród 
innych objawów wskazujących na ostry MI.

Stosowanie badań obrazowych w fazie gojenia
i w zagojonym zawale serca
Badania obrazowe są pomocne w ocenie funkcji LV za-

równo w spoczynku, jak i podczas czynnego wysiłku lub
prowokacji farmakologicznej, pozwalają bowiem określić
obecność i zakres indukowanego niedokrwienia. Echokar-
diografia i badania radioizotopowe w połączeniu z obciąże-
niem wysiłkiem lub prowokacją farmakologiczną umożli-
wiają identyfikację niedokrwienia i żywotności mięśnia
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sercowego. W razie braku innych przyczyn, poprzez wyka-
zanie za pomocą badań obrazowych zaburzeń kurczliwości,
ścieńczenia ścian serca lub obecności blizny możliwe jest
rozpoznanie MI w fazie gojenia lub MI zagojonego.

Wysoka rozdzielczość MRI ze wzmocnieniem kontrasto-
wym sprawia, że stwierdzenie obszarów późnego wzmoc-
nienia dobrze koreluje z występowaniem obszarów zwłók-
nienia, a tym samym umożliwia różnicowanie między
dokonanym zawałem pełnościennym i podwsierdziowym
[57]. Dlatego technika ta ma potencjalnie dużą wartość
w ocenie funkcji LV i wykrywaniu obszarów żywotnego,
a przez to prawdopodobnie zahibernowanego miokardium. 

Zawał mięśnia sercowego towarzyszący 
zabiegom rewaskularyzacji

Okołozabiegowy MI tym różni się od MI spontanicz-
nego, że jest związany z mechanicznymi działaniami
na sercu, które są niezbędne podczas PCI i CABG. Docho-
dzi wówczas do wielokrotnych incydentów niedokrwie-
nia, często nakładających się na siebie, które mogą 
doprowadzić do martwicy miokardium [58–61]. Choć
prawdopodobnie nie da się całkowicie uniknąć straty
pewnej liczby kardiomiocytów podczas takich zabiegów,
to wydaje się, że minimalizacja uszkodzeń przynosi 
wymierne korzyści chorym i poprawia rokowanie [62].

Martwica mięśnia sercowego podczas PCI może być
skutkiem szeregu uchwytnych incydentów okołozabiego-
wych występujących pojedynczo lub w skojarzeniu, ta-
kich jak zamknięcie odgałęzień rewaskularyzowanego
naczynia, przerwanie krążenia obocznego, zatorowość
obwodowa, rozwarstwienie tętnicy, zjawisko spowolnio-
nego lub braku przepływu po udrożnieniu tętnicy oraz 
zaczopowania mikrokrążenia. Mimo stosowania współ-
czesnego leczenia przeciwzakrzepowego i antyagregacyj-
nego oraz odpowiednich urządzeń zabezpieczających nie
da się całkowicie zapobiec zatorom materiałem zakrzepo-
wym oraz elementami blaszek miażdżycowych. Indukują
one rozległe zapalenie mięśnia sercowego otaczającego
niewielkie ogniska martwicy [63–67]. Za pomocą MRI wy-
kazano pojawienie się nowych obszarów martwicy mio-
kardium po PCI [68]. Odrębną kategorią MI są incydenty
wywołane zakrzepicą w stencie, udokumentowane an-
giograficznie i/lub w badaniu pośmiertnym. 

Do martwicy mięśnia sercowego podczas CABG może
prowadzić wiele czynników dodatkowych. Należą do nich:
bezpośredni uraz mięśnia sercowego powodowany przez
igły chirurgiczne lub manipulacje na sercu, rozwarstwienie
tętnicy wieńcowej, globalne lub miejscowe niedokrwienie
wskutek niewystarczającej protekcji miokardium, incy-
denty mikronaczyniowe związane z reperfuzją, uszkodze-
nie mięśnia sercowego przez tworzące się wolne rodniki
tlenowe, a także brak reperfuzji obszarów zaopatrywa-
nych przez naczynia nienadające się do rewaskularyzacji
[69–71]. Badania MRI wskazują, że w większości przypad-
ków martwica powstająca w takiej sytuacji nie ma charak-

teru ogniskowego, lecz jest rozsiana i dotyczy głównie
warstwy podwsierdziowej [72]. Z uwagi na liczne doniesie-
nia dowodzące korelacji między wzrostem stężenia CK-
-MB i rokowaniem niektórzy klinicyści i badacze preferują
właśnie CK-MB w diagnostyce zawałów okołozabiego-
wych [73, 74]. Coraz więcej jest jednak badań wykorzystu-
jących do tego celu troponiny [59, 75]. 

Kryteria rozpoznania MI w związku z PCI
Napełnienie balonu podczas zabiegu PCI prawie zawsze

prowadzi do niedokrwienia, któremu towarzyszą lub nie
zmiany odcinka ST-T. Wystąpienie martwicy kardiomiocytów
w wyniku zabiegu można wykryć na podstawie pomiarów
biomarkerów sercowych w próbkach krwi pobranych
przed lub zaraz po PCI oraz ponownie po 6–12 i 18–24 godz.
[76, 77]. Przy założeniu, że wyjściowe stężenie troponiny by-
ło prawidłowe, jego wzrost powyżej 99. percentyla URL
po PCI jest równoznaczny z wystąpieniem martwicy mio-
kardium po zabiegu. Nie ma obecnie naukowych podstaw
do określenia progowych wartości stężeń biomarkerów dla
rozpoznania okołozabiegowego MI. Do czasu uzyskania
pełniejszych danych zgodnie z arbitralnie przyjętą konwen-
cją uznaje się, że dla rozpoznania MI związanego z PCI (typ
4a) niezbędne jest stwierdzenie przynajmniej trzykrotnego
wzrostu tego stężenia powyżej 99. percentyla URL.

W razie podwyższonego stężenia troponiny sercowej
przed zabiegiem i zmiennych wartości w przynajmniej
dwóch kolejnych próbkach pobieranych w odstępach 6-go-
dzinnych rozpoznanie zawału na podstawie kryteriów sero-
logicznych jest wg obecnego stanu wiedzy niemożliwe [77].
Jeżeli stężenia biomarkerów utrzymują się na stabilnym
poziomie lub spadają, można zastosować kryteria dla do-
rzutu zawału, wykonując kolejne oznaczenia i uwzględnia-
jąc zmiany w EKG oraz wyniki badań obrazowych.

Odrębną podkategorię MI (typ 4b) stanowi zawał 
spowodowany zakrzepicą w stencie, udokumentowaną
angiograficznie i/lub w badaniu pośmiertnym. Choć zawał
typu 4b wymaga potwierdzenia zakrzepicy i ma charakter 
jatrogenny, musi też spełniać kryteria rozpoznania zawału
spontanicznego.

Kryteria rozpoznania MI w związku z CABG
Każdy wzrost stężenia biomarkerów sercowych po

CABG wskazuje na dokonanie się martwicy kardiomiocy-
tów. Stopień wzrostu tego stężenia wiąże się zapewne
z pogorszeniem rokowania. Zależność taką wykazano
w badaniach klinicznych wykorzystujących CK-MB, gdzie
wzrost stężenia tego izoenzymu po CABG 5, 10 i 20 razy
powyżej górnej granicy normy wiązał się z pogorszeniem
wyników leczenia [73, 78, 79]. Również wzrost stężenia
cTn po CABG dowodzi martwicy komórek mięśnia serco-
wego, co stanowi niekorzystny czynnik prognostyczny,
szczególnie jeśli maksymalne ich stężenie mieści się
w najwyższym kwartylu lub kwintylu zakresu pomiaro-
wego testu [59, 75]. 
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Inaczej niż w wypadku określenia rokowania, niewie-
le jest doniesień na temat znaczenia biomarkerów 
w rozpoznawaniu zawału po CABG. Dlatego też na pod-
stawie samych tylko oznaczeń biomarkerów nie można
rozpoznać MI w takich okolicznościach (typu 5). Kierując
się udokumentowanym niekorzystnym wpływem istot-
nego podwyższenia stężenia biomarkerów na odsetek
przeżywających chorych, Komisja zaproponowała arbi-
tralne kryterium rozpoznania MI w związku z CABG 
(typ 5). Wymagane jest, by w okresie pierwszych 72 godz.
po CABG stężenie biomarkerów pięciokrotnie przekracza-
ło 99. percentyl URL i współistniało z pojawieniem się al-
bo nowych patologicznych załamków Q lub LBBB, albo
z nową niedrożnością pomostu wieńcowego lub tętnicy
wieńcowej udokumentowaną angiograficznie, albo no-
wymi zmianami w badaniach obrazowych, wskazującymi
na pojawienie się martwicy miokardium.

Definicja MI w badaniach klinicznych
Sformułowanie uniwersalnej definicji MI przyniesie

wiele korzyści w odniesieniu do przyszłych badań klinicz-
nych w tej dziedzinie, umożliwi bowiem dokonywanie bez-
pośrednich porównań między różnymi badaniami oraz pro-
wadzenie wiarygodnych metaanaliz wielu prób klinicznych.
Zawał serca może stanowić zarówno kryterium włączenia,
jak i punkt końcowy badań klinicznych. Stąd też definicja
MI wykorzystana w takich badaniach wyznaczy charakte-
rystykę włączanych chorych, a także zdeterminuje liczbę
zdarzeń klinicznych w ocenie końcowej. W dotychczaso-
wych próbach wykorzystywano różne definicje zawału, co
utrudnia ich porównywanie oraz uogólnianie wniosków. 

Jednoznaczne definiowanie MI przez autorów badań
i instytucje nadzorujące ich prowadzenie ma podstawo-
we znaczenie. Komisja usilnie namawia wszystkich bada-
czy do stosowania w pracach definicji przedstawionej
w niniejszym dokumencie. Co więcej, autorzy badań po-
winni zapewnić dostępność szczegółowych danych o ty-

pach występujących zawałów (np. spontaniczne, około-
zabiegowe), a także wartościach decyzyjnych stężeń bio-
markerów sercowych, na podstawie których je rozpozna-
no. Wszystkie te dane powinny być udostępnione
zainteresowanym osobom w postaci publikacji lub
na stronie internetowej. Należy je przedstawiać w formie
zgodnej z aktualnymi, zrewidowanymi definicjami po-
szczególnych typów MI. Nie oznacza to konieczności ogra-
niczenia się do wąskiego definiowania punktów końco-
wych, a jedynie ma zapewnić dostępność we wszystkich
przyszłych badaniach danych do porównań, co ułatwi
analizy zbiorcze. Zalecenia prezentowane w tym pod-
punkcie nie zawierają szczegółów, w wypadku każdego
badania klinicznego ich uzupełnieniem powinno być pre-
cyzyjne planowanie protokołu i jego realizacja.

Komisja z całą mocą wspiera koncepcję stosowania
takiego samego progu decyzyjnego dla każdego z biomar-
kerów w rozpoznawaniu MI typu 1 i 2 oraz takich samych,
trzy- i pięciokrotnie wyższych wartości odcięcia w wypad-
ku MI typu 4a i 5 [78–80] (Tabele VI i VII). W badaniach 
klinicznych, podobnie jak w praktyce klinicznej, w rozpo-
znawaniu zawału przedkłada się cTnT lub cTnI nad CK-MB

WWiieellookkrroottnnoośśćć  MMII  ttyyppuu  11  MMII  ttyyppuu  22  MMII  ttyyppuu  33**  MMII  ttyyppuu  44aa****  MMII  ttyyppuu  44bb  MMII  ttyyppuu  55****  RRaazzeemm
wwaarrttoośśccii  9999%% ((ssppoonnttaanniicczznnyy)) ((wwttóórrnnyy)) ((nnaaggłłyy  zzggoonn)) ((PPCCII)) ((zzaakkrrzzeeppiiccaa  ((CCAABBGG))

ww  sstteenncciiee))

1–2 ×

2–3 ×

3–5 ×

5–10 ×

>10 ×

Razem

TTaabbeellaa  VVII.. Klasyfikacja poszczególnych typów zawału mięśnia sercowego w odniesieniu do wielokrotności 99.
percentyla URL stosowanego w diagnostyce biomarkera sercowego

* W tym typie zawału ocena stężeń biomarkerów jest niemożliwa ze względu na zgony następujące przed wykonaniem oznaczeń
** W dążeniu do przedstawienia pełnego obrazu sytuacji należy podać wszystkie wyniki oznaczeń
Zacieniowany obszar odpowiada wartościom stężeń biomarkerów poniżej progu diagnostycznego dla rozpoznania poszczególnych typów zawału.
Niezależnie od wyboru określonej definicji punktu końcowego w badaniu klinicznym, należy przedstawić pełne dane. Należy wypełnić wszystkie komórki
tabeli, także te zacieniowane.
URL – górna granica referencyjna

TTyypp  MMII TTeerraappiiaa  AA TTeerraappiiaa  BB
((lliicczzbbaa  cchhoorryycchh)) ((lliicczzbbaa  cchhoorryycchh))

1

2

3

4a

4b

5

Razem

TTaabbeellaa  VVIIII..  Przykład tabeli ukazującej rozkład licz-
by chorych uczestniczących w badaniu klinicznym
w zależności od typu zawału serca
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i inne biomarkery. Ilościowa ocena martwicy mięśnia ser-
cowego (rozmiaru zawału) to także ważny punkt końcowy
w badaniach klinicznych. Chociaż wyniki poszczególnych
pomiarów różnią się w zależności od zastosowanej meto-
dy oraz tego, czy ocenia się stężenie cTnT, czy cTnI,
w większości badań klinicznych wartości cTn lepiej korelu-
ją z rozmiarem zawału określonym na podstawie scynty-
grafii lub MRI niż wyniki pomiarów CK i CK-MB [81–83]. 

Zastosowanie cTn niewątpliwie zwiększy liczbę zda-
rzeń notowanych w poszczególnych badaniach, co wynika
z większej czułości metody w diagnozowaniu MI [84–87].
Idealnie byłoby, gdyby dane dotyczące zawałów jako zda-
rzeń końcowych w prowadzonych w przyszłości badaniach
i rejestrach przedstawiać w sposób umożliwiający ich peł-
ne porównywanie między różnymi grupami badanymi. Dla-
tego wyniki pomiarów należy przedstawiać w zunifikowa-
ny sposób, co umożliwia niezależną ocenę i porównywanie
klinicznych punktów końcowych. Komisja sugeruje ponad-
to podawanie wyników pomiarów stężeń biomarkerów ja-
ko wielokrotności wartości dla 99. percentyla URL. Pozwa-
la to dokonywać porównań między poszczególnymi
klasami i ciężkością zawałów różnych typów, zgodnie ze
wskazówkami zawartymi w Tabelach VI i VII.

Zaleca się, by w obrębie jednego badania klinicznego,
zawsze gdy to możliwe, stosować ten sam test. Ma to
na celu zmniejszenie rozbieżności wyników uzyskiwanych
z wykorzystaniem różnych testów. Najlepiej zaś, dążąc
do redukcji rozbieżności do zera, wykonywać wszystkie
oznaczenia za pomocą tego samego testu w centralnym
laboratorium wzorcowym.

Projektując badanie, należy wyraźnie określić spo-
dziewany efekt testowanego, nowego sposobu leczenia.
Należy uwzględnić następujące czynniki:
• ocenę częstości występowania spontanicznych MI (ty-

pu 1) oraz MI związanych z zaburzeniem stosunku za-
opatrzenia i zapotrzebowania mięśnia sercowego
na tlen (typu 2) u osób leczonych w porównaniu z gru-
pą kontrolną;

• ocenę częstości występowania nagłych zgonów związa-
nych z MI przy zastosowaniu proponowanych kryteriów
diagnostycznych (typu 3);

• ocenę częstości występowania MI i przypadków wzro-
stu stężenia biomarkerów w związku z zabiegami wień-
cowymi (PCI – typu 4a i 4b, CABG – typu 5).

Implikacje społeczne nowej definicji MI
Modyfikacja definicji konkretnej jednostki chorobowej,

takiej jak MI, ma liczne implikacje zarówno dla poszcze-
gólnych obywateli, jak i całego społeczeństwa. Ustalenie
określonego rozpoznania powinno mieć szczególne zna-
czenie dla chorego. Wykrywanie i monitorowanie danej
choroby musi mieć także istotne znaczenie dla społeczeń-
stwa, które uzasadniałoby wysiłki i ponoszone nakłady.
Wstępne lub ostateczne rozpoznanie stanowi podstawę
decyzji o dalszych badaniach diagnostycznych, leczeniu,

zmianach stylu życia oraz oceny rokowania. Całkowita licz-
ba chorych na daną chorobę jest punktem wyjścia w poli-
tyce zdrowotnej, planowaniu i podziale środków. 

Jednym z celów dobrej praktyki klinicznej jest ustalenie
ostatecznego i konkretnego rozpoznania na podstawie ak-
tualnej wiedzy. Podejście do definicji MI przedstawione
w tym dokumencie spełnia ten cel. Ogólnie rzecz biorąc,
koncepcyjne znaczenie określenia „ostry zawał serca” się
nie zmieniło, chociaż powstały nowe, czułe metody rozpo-
znawania tej jednostki chorobowej. Tak więc obecnie roz-
poznanie AMI jest rozpoznaniem klinicznym opartym
na objawach podmiotowych, zmianach EKG i bardzo czu-
łych markerach biochemicznych, jak również na informa-
cjach uzyskanych dzięki różnym badaniom obrazowym.
Ważne jest jednak, aby oprócz rozpoznania MI określić roz-
ległość uszkodzenia mięśnia sercowego, czynność części
LV nieobjętej zawałem i stopień zaawansowania CAD.
Do określenia rokowania i zdolności do pracy nie wystar-
czy samo stwierdzenie, że chory przebył MI. By podejmo-
wać odpowiednie decyzje społeczne, rodzinne i zawodowe,
konieczne jest uwzględnienie wielu innych czynników.
Opracowano wiele skal oceny ryzyka służących określeniu
rokowania klinicznego po zawale. Klasyfikacja różnych in-
nych jednostek o znaczeniu prognostycznym związanych
z martwicą mięśnia sercowego powinna doprowadzić
do zmian w stosowanym obecnie sposobie kodowania jed-
nostek klinicznych u chorych z wieloma różnymi schorze-
niami, które mogą prowadzić do martwicy miokardium
i towarzyszącego jej wzrostu stężenia biomarkerów.

Wielu chorych, u których dochodzi do MI, umiera na-
gle. Trudności w zdefiniowaniu nagłego i pozaszpitalnego
zgonu są odpowiedzialne za różnice w ocenie przyczyny
śmierci nie tylko między lekarzami, ale także między re-
gionami i państwami. Na przykład w Stanach Zjednoczo-
nych zgon pozaszpitalny przypisuje się na ogół chorobie
niedokrwiennej serca, a w Japonii – udarowi mózgu. Te
arbitralne kryteria, mające podłoże kulturowe, wymagają
ponownego zbadania. 

Zmodyfikowane kryteria diagnostyczne MI powinny
zapewniać porównywalność tego rozpoznania z ustala-
nym na podstawie dotychczasowej definicji, aby można
było uzyskać wiarygodne dane dotyczące trendów. Co
więcej, konieczne jest zapewnienie szerokiego dostępu
i standardowego stosowania metod diagnostycznych,
na których te kryteria są oparte, w celu uzyskania porów-
nywalności danych z różnych regionów geograficznych.
Zmiany kryteriów, owocujące znacznym wzrostem lub
zmniejszeniem liczby wykrywanych przypadków, odbiją
się istotnie na kosztach i środkach przeznaczanych
na opiekę zdrowotną [86, 87]. Ponadto zwiększenie 
czułości kryteriów rozpoznania MI może mieć negatywne
następstwa dla niektórych chorych, którzy zgodnie 
z dotychczasową definicją nie mieliby postawionego
rozpoznania MI. Natomiast zwiększenie czułości diagno-
stycznej w odniesieniu do MI może mieć pozytywne zna-
czenie dla społeczeństwa: 
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• Zwiększenie czułości kryteriów rozpoznania MI zaowo-
cuje większą liczbą wykrytych przypadków, co pozwoli
wdrożyć odpowiednią profilaktykę wtórną.

• Zwiększenie swoistości kryteriów rozpoznania MI zaowo-
cuje zwiększeniem dokładności stawianych rozpoznań
zawału, nie pozwoli jednak wykluczyć obecności CAD,
w której korzystne jest stosowanie profilaktyki wtórnej.

Należy podkreślić, że proponowana modyfikacja defi-
nicji MI może się wiązać z konsekwencjami dla chorego
odnoszącymi się do jego stanu psychicznego, ubezpiecze-
nia na życie, kariery zawodowej, jak również prawa jazdy
czy licencji pilota. Rozpoznanie to ma również implikacje
społeczne, ponieważ spowoduje zaliczenie chorego
do określonej grupy chorobowej oraz wpłynie na finanso-
wanie pobytu w szpitalu, na statystyki umieralności, urlop
zdrowotny oraz przyznawanie renty inwalidzkiej.

Aby sprostać temu wyzwaniu, lekarze muszą zostać od-
powiednio poinformowani o zmianie kryteriów diagno-
stycznych. Konieczne będzie opracowanie materiałów edu-
kacyjnych oraz zmodyfikowanie wytycznych leczenia.
Towarzystwa naukowe powinny podjąć kroki w celu uła-
twienia szybkiego rozpowszechnienia nowej definicji MI
wśród lekarzy, innych pracowników medycznych i admini-
stratorów służby zdrowia, a także w całym społeczeństwie.

Nowa definicja MI w perspektywie globalnej
Choroby układu krążenia są globalnym problemem

zdrowotnym. W przybliżeniu 1/3 mieszkańców kuli ziem-
skiej umiera z ich powodu, głównie w wyniku MI i udaru
mózgu, przy czym 80% tych zgonów następuje w krajach
rozwijających się. Większość zgonów spowodowana jest
chorobami serca, najczęściej CAD, której główną manife-
stacją jest MI. Ponieważ trudno jest zmierzyć częstość wy-
stępowania w populacji CAD, jako przybliżoną wartość
przyjmuje się występowanie MI. Warunkiem wiarygodności
porównań między różnymi populacjami, krajami czy konty-
nentami jest jednak stosowanie ujednoliconej definicji MI. 

Zmiany w sposobie definiowania MI mają niezwykle
ważne konsekwencje dla krajów słabiej rozwiniętych
i rozwijających się. W wielu krajach może zabraknąć środ-
ków niezbędnych do wdrożenia rozpoznawania MI na
podstawie nowych kryteriów we wszystkich szpitalach,
jednak w niejednym kraju rozwijającym się już dziś ist-
nieją warunki umożliwiające zastosowanie w praktyce
proponowanej definicji MI. W kontekście całkowitego
kosztu leczenia pojedynczego chorego z MI wiele szpitali
w krajach rozwijających się może sobie pozwolić, i nie
jest to dla nich nadmiernym obciążeniem, na stosowanie
testów oceniających poziom troponin. Dotyczy to zwłasz-
cza krajów, w których zawały są częste. W pewnych rejo-
nach może nie wystarczyć środków na zakup niezbędne-
go sprzętu, szkolenie personelu i pokrycie kosztów
bieżących, jednak z pewnością stanowią one mniejszość.
W szpitalach, które znajdują się w mniej korzystnym po-
łożeniu, rozpoznanie MI można oprzeć w głównej mierze

na wykładnikach klinicznych uzupełnionych analizą
mniej zaawansowanych biomarkerów. W niektórych
z nich dostępne są obecnie jedynie oznaczenia CK i jej
izoenzymów. Prezentowane zmiany definiowania MI są
zgodne i wynikają z najnowszej wiedzy naukowej oraz 
postępu technologicznego, szczególnie w zakresie stoso-
wania oznaczeń biomarkerów, wysokiej jakości elektro-
kardiografów i technik obrazowania. W krajach uprzemy-
słowionych nową definicję można i należy stosować
od zaraz, a w rozwijających się – tak szybko, jak pozwolą
na to środki finansowe.

Zmiana definicji MI będzie mieć ogromny wpływ
na identyfikację, profilaktykę i leczenie chorób układu krą-
żenia na całym świecie. Wpłynie też na dane epidemiolo-
giczne pochodzące z krajów rozwijających się, dotyczące
zapadalności i częstości występowania tych patologii. Sto-
sowanie przez kilka lat równolegle także starszej definicji
WHO pozwoli porównać dane z przeszłości z nowszymi,
uwzględniającymi nowe biomarkery. Rozwiązywanie wy-
stępujących w różnych krajach problemów kulturowych,
finansowych, strukturalnych i organizacyjnych w diagno-
zowaniu i leczeniu MI będzie wymagać kolejnych badań.
Kluczowe znaczenie będą miały działania zmierzające
do zmniejszenia przepaści między postępami w dziedzinie
diagnostyki a postępami w leczeniu coraz szerszej gamy
chorób układu sercowo-naczyniowego.
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