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Definicja zawalu mie$nia sercowego

Kryteria ostrego zawalu mig$nia sercowego

Okreslenie ,,zawat serca” (MI) nalezy stosowaé w sytuacji, gdy u chorego z objawami niedo-

krwienia miesnia sercowego pojawiaja sie obiektywne wyktadniki martwicy miokardium. W takich
warunkach spetnienie jednego z ponizszych kryteribw pozwala postawié rozpoznanie Ml:

Potwierdzenie wzrostu i/lub spadku podwyzszonego stezenia biomarkerdéw sercowych (najlepiej
troponin), z zastrzezeniem, ze przynajmniej w jednym pomiarze musi ono przekracza¢ wartos¢ 99.
percentyla gornej granicy referencyjnej (URL), oraz obecnos¢ co najmniej jednego z nastepujgcych
wyktadnikéw niedokrwienia miesnia sercowego:
— objawy niedokrwienia;
—zmiany w EKG typowe dla nowo powstatego niedokrwienia [nowe zmiany odcinka ST-T lub
nowy blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB)];
— nowe patologiczne zatamki Q w EKG;
— wyktadniki swiezej martwicy miesnia sercowego lub nowe odcinkowe zaburzenia kurczliwosci
w badaniach obrazowych.
Nagty, niespodziewany zgon sercowy w mechanizmie zatrzymania krazenia, czesto poprzedzony
objawami sugerujacymi niedokrwienie miesnia sercowego i przypuszczalnie nowym uniesieniem
odcinka ST, nowym LBBB i udokumentowang podczas koronarografii i/lub w badaniu poSmiertnym
obecnoscig Swiezego skrzepu w tetnicy wiencowej, o ile Smieré nastgpita przed pobraniem probek
krwi do badan lub zanim doszto do wzrostu stezenia biomarkeréw we krwi.
W wypadku zabiegu przezskérnej interwencji wiencowej (PClI) u chorych z wyjsciowo
prawidtowym stezeniem troponin wzrost stezenia biomarkeréw powyzej 99. percentyla URL
wskazuje na wystapienie okotozabiegowej martwicy miesnia sercowego. Umownie przyjeto, ze
zwiekszenie stezenia biomarkeréw do wartosci przekraczajacej 3 x 99. percentyl URL nakazuje
rozpoznanie MI w zwigzku z PCl. Wyr6znia sie ponadto odrebny podtyp MI, zwigzany przyczynowo
z zakrzepicg w stencie.
W wypadku pomostowania tetnic wieficowych (CABG) u chorych z wyjSciowo prawidtowym
stezeniem troponin wzrost stezenia biomarkerow powyzej 99. percentyla URL wskazuje
na wystgpienie okotozabiegowej martwicy miesnia sercowego. Umownie przyjeto, ze zwiekszenie
stezenia biomarkeréw do wartosci przekraczajacej 5 x 99. percentyl URL oraz pojawienie sie nowych
patologicznych zatamkéw Q albo nowego LBBB, albo udokumentowanej angiograficznie niedroznosci
pomostu wieficowego lub nowej niedroznosci natywnej tetnicy wiencowej, albo udokumentowana
badaniem obrazowym nowa martwica miokardium nakazuje rozpoznanie MI w zwigzku z CABG.
Stwierdzenie wyktadnikéw ostrego MI w badaniu patomorfologicznym.

Kryteria przebytego zawalu mie$nia sercowego

Kazde z ponizszych kryteribw pozwala na rozpoznanie przebytego zawatu miesnia sercowego:

Pojawienie sie nowych patologicznych zatamkéw Q, z lub bez objawéw klinicznych.
Stwierdzenie w badaniu obrazowym obszaréw martwicy miokardium z jego Scieficzeniem
i akineza, pod warunkiem braku niezwigzanych z niedokrwieniem przyczyn tych zmian.
Stwierdzenie wyktadnikéw zagojonego lub gojacego sie MI w badaniu patomorfologicznym.

Wprowadzenie

Zawat miesnia sercowego (ang. myocardial infarction,
MI) jest gtéwna przyczyna zgondw i niepetnosprawnosci
na catym Swiecie. Miazdzyca tetnic wiefcowych, choroba
przewlekta, cechuje sie wystepowaniem okreséw stabil-
nosci i niestabilnosci klinicznej. W fazie niestabilnej, gdy
pobudzeniu ulegaja procesy zapalne w Scianie naczynio-
wej, moze dojs¢ do MI. Bywa, ze dokonuje sie on jako ma-
to znaczacy epizod w przebiegu przewlektej choroby, jaka
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jest miazdzyca, czasami jest nawet niemy klinicznie, przez
co pozostaje niezauwazony. Moze tez jednak przybieraé
postaé katastrofalnego zdarzenia klinicznego i prowadzi¢
w konsekwencji do nagtego zgonu lub ciezkiego uposle-
dzenia wydolnosci uktadu krazenia. Zawat jest nierzadko
pierwszym objawem choroby wienicowej (CAD) lub wyste-
puje, czasami kilkakrotnie, u 0séb z potwierdzonym roz-
poznaniem tej choroby. Dane o czestosci wystepowania
MI dostarczaja cennych informacji na temat rozpo-
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wszechnienia CAD w populacji i umozliwiaja poréwnania
miedzy ré6znymi populacjami, szczegblnie jezeli dane te
gromadzi sie w sposéb pozwalajgcy réznicowac incydenty
wystepujace po raz pierwszy i kolejny. Z epidemiologiczne-
go punktu widzenia czestos¢ wystepowania MI w danej
populacji mozna traktowac jako przyblizong czestos¢ wy-
stepowania CAD. Samo za$ okreslenie ,zawat serca” ma
bardzo istotne implikacje psychologiczne i prawne zarow-
no w odniesieniu do poszczegélnych chorych, jak i catego
spoteczefstwa. Jest wskaznikiem jednego z gtéwnych pro-
bleméw zdrowotnych na Swiecie, a takze twardym punk-
tem koncowym w badaniach klinicznych i obserwacyjnych.
Definicja Ml moze sie opiera¢ na réznych wskaznikach kli-
nicznych, elektrokardiograficznych, biochemicznych, obra-
zowych i patomorfologicznych.

W przesztosci panowata powszechna zgodnosé co
do okreslenia zespotu klinicznego znanego pod nazwa
MI. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) dla celéw ba-
dan okreslajacych czestos¢ wystepowania Ml ich defini-
cje opierata na wystepowaniu objawéw, zmian w EKG
oraz podwyzszonej aktywnosci enzyméw. Odkrycie bar-
dziej czutych i swoaistych serologicznych biomarkeréw
oraz nowe precyzyjne techniki obrazowania pozwalaja
wykrywaé coraz mniej rozlegta martwice miesnia serco-
wego. W konsekwencji konieczne stato sie opracowanie
bardziej precyzyjnej definicji MI i zrewidowanie dotych-
czasowych kryteribw rozpoznania tej jednostki klinicznej,
tak na potrzeby wspbtczesnej praktyki klinicznej i syste-
mow Swiadczenia opieki medycznej, jak i badan epide-
miologicznych oraz préb klinicznych.

Nalezy pamieta¢, ze przez lata, wraz z wzrastajaca do-
stepnoscia bardziej swoistych biomarkeréw martwicy
miokardium poprawiata sie doktadnos¢ rozpoznawania
MI. Waznym etapem byto zastapienie transaminazy aspa-
raginianowej (GOT, AspAT) przez dehydrogenaze mlecza-
nowa (LDH), a pdzniej przez kinaze kreatynowa (CK) i frak-
cje MB CK (CK-MB), tzn. pomiar aktywnosci CK-MB
i wreszcie masy CK-MB. Stosowane obecnie, bardziej swo-
iste i czute markery biochemiczne oraz metody obrazowa-
nia sg owocem ewolucji w tej dziedzinie.

W reakcji na pojawienie sie nowych mozliwosci iden-
tyfikacji MI European Society of Cardiology (ESC) oraz
American College of Cardiology (ACC) zorganizowaty
w 1999 r. konferencje uzgodnieniowa, ktérej celem byto
wspblne 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-
teczne implikacje tej zmienionej definicji analizowano
w siedmiu aspektach: patomorfologicznym, biochemicz-
nym, elektrokardiograficznym, obrazowania, badan kli-
nicznych, epidemiologii oraz polityki spotecznej. Rozwa-
zania prowadzone przez poprzednia komisje
uzgodnieniowg zaowocowaty stwierdzeniem, ze okresle-
nia ,,zawat serca” nie nalezy stosowa¢ bez dodatkowych
kwantyfikatoréw, tak w praktyce klinicznej, jak i dla opi-

su grup chorych czy w badaniach populacyjnych. Wspo-
mniane kwantyfikatory powinny okresla¢ ilosciowo utra-
te miokardium (wielko$é zawatu), okolicznosci wystapie-
nia MI (np. samoistny lub wiktajacy zabieg) oraz relacje
czasowe w odniesieniu do czasu obserwacji (Ml w fazie
ewolucji, gojacy sie lub zagojony) [1].

Po konferencji uzgodnieniowej ESC/ACC w 1999 r. do-
szto do spotkania grupy epidemiologéw zajmujacych sie
chorobami uktadu krgzenia w celu oméwienia szczeg6l-
nych zagadnief zwigzanych z prowadzeniem badah popu-
lacyjnych. Wynikiem wspomnianej miedzynarodowej kon-
ferencji z udziatem wielu organizacji krajowych
i miedzynarodowych byto opublikowanie w 2003 r. na ta-
mach Circulation odpowiednich zalecen [2]. Dotyczyty one
probleméw, jakie napotykaja badacze prowadzacy analizy
dtugoletnich trendéw populacyjnych na podstawie danych
uzyskiwanych retrospektywnie z dokumentacji medycznej
w zwigzku ze zmianami narzedzi diagnostycznych. Poru-
szono w nich réwniez zagadnienia zwigzane z prowadze-
niem badan w krajach rozwijajacych sie oraz z analiza zgo-
néw pozaszpitalnych, a wiec sytuacjami, w ktérych dostep
do danych jest ograniczony lub dane s3 niedostepne. Zale-
cenia te s3 nadal podstawa badanh epidemiologicznych.

Majac na uwadze znaczace postepy w diagnostyce i le-
czeniu M, jakie dokonaty sie od momentu publikacji orygi-
nalnego dokumentu, liderzy ESC, ACC oraz American Heart
Association (AHA) wspdlnie z World Heart Federation
(WHF) powotali $wiatowa komisje, powierzajac jej zadanie
aktualizacji opracowania z 2000 r. [1]. Tak samo jak po-
przednio w sktad swiatowe]j komisji weszli przedstawiciele
wielu grup roboczych, a celem ich dziatalnosci byto uscisle-
nie kryteribw rozpoznania MI przyjetych jako obowiazuja-
ce przez ESC/ACC. Dlatego powotano do nich ekspertéw
w dziedzinie biomarkeréw, EKG, obrazowania, postepowa-
nia interwencyjnego, badan klinicznych oraz perspektyw
i implikacji ogélnoswiatowych. W trakcie wielu spotkan ko-
misji skoordynowano zalecenia poszczeg6lnych grup robo-
czych, tworzac uaktualniong wersje dokumentu.

Cztonkowie komisji maja Swiadomos¢, ze w wyniku
postepu naukowego w przysztosci beda zachodzi¢ rézne
zmiany w sposobie definiowania MI. Tym samym niniej-
szy dokument nie zawiera ostatecznej wyktadni tego za-
gadnienia. Bez watpienia przyszto$¢ przyniesie dalsze
modyfikacje obecnej definicji.

Kliniczne wykladniki niedokrwienia

Pod pojeciem MI rozumie sie Smier¢ kardiomiocytéw
spowodowang niedokrwieniem, ktére jest skutkiem za-
chwiania réwnowagi miedzy podaza ukrwienia i zapo-
trzebowaniem miokardium. W warunkach klinicznych
niedokrwienie najczesciej mozna rozpoznaé na podsta-
wie wywiadu chorobowego i EKG. Objawem niedokrwie-
nia moze by¢ dyskomfort w obrebie klatki piersiowej,
kofczyn goérnych, zuchwy lub nadbrzusza, izolowany lub
w réznych skojarzeniach, wystepujacy podczas wysitku
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lub w spoczynku. Objawy towarzyszace ostremu Ml (ang.
acute myocardial infarction, AMI) utrzymujg sie zwykle
przez co najmniej 20 min. Dyskomfort czesto jest rozlany,
a nie wyraznie zlokalizowany, nie wykazuje zaleznosci
od pozycji ciata, nie wptywaja na niego ruchy czesci ciata,
w ktorej wystepuje, i moze mu towarzyszy¢ dusznosé,
zlewne poty, nudnosci lub utraty przytomnosci.

Objawy te s3g niespecyficzne dla niedokrwienia serca,
wiec mozna je niestusznie przypisa¢ chorobom uktadu
pokarmowego, nerwowego, oddechowego lub miesnio-
wo-kostnego. Zawat serca moze przebiegaé z objawami
nietypowymi, rozpoznanie jest wéwczas mozliwe jedynie
na podstawie zmian w EKG, podwyzszonego stezenia bio-
markeréw lub badan obrazowych.

Zmiany patologiczne

Zawat serca definiuje sie jako smieré komorek mies-
nia sercowego spowodowang dtugotrwatym niedokrwie-
niem. Patomorfologicznie wyrdznia sie martwice skrzepo-
wa i/lub martwice z weztami skurczu, do ktérych
dochodzi w wyniku onkozy, cho¢ w mniejszym stopniu
moze by¢ réwniez wynikiem apoptozy. Jedynie wnikliwa
ocena preparatéw histologicznych przez doswiadczonego
patologa pozwala te procesy rozréznic [1].

Po wystapieniu niedokrwienia migesnia sercowego
Smier¢ komérek nie nastepuje natychmiast, lecz rozpoczy-
na sie po Scisle okreslonym czasie (w niektérych modelach
zwierzecych zaledwie po 20 min, ale niewykluczone, ze
nawet jeszcze wczedniej). W standardowym makro- lub
mikroskopowym badaniu posmiertnym martwice miesnia
sercowego mozna wykryé dopiero po kilku godzinach.
Do catkowitej martwicy wszystkich zagrozonych kardiomio-
cytébw dochodzi po uptywie co najmniej 2-4 godz. lub
pbzniej, w zaleznosci od obecnosci doptywu krwi do niedo-
krwionej strefy poprzez krazenie oboczne, trwatego lub
przerywanego zamkniecia tetnicy wiefcowej, wrazliwosci
komérek na niedokrwienie, stopnia zahartowania miokar-
dium (ang. preconditioning) i/lub indywidualnego zapotrze-
bowania miesnia sercowego na tlen i czynniki odzywcze.
Zawaty dzieli sie zwykle wg rozmiaru na: mikroskopowe
(martwica ogniskowa), mate [<10% miesnia lewej komory
(LV)], srednie (10-30% miesnia LV) lub duze (>30% miesnia
LV), oraz na podstawie lokalizacji. Anatomopatologiczne
rozpoznanie martwicy miesnia sercowego ustala sie bez
odniesienia do lokalizacji zmian morfologicznych w tetni-
cach wieficowych lub do obrazu klinicznego [1].

Patomorfologicznie MI klasyfikuje sie jako: ostre,
w fazie gojenia i zagojone. Zawat ostry charakteryzuje sie
obecnoscia leukocytéw o jadrach wieloptatowych. Jesli
od wystgpienia MI do Smierci chorego uptyneto niewiele
czasu (np. 6 godz.), stwierdza sie co najwyzej nieliczne
leukocyty o jadrach wieloptatowych. Obecnos¢ komérek
jednojadrzastych i fibroblastéw oraz brak leukocytéw
o jadrach wieloptatowych charakteryzuje faze gojenia.
Zawat zagojony przedstawia sie jako tkanka bliznowata
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bez naciekow komérkowych. Caty proces gojenia zawatu
trwa zwykle 5-6 tygodni lub dtuzej. Reperfuzja zmienia
makro- i mikroskopowy wyglad strefy martwiczej, powo-
dujac powstawanie kardiomiocytéw z weztami skurczu
i gromadzenie sie licznych wynaczynionych erytrocytow.
Na podstawie obrazu klinicznego i charakterystyki pato-
morfologicznej mozna wyrézni¢ zawat dokonujacy sie
(<6 godz.), zawat ostry (6 godz. do 7 dni), w fazie gojenia
(7-28 dni) i zagojony (29 dni lub wiecej). Nalezy podkre-
sli¢, ze ocena czasu wystagpienia ostrego incydentu nie-
dokrwiennego na podstawie obrazu klinicznego i EKG
moze sie r6zni¢ od oceny opartej na obrazie anatomopa-
tologicznym. Na przyktad w EKG wciaz moga wystepowaé
zmiany odcinka ST-T w fazie ewolucji i stezenie troponiny
sercowej moze by¢ jeszcze zwiekszone (co wskazuje
na ostry zawat), podczas gdy w badaniu anatomopatolo-
gicznym zawat znajduje sie w fazie gojenia [1].

Chorzy, u ktérych dochodzi do nagtego zgonu sercowe-
go z lub bez zmian w EKG wskazujacych na niedokrwie-
nie, stanowig duze wyzwanie diagnostyczne. Poniewaz
umieraja, zanim miaty szanse rozwing¢ sie u nich uchwyt-
ne zmiany patomorfologiczne w mieéniu sercowym, trud-
no jednoznacznie okresli¢, czy zgon nastapit w wyniku M,
czy niedokrwienia, ktére doprowadzito do Smiertelnych
zaburzeh rytmu. W takiej sytuacji rozpoznaje sie zgon na-
gty, a jego etiologie uznaje za niewyjasniong, chyba Ze pa-
cjent zgtaszat wczesniej objawy typowe dla choroby nie-
dokrwiennej serca. U niektérych oséb z lub bez CAD
w wywiadzie moga sie pojawic kliniczne wyktadniki nie-
dokrwienia, jak dtugotrwaty i silny bél w klatce piersiowej,
obfite poty i/lub dusznos¢, a potem nagta zapas¢. Niejed-
nokrotnie osoby takie umieraja, zanim zostang pobrane
prébki krwi w celu oznaczenia biomarkeréw, lub oznacze-
nia te daja wynik negatywny ze wzgledu na zjawisko
okienka czasowego. Mozliwe, ze chorzy ci s3 w fazie
dokonujacego sie, Smiertelnego AMI. Jezeli prezentuja
oni przypuszczalnie nowe zmiany w EKG, np. uniesienie
odcinka ST, a czesto takze objawy niedokrwienia, nalezy
uznac, ze przyczyna Smierci jest MI, nawet jezeli brakuje
potwierdzenia serologicznego. Réwniez w wypadku zgonu
chorego, u ktérego potwierdzono obecnosé skrzepliny
w Swietle tetnicy wiefcowej badaniem angiograficznym
(o ile je wykonano) i/lub w badaniu posmiertnym, za przy-
czyne nagtego zgonu nalezy uznaé M.

Kliniczna klasyfikacja MI

Klinicznag klasyfikacje réznych typéw MI przedstawia
Tabela I

Czasami u tego samego chorego mozna jednoczesnie
lub w krétkim odstepie czasu rozpoznaé wiecej niz jeden
typ MI. Trzeba tez pamieta¢, ze mianem MI nie okresla sie
martwicy komérek miokardium wynikajacej z mechanicz-
nego urazu podczas zabiegu bezposredniej chirurgicznej
rewaskularyzacji serca (CABG), np. wskutek zaktadania
wentu do komory czy manipulacji na sercu, jak réwniez
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Tabela I. Klasyfikacja kliniczna poszczegélnych
typdw zawatdw serca (M)

Typ1

Spontaniczny MI w wyniku niedokrwienia spowodowanego
pierwotnym incydentem wiencowym, takim jak erozja blaszki
miazdzycowej i/lub jej pekniecie, rozczepienie lub rozwarstwienie

Typ 2

Zawat serca wtorny do niedokrwienia bedacego albo skutkiem
zwiekszonego zapotrzebowania tlenowego, albo ograniczonego
zaopatrzenia w tlen, np. w wyniku kurczu tetnicy wiencowej,
zatorowosci ptucnej, niedokrwistosci, zaburzen rytmu, hiper- oraz
hipotonii

Typ3

Nagty, niespodziewany zgon sercowy w mechanizmie zatrzymania
krazenia, czesto poprzedzony objawami sugerujacymi niedokrwienie
miesnia sercowego i przypuszczalnie z nowym uniesieniem
odcinka ST, nowym LBBB i udokumentowang podczas koronarografii
i/lub w badaniu posmiertnym obecnoscia Swiezego skrzepu

w tetnicy wiencowej, o ile Smierc¢ nastapita przed pobraniem prébek
krwi do badan lub zanim doszto do wzrostu stezenia biomarkeréw
we krwi

Tabela Il. Stany, w ktérych dochodzi do wzrostu
stezenia troponin pod nieobecnosé jawnej niedo-
krwiennej choroby serca

Wstrzasnienie serca lub uraz w innej postaci, jak zabieg chirurgiczny,
ablacja, stymulagja itp.

Zastoinowa niewydolnos¢ serca — ostra i przewlekta

Rozwarstwienie aorty

Wada zastawki aortalnej

Kardiomiopatia przerostowa

Tachy- i bradyarytmie lub blok serca

Zespot balotujacego koniuszka

Rabdomioliza uszkadzajgca serce

Zator tetnicy ptucnej, ciezkie nadcisnienie ptucne

Niewydolnos¢ nerek

Ostre choroby neurologiczne, jak udar mézgu i krwawienie
podpajeczyndwkowe

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

Typ 4a
Zawat serca w zwigzku z PC
Typ 4b

Zawat serca zwigzany przyczynowo z zakrzepica w stencie,
udokumentowang angiograficznie lub w badaniu posmiertnym

Choroby zapalne, np. zapalenie miesnia sercowego lub zajecie
miokardium w przebiegu zapalenia wsierdzia/osierdzia

Toksyczne dziatania lekow lub trucizn

Chorzy w krytycznym stanie, zwtaszcza z niewydolnoscia
oddechowa lub sepsa

Typ 5
Zawat serca w zwigzku z CABG

LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa, PCl — rewaskularyzacja
przezskéma, CABG — rewaskularyzacja chirurgiczna

martwicy powstatej z innych przyczyn, np. niewydolnosci
nerek, niewydolnosci serca, kardiowersji, ablacji, sepsy,
zapalenia miesnia sercowego, dziatania substancji kar-
diotoksycznych lub choréb z naciekaniem miokardium.

Badanie biomarkeréw

Martwica mieénia sercowego prowadzi do pojawienia
sie we krwi réznych biatek uwalnianych z uszkodzonych
miocytéw, takich jak mioglobina, troponiny sercowe (cTn)
=T (cTnT) i | (cTnl), kinaza kreatynowa, dehydrogenaza
mleczanowa i wiele innych, i moze na tej podstawie by¢
rozpoznawana [3]. Zawat serca rozpoznaje sie wdwczas,
gdy stezenia we krwi czutych i swoistych markeréw, ta-
kich jak cTn i CK-MB, sg zwiekszone w obecnosci klinicz-
nych objawéw ostrego niedokrwienia [1]. Markery te od-
zwierciedlaja uszkodzenie miednia sercowego, ale nic nie
moéwia o jego mechanizmie [3, 4]. Jezeli wiec zwiekszo-
nym wartosciom tych markeréw nie towarzysza kliniczne
objawy niedokrwienia, nalezy poszukiwa¢ innych przy-
czyn uszkodzenia serca, takich jak zapalenie mieénia ser-
cowego, rozwarstwienie aorty, zatorowos¢ ptucna, zasto-
inowa niewydolnos¢ serca, niewydolnos¢ nerek i inne
stany wymienione w Tabeli Il.

Preferowanym biochemicznym markerem uszkodze-
nia mieénia sercowego jest cTnl lub cTnT, ktérg charakte-

Oparzenia, szczegdlnie zajmujace >30% pola powierzchni ciata

Ekstremalny wysitek fizyczny

Na podstawie: Jaffe i wsp. [4] oraz French i White [5]

ryzuje prawie catkowita swoistos¢ dla kardiomiocytéw
oraz duza czutosé kliniczna, dzieki czemu mozna wykryé
nawet mikroskopijne ogniska martwicy [3]. Za zwiekszo-
ne stezenie cTn powinno sie przyjmowac wartosci prze-
kraczajace 99. percentyl w referencyjnej grupie kontrolnej
[gorna granica zakresu referencyjnego (ang. upper refe-
rence limit, URL)]. Stwierdzenie wzrostu i/lub spadku
podwyzszonego stezenia cTn jest podstawa rozpoznania
AMI [6]. Wspomniana wcze$niej warto$é odciecia na po-
ziomie 99. percentyla stanowi kryterium rozpoznania Ml
i musi by¢ okreslona dla kazdego testu laboratoryjnego
z osobna, z zapewnieniem odpowiedniej kontroli jakosci
[7-9]. Dopuszczalny btad precyzji [wspdtczynnik zmien-
nosci (ang. coefficient of variation, CV)] dla 99. percenty-
la w kazdym tescie powinien wynosi¢ <10%. Wieksza pre-
cyzja (CV £10%) uwzglednia stosowanie bardziej czutych
testow [10, 11]. Nie zaleca sie stosowania testow bez nie-
zaleznego potwierdzenia dopuszczalnego btedu precyzji
(CV <10%). Wartosci odpowiadajace 99. percentylowi
mozna sprawdzi¢ 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.

Probki krwi w celu oznaczenia stezenia cTn nalezy po-
braé przy pierwszej okazji (czesto kilka godzin od wysta-
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pienia objawéw), a nastepnie po 6-9 godz. [12]. Czasami,
w sytuacji gdy wyniki pierwszych oznaczeh s3 prawidto-
we, a kliniczne prawdopodobiefstwo zawatu wysokie,
wskazane jest pobranie dodatkowej prébki miedzy 12.
a 24. godz. od poczatku objawéw [12]. Dla rozpoznania Ml
konieczne jest potwierdzenie podwyzszonego stezenia
cTn ponad poziom odciecia w przynajmniej jednym po-
miarze. By odr6zni¢ podwyzszenie stezenia cTn towarzy-
szace innym chorobom, np. przewlektej niewydolnosci
nerek (Tabela Il), od wzrostu ich stezenia $wiadczacego
o zawale u tych samych os6b, konieczne jest wykazanie
stopniowego wzrostu i/lub spadku tych stezen [6]. Nie
jest to jednak absolutnie konieczne, by rozpoznaé zawat,
jezeli od poczatku objawéw minety ponad 24 godz. Steze-
nie cTn moze sie utrzymywaé na podwyzszonym pozio-
mie przez 7-14 dni od chwili wystapienia zawatu [4].

Jesli testy do oznaczania troponiny s3 niedostepne,
najlepsza alternatywa jest oznaczanie stezenia CK-MB
(metoda pomiaru masy tego izoenzymu). Tak samo jak
w wypadku cTn, za podwyzszone stezenie CK-MB uznaje
sie jego wzrost powyzej 99. percentyla URL, ktory przyj-
muje sie za poziom odciecia dla rozpoznania Ml [9]. Nale-
zy stosowal odmienne wartosci graniczne dla kobiet
i mezczyzn [9]. Oznaczenie stezenia CK-MB nalezy prze-
prowadzi¢ w chwili pierwszej oceny chorego, a nastepnie
po 6-9 godz. Dla rozpoznania MI niezbedne jest stwier-
dzenie wzrostu stezenia powyzej 99. percentyla URL i/lub
jego spadku. Czasami, w sytuacji gdy wyniki pierwszych
oznaczeh sg prawidtowe, a kliniczne prawdopodobien-
stwo MI wysokie, wskazane jest pobranie dodatkowej
probki miedzy 12. a 24. godz. od poczatku objawéw.

Nie zaleca sie oznaczania catkowitego stezenia CK
w diagnostyce Ml ze wzgledu na duza jej zawartosé
w miesniach szkieletowych i brak swoistosci tego enzymu.

Dorzut zawalu

Tradycyjnie do wykrywania dorzutu MI wykorzystywano
oznaczenia CK-MB. Najnowsze dane wskazujg jednak, ze
podobnych informacji diagnostycznych dostarcza analiza
stezen cTn [13]. U chorych, u ktérych na podstawie dolegli-
wosci i objawdw klinicznych w przebiegu pierwotnego MI
pojawia sie podejrzenie dorzutu, zaleca sie bezzwtoczne
oznaczenie stezenia markera sercowego wykorzystywa-
nego w danym osrodku. Kolejng prébke nalezy pobraé
po 3-6 godz. Rozpoznanie dorzutu zawatu jest uzasad-
nione, jezeli stezenie w drugiej probce jest 0 >20% wyz-
sze niz w pierwszej. WartoSci pomiarowe uznaje sie
za rozne, jezeli roznig sie one o >3 odchylenia standardo-
we (SD) wariancji pomiaréw [14]. Dla troponiny wartos¢
ta wynosi 5-7% dla wiekszosci testéw przy stezeniach
typowo obserwowanych w razie podejrzenia dorzutu.
Dlatego wtasnie za istotng nalezy uznaé zmiane o 20%,
gdyz przekracza ona wahania wynikajace z natury samej
metody pomiarowej. Warto$¢ ta powinna ponadto by¢
wyzsza niz 99. percentyl URL.
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Rozpoznanie MI na podstawie EKG

Wykonanie EKG jest integralnym elementem diagno-
styki u oséb z podejrzeniem MI [1, 2, 15, 16]. Nagte zmiany
odcinka ST-T lub ich ewolucja i obecnosé zatamkéw Q,
umozliwiajg okreslenie czasu wystapienia zawatu, daja
wskazéwke co do lokalizacji tetnicy dozawatowej i pozwa-
laja szacowac wielkosé obszaru zagrozonego martwica.
Na obraz zmian niedokrwiennych w EKG moze wptywaé
dominacja poszczegblnych tetnic wiencowych, wielkos¢é
i zakres unaczynienia poszczegblnych segmentéw naczy-
niowych, obecnosé krazenia obocznego, a takze liczba
i wielkos¢ zwezen tetnic [17]. Same zmiany w EKG s3 cze-
sto niewystarczajace do rozpoznania ostrego niedokrwie-
nia miesnia sercowego czy MI, poniewaz nieprawidtowosci
w zakresie odcinka ST obserwuje sie takze w innych sta-
nach, takich jak ostre zapalenie osierdzia, przerost LV, blok
lewej odnogi peczka Hisa (LBBB), zespdt Brugadow
i w przypadkach wczesnej repolaryzacji [18]. Rowniez za-
tamki Q moga powstawaé w wyniku wtéknienia miesnia
sercowego mimo braku CAD, np. w kardiomiopatii.

Zmiany w EKG typowe dla niedokrwienia,
ktére moga ewoluowaé w MI

Zmiany elektrokardiograficzne w przebiegu niedo-
krwienia miesnia sercowego lub zawatu dotycza odcinka
PR, zespotu QRS oraz odcinka ST i zatamka T. Najwczesniej-
szym objawem niedokrwienia miesnia sercowego jest
pojawienie sie typowych zmian zatamka T i odcinka ST [19,
20]. Pojawienie sie spiczastych, symetrycznych zatamkéw
T o wysokiej amplitudzie w przynajmniej dwéch sasiednich
odprowadzeniach stanowi wczesny objaw niedokrwienia,
mogacy poprzedzac uniesienie odcinka ST. W odprowadze-
niach, w ktérych widoczne sg uniesienia odcinka ST
i wysokie zatamki T, czesto obserwuje sie wzrost woltazu
i szerokosci zatamkow R (gigantyczne zatamki R z zanikiem
zatamkéw S), bedacy odzwierciedleniem zwolnionego
przewodnictwa w obszarze niedokrwionego miesnia serco-
wego [21]. Przejsciowe pojawienie sie zatamkdw Q spotyka
sie podczas epizodéw ostrego niedokrwienia lub rzadziej
w przypadkach AMI ze skuteczna reperfuzjg [22].

W Tabeli Il przedstawiono elektrokardiograficzne
kryteria rozpoznania ostrego niedokrwienia miesnia ser-
cowego, ktére moze prowadzi¢ do MI. Do okreslenia wiel-
kosci uniesienia odcinka ST wykorzystuje sie pomiar
w punkcie J. Uniesienie w punkcie J u mezczyzn zmniej-
sza sie wraz z wiekiem, prawidtowosci takiej nie obser-
wuje sie u kobiet, u ktérych jest ono stabiej wyrazone niz
u mezczyzn [23].

Pojecie ,sasiednie odprowadzenia” odnosi sie
do grup odprowadzen, a zatem odprowadzen przednich
(V1=Vg), dolnych (I, Il i aVF) i bocznych/koniuszkowych
(I oraz aVL). Ciagtos¢ przestrzenng w ptaszczyznie czoto-
wej mozna doktadniej odwzorowaé, postugujac sie se-
kwencja odprowadzeh Cabrera: aVL, |, aVR, Il, aVF oraz llI
[24]. Odprowadzenia dodatkowe, takie jak V3R i V4R, od-
zwierciedlaja wolng Sciane prawej komory (RV).
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Cho¢ wg kryteriéw przedstawionych w Tabeli lll zmiany
w zakresie odcinka ST powinny byé obecne w przynajmniej
dwaoch kolejnych odprowadzeniach, nalezy zaznaczyé, ze
czasami ostre niedokrwienie miesnia sercowego prowadzi
do uniesienia lub obnizenia odcinka ST spetniajacego te
kryteria tylko w jednym odprowadzeniu i zmian granicznych
w sasiednich odprowadzeniach. Mniejsze odchylenia odcin-
ka ST lub odwrécenie zatamkéw T w odprowadzeniach,
w ktoérych nie wystepuja wysokie zatamki R, nie wyklucza-
ja ostrego niedokrwienia ani zawatu w fazie ewolucji.

Uniesienie odcinka ST lub obecnosé patologicznych
zatamkéw Q w poszczegblnych grupach odprowadzeh ma
wieksza swoistos¢ w lokalizowaniu obszaru niedokrwie-
nia lub martwicy niz obnizenia odcinka ST [25, 26]. Tym
niemniej obnizenie odcinka ST w odprowadzeniach V-V,
sugeruje niedokrwienie miesnia sercowego, szczegdlnie
jezeli zatamki T w swej kohcowej czesci sg dodatnie
(ekwiwalent uniesienia odcinka ST). Potwierdzeniem
moze by¢ woéwczas uniesienie odcinka ST o >0,1 mV
w odprowadzeniach V;-Vq [27, 28]. Nie zaleca sie juz sto-
sowania okreslenia ,Sciana tylna” w odniesieniu do pod-
stawnej czesci sciany LV lezacej na przeponie. Preferuje
sie nazywanie tego obszaru $ciang dolno-podstawng [29].
U chorych z zawatem 3Sciany dolnej zaleca sie rejestracje
prawostronnych odprowadzeh przedsercowych (V3R
i V,R) w poszukiwaniu uniesienia odcinka ST, bedacego
wyktadnikiem wspbtistniejacego zawatu RV [30].

Pseudonormalizacja uprzednio odwréconych zatam-
kéw T towarzyszaca ostremu epizodowi dyskomfortu
w klatce piersiowej moze wskazywaé na ostre niedo-
krwienie serca. Nieprawidtowosci odcinka ST-T (fatszywie
dodatnie) mogg tez wystepowac w przebiegu zatorowo-
Sci ptucnej, proceséw wewnatrzczaszkowych oraz zapale-
nia osierdzia lub miesnia sercowego i dlatego nalezy je
uwzgledni¢ w diagnostyce réznicowe;j.

Rozpoznanie MI w razie LBBB jest trudne, nawet gdy
wspétistnieja z nim zaznaczone nieprawidtowosci odcin-
ka ST-T lub uniesienia odcinka ST spetniajace z nawiazka
standardowe kryteria [31, 32]. W rozpoznaniu AMI w ta-
kiej sytuacji moze poméc poréwnanie aktualnego zapisu
EKG z zapisem wczedniejszym. U chorych z blokiem pra-
wej odnogi peczka Hisa (RBBB) nieprawidtowosci odcinka
ST-T s3 czeste w odprowadzeniach V,—V; i utrudniaja oce-
ne niedokrwienia w tym obszarze. Gdy jednak pojawiaja
sie uniesienia odcinka ST lub zatamki Q, nalezy rozwazy¢
niedokrwienie lub MI. Niektérzy chorzy z uniesieniami
odcinka ST lub nowym LBBB umieraja nagle przed wysta-
pieniem wzrostu stezenia biomarkeréw sercowych i roz-
winieciem sie zmian patomorfologicznych uchwytnych
w badaniu poSmiertnym. W takich wypadkach nalezy
uzna¢, ze doznali oni MI ze skutkiem Smiertelnym.

Przebyty MI

Zgodnie z kryteriami wymienionymi w Tabeli IV, zatam-
ki Q lub zespoty QS wystepujace pod nieobecnosé czynni-
kéw wptywajacych na morfologie QRS sa zwykle patogno-

Tabela Ill. Elektrokardiograficzne objawy ostrego
niedokrwienia miesnia sercowego (pod nieobec-
nos¢ LVH i LBBB)

Uniesienie odcinka ST

Nowe uniesienie odcinka ST w punkcie J w dwéch sasiednich
odprowadzeniach: 0 20,2 mV u mezczyzn i 0 20,15 mV u kobiet
w odprowadzeniach V,—V; i/lub 0 20,1 mV w pozostatych

Obnizenie odcinka ST i zmiany zatamka T

Nowe poziome lub skosne w doét obnizenie odcinka ST 0 20,05 mV
w dwach sasiednich odprowadzeniach i/lub odwrécenie zatamka T
>0,1 mV w dwdch sasiednich odprowadzeniach z dominujagcym
zatamkiem R lub stosunkiem R/S >1

LVH - przerost miesnia lewej komory serca, LBBB — blok lewej odnogi

peczka Hisa

Tabela IV. Zmiany w EKG zwigzane z dokonanym
zawatem serca

Kazdy zatamek Q w odprowadzeniach V,-V; 20,02 s lub zespét QS
w odprowadzeniach V, i V3

Zatamek Q o szerokosci 0,03 s i gtebokosci 20,1 mV lub zespét QS
w odprowadzeniach |, I, aVL, aVF, albo V,-V¢ w dowolnych dwéch
odprowadzeniach grupy ciagtych odprowadzen (I, aVL, Vg; V4=V I,
I1l, aVF)?

Zatamek R 20,04 s w odprowadzeniach V-V, oraz R/S =1

w obecnosci dodatniego zatamka T, pod warunkiem braku zaburzen
przewodzenia

“Te same kryteria stosuje sie dla dodatkowych odprowadzen V5=V,
a takze grupy odprowadzen ptaszczyzny czotowej Cabrera

moniczne dla przebytego wczeéniej zawatu [33-35]. Swo-
istos¢ rozpoznania na podstawie EKG jest najwyzsza, gdy
zatamki Q obecne s3 w wielu odprowadzeniach lub gru-
pach odprowadzeh. Izolowane zmiany odcinka ST lub
zatamkéw T naleza do niespecyficznych wyktadnikéw
martwicy miokardium. Gdy jednak wystepuja one w tych
samych odprowadzeniach co zatamki Q, prawdopodobien-
stwo MI sie zwieksza. Na przyktad, niewielkie zatamki Q
o szerokosci 20,02, ale <0,03 s i gtebokosci >0,1 mV, o ile
towarzyszy im odwrécenie zatamka T w tych samych gru-
pach odprowadzeh, wskazuja na przebyty M.

W wypadku innych uznanych algorytméw kodowania
zawatéw, takich jak Minnesota Code, Novacode i WHO
MONICA, gtebokos¢ zatamka Q okresla sie na podstawie
woltazu, szerokosci i stosunku do amplitudy zatamkéw R,
np. zatamek Q o gtebokosci przynajmniej 1/3 lub 1/5 wy-
sokosci zatamka R. Algorytmy te stosuje sie szeroko w ba-
daniach epidemiologicznych i prébach klinicznych [36, 37].

Sytuacje utrudniajace rozpoznanie MI
na podstawie EKG

Zesp6t QS w odprowadzeniu V; jest norma. Tak samo
zatamek Q o szerokosci <0,03 s i gtebokosci <1/4 amplitu-
dy zatamka R w odprowadzeniu ll, o ile 05 QRS w ptasz-
czyznie czotowej miesci sie w granicach 30-0°. Normg
moze by¢ tez zatamek Q w aVL, jezeli 05 QRS w ptasz-
czyznie czotowe]j pozostaje w zakresie 60-90°. Przegro-
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Tabela V. Czeste putapki elektrokardiograficzne
w diagnostyce zawatu serca

Rozpoznania fatszywie dodatnie
tagodna przedwczesna repolaryzacja

blok lewej odnogi peczka Hisa

preekscytacja

zesp6t Brugadow

zapalenie osierdzia lub miesnia sercowego

zator tetnicy ptucnej

krwotok podpajeczynéwkowy

zaburzenia metaboliczne, np. hiperkaliemia

nieuwzglednienie prawidtowych odchylen punktu J

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

zapalenie pecherzyka zétciowego

Rozpoznania fatszywie ujemne

przebyty zawat serca z zatamkami Q i/lub przetrwatym
uniesieniem odcinka ST

rytm ze stymulatora

blok lewej odnogi peczka Hisa

dowe zatamki Q to mate, niespetniajace kryteriéw dia-
gnostycznych zatamki >0,03 s, o gtebokosci <1/4 amplitu-
dy zatamkéw R, wystepujace w odprowadzeniach |, aVL,
aVF i V,=V,. Zatamki Q lub zespoty QS bez MI wystepuja
w zespotach preekscytacji, kardiomiopatii zaciskajacej lub
rozstrzeniowej, LBBB, RBBB, bloku przedniej wiazki lewe]
odnogi peczka Hisa, przeroscie LV lub RV, zapaleniu mie-
$nia sercowego, ostrym sercu ptucnym i hiperkaliemii.
Nieprawidtowosci zapisu EKG przypominajace zmiany
w przebiegu niedokrwienia lub MI przedstawia Tabela V.

Dorzut zawatu

Rozpoznanie dorzutu zawatu na podstawie EKG moga
utrudniaé zmiany wystepujace w trakcie ewolucji pier-
wotnego zawatu. Dorzut nalezy wzig¢ pod uwage w razie
ponownego pojawienia sie uniesienia odcinka ST >0,1 mV
u chorego z dotychczas stabiej wyrazonym uniesieniem
lub wystapienia nowych patognomonicznych zatamkéw Q
w przynajmniej dwoch sasiednich odprowadzeniach,
szczegblnie jezeli towarzysza temu objawy niedokrwienia
trwajace przynajmniej 20 min. Ponowne uniesienie
odcinka ST moze sie tez pojawi¢ w zagrazajacym peknieciu
miesnia sercowego, dlatego w razie stwierdzenia wspo-
mnianych zmian konieczne jest wdrozenie odpowiednie]
diagnostyki. Samego obnizenia odcinka ST lub LBBB nie
nalezy traktowac jako kryterium rozpoznania zawatu.

Rewaskularyzacja serca

Zmiany w EKG pojawiajace sie podczas lub po zabie-
gach przezskérnej interwencji wiencowej (PCl) sg podobne
do obserwowanych podczas samoistnego zawatu. U cho-
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rych poddanych CABG czeste sa nowe zmiany odcinka ST-T,
cho¢ niekoniecznie Swiadcza one o niedokrwieniu miesnia
sercowego [38]. Kiedy jednak pojawiajg sie patologiczne
zatamki Q (Tabela IV) w odprowadzeniach, w ktérych nie
byto ich przed operacja, nalezy podejrzewaé dokonanie sie
MI, szczegblnie gdy towarzyszy temu zwiekszenie stezenia
biomarkeréw, pojawienie sie nowych zaburzeh kurczliwo-
Sci scian serca lub niestabilnos¢ krazeniowa.

Techniki obrazowania

Obrazowanie za pomocg technik nieinwazyjnych ma
wiele zastosowan u chorych z potwierdzonym Ml lub podej-
rzeniem ML W tej czesci opracowania omoéwiona zostanie
jedynie rola obrazowania w diagnostyce zawatu i okresleniu
jego charakterystyki. Jak wiadomo, miejscowe ograniczenie
przeptywu i niedokrwienie prowadza do kaskady zdarzen,
a wiec dysfunkcji miesnia sercowego, martwicy komérek
i gojenia poprzez widknienie. Stad tez do waznych elemen-
téw ocenianych za pomoca badan obrazowych nalezy
analiza perfuzji, zywotnosci miesnia sercowego, grubosci
miokardium, jego grubienia i ruchomosci w skurczu, a tak-
ze wptyw wtéknienia na kinetyke radioizotopowych oraz
paramagnetycznych srodkéw kontrastowych.

W AMI oraz MI w ewolucji czesto stosuje sie echokar-
diografie, wentrykulografie radioizotopowa, scyntygrafie
perfuzyjng miesnia sercowego (MPS) oraz obrazowanie
metodg rezonansu magnetycznego (MRI). Pozytronowa
tomografie emisyjng (PET) oraz tomografie komputerowa
(CT) wykorzystuje sie rzadziej. Wymienione techniki
w znacznej mierze dostarczajg podobnych informacji, jed-
nak tylko metody radioizotopowe pozwalajg na bezpo-
srednig ocene zywotnosci miesnia sercowego, co wynika
z wiadciwosci stosowanych znacznikéw. Pozostate techni-
ki w sposéb posredni oceniajg zywotnos¢ miokardium,
echokardiografia na podstawie analizy funkcji miesnia
sercowego, a MRI — jego wtdknienia.

Echokardiografia

Echokardiografia to doskonata technika obrazowania
w czasie rzeczywistym o Sredniej rozdzielczosci czasowej
i przestrzennej. Mocng strona echokardiografii jest to, ze
umozliwia ocene grubosci miesnia sercowego, jego gru-
bienia i ruchomosci w spoczynku. Dodatkowe informacje
wnosi obrazowanie za pomoca doplera tkankowego. Kon-
trasty echokardiograficzne poprawiaja wizualizacje wsier-
dzia, jednak obrazowanie z ich wykorzystaniem w celu
identyfikacji martwicy miokardium nie jest jeszcze w pet-
ni uznana metoda diagnostyczna, cho¢ wyniki pierw-
szych badan sa zachecajace [39].

Badania radioizotopowe

Wiele znacznikéw radioizotopowych, miedzy innymi
tal-201, MIBI znakowane technetem-99m, tetrofosmina
i [*F]2-fluorodeoksyglukoza (FDG), pozwala w bezposred-
ni sposdb obrazowaé Zzyjace komorki kardiomiocytéw
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[40-42]. Zaleta metod radioizotopowych jest to, ze jako
jedyne sposrdd szeroko dostepnych technik umozliwiaja
bezposrednia ocene zywotnosci, choé ze stosunkowo ma-
ta rozdzielczoscia, co ogranicza ich przydatnosé w wykry-
waniu niewielkich zawatéw [43]. Czesto stosowane
w scyntygrafii emisyjnej pojedynczego fotonu radioizoto-
py sa jednoczednie znacznikami perfuzji miesnia serco-
wego, przez co badania te nie tylko wykrywaja obszary
martwicy, ale i indukowanego ograniczenia perfuzji. Ob-
razowanie z bramkowaniem elektrokardiograficznym
umozliwia wiarygodna ocene ruchu miokardium, jego
grubienia i globalnej kurczliwosci [44, 45].

Obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego

Sercowo-naczyniowe MRI ma wysoka rozdzielczosé
przestrzenng i umiarkowang czasowa. Obrazowanie t3
metodg jest uznanym standardem oceny funkcji miesnia
sercowego i teoretycznie w razie podejrzenia Ml jego moz-
liwosci s3 podobne do echokardiografii. W sytuacjach na-
gtych MRI jest nieporeczne i nie wykonuje sie go czesto.
Do oceny perfuzji miesnia sercowego i zwiekszonego
udziatu przestrzeni zewnatrzkomérkowej na skutek wték-
nienia przydatne sg paramagnetyczne srodki kontrastowe.
O ile wiarygodnos¢ oceny perfuzji tym sposobem nie zo-
stata jeszcze w petni potwierdzona w warunkach klinicz-
nych, o tyle w wypadku wtéknienia metoda ta jest szeroko
uznana i nadaje sie do wykrywania zawatu [46, 47].

Tomografia komputerowa

Poczatkowo obszar miednia sercowego objety zawa-
tem uwidacznia sie w CT jako ognisko obnizonego wzmoc-
nienia, pdzniej zas obrazy wykazuja zwiekszone wzmoc-
nienie, podobnie jak w wypadku op6Znionego
obrazowania po gadolinium w MRI [48, 49]. Ma to znacze-
nie kliniczne, poniewaz w razie podejrzenia zatorowosci
ptucnej czy rozwarstwienia aorty, ktére czesto daja po-
dobny obraz kliniczny do MI, wykonuje sie CT z kontra-
stem.

Stosowanie badani obrazowych
w ostrej fazie zawalu

Dzieki temu, ze badania obrazowe wykrywaja zabu-
rzenia kurczliwosci Scian serca, sg one przydatne w roz-
poznaniu Ml u chorych z podwyzszonym stezeniem bio-
markeréw sercowych. Gdy z jakiego$ powodu nie
wykonano oznaczeh biomarkeréw lub oznaczono je
w chwili, kiedy ich stezenie powrécito juz do normy, wy-
kazanie obecnosci nowego obszaru martwicy miokar-
dium przy braku innych przyczyn niezwigzanych z niedo-
krwieniem wystarcza do rozpoznania MI. Jezeli jednak
przeprowadzono w odpowiednim czasie pomiary biomar-
keréw i byty one prawidtowe, maja one decydujaca role
i wykluczaja MI, mimo spetnienia kryteribw obrazowych.

Echokardiografia jest przydatna w diagnostyce wielu
niezwigzanych z niedokrwieniem przyczyn ostrego bélu

w klatce piersiowej, takich jak zapalenie miesnia serco-
wego i osierdzia, wady zastawkowe, kardiomiopatie, za-
tor tetnicy ptucnej i rozwarstwienie aorty. Jest to badanie
z wyboru w wykrywaniu powiktan MI, miedzy innymi pek-
niecia wolnej sciany serca, pekniecia przegrody miedzyko-
morowej oraz niedomykalnosci zastawki dwudzielnej
na skutek pekniecia lub niedokrwienia miesnia brodawko-
watego. Na podstawie echokardiografii nie mozna jednak
odr6zni¢ odcinkowych zmian kurczliwosci wywotanych
odwracalnym niedokrwieniem od tych spowodowanych
zawatem.

Ocena perfuzji za pomocg badania radioizotopowego
niezwtocznie po przyjeciu chorego do szpitala jest moz-
liwa dzieki natychmiastowemu wstrzyknieciu znacznika
i przeprowadzeniu samego badania obrazowego, ktére
mozna wykona¢ nawet po kilku godzinach. Mimo do-
stepnosci obiektywnych metod analizy ilosciowej, wynik
tego badania jest uzalezniony od subiektywnej oceny
osoby interpretujacej uzyskane obrazy. Bramkowanie
elektrokardiograficzne umozliwia dodatkowo ocene
funkcji LV.

Echokardiografia oraz badania radioizotopowe odgry-
waja duza role u chorych z podejrzeniem Ml i niediagno-
stycznym EKG. Prawidtowy wynik echokardiografii lub
spoczynkowej scyntygrafii bramkowanej EKG ma 95-98%
wartod¢ wykluczajacg AMI [S0-54]. Stad tez techniki ob-
razowania s przydatne we wczesnej stratyfikacji ryzyka
i selekcji chorych z podejrzeniem MI, ktérych mozna
zwolni¢ ze szpitala [55, 56].

Miejscowe zaburzenia kurczliwosci miesnia sercowe-
go lub brak jego grubienia w skurczu moga by¢ spowodo-
wane AMI lub innymi zmianami niedokrwiennymi,
miedzy innymi zawatem w przesztosci, ostrym niedo-
krwieniem, ogtuszeniem lub hibernacja, wystepujacymi
pojedynczo lub naktadajagcymi sie na siebie. Do pojawie-
nia sie odcinkowej martwicy miokardium lub zaburzen
czynnosciowych moga tez prowadzi¢ patologie niezwia-
zane z niedokrwieniem, takie jak kardiomiopatie, choro-
by zapalne i z naciekania. Dlatego dodatnia wartos¢ pre-
dykcyjna badah obrazowych w diagnostyce MI nie jest
wysoka. O ile nie da sie wykluczy¢ wspomnianych rozpoz-
nan alternatywnych, nie ma pewnosci lub wystarczaja-
cych przestanek, by przypuszczaé, ze obserwowane
zaburzenia sa nowo powstate i rozwinety sie wsréd
innych objawéw wskazujgcych na ostry M.

Stosowanie badan obrazowych w fazie gojenia
i w zagojonym zawale serca

Badania obrazowe sa pomocne w ocenie funkgji LV za-
rowno w spoczynku, jak i podczas czynnego wysitku lub
prowokacji farmakologicznej, pozwalaja bowiem okresli¢
obecnos¢ i zakres indukowanego niedokrwienia. Echokar-
diografia i badania radioizotopowe w potaczeniu z obciaze-
niem wysitkiem lub prowokacja farmakologiczng umozli-
wiaja identyfikacje niedokrwienia i zywotnosci miesnia
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sercowego. W razie braku innych przyczyn, poprzez wyka-
zanie za pomocg badan obrazowych zaburzen kurczliwosci,
Sciehczenia Scian serca lub obecnosci blizny mozliwe jest
rozpoznanie MI w fazie gojenia lub MI zagojonego.
Wysoka rozdzielczos¢ MRI ze wzmocnieniem kontrasto-
wym sprawia, ze stwierdzenie obszaréw péznego wzmoc-
nienia dobrze koreluje z wystepowaniem obszaréw zwték-
nienia, a tym samym umozliwia réznicowanie miedzy
dokonanym zawatem petnosciennym i podwsierdziowym
[57]. Dlatego technika ta ma potencjalnie duza wartos¢
w ocenie funkcji LV i wykrywaniu obszaréw zywotnego,
a przez to prawdopodobnie zahibernowanego miokardium.

Zawal mie$nia sercowego towarzyszacy
zabiegom rewaskularyzacji

Okotozabiegowy MI tym rézni sie od MI spontanicz-
nego, ze jest zwigzany z mechanicznymi dziataniami
na sercu, ktére sg niezbedne podczas PCl i CABG. Docho-
dzi wéwczas do wielokrotnych incydentéw niedokrwie-
nia, czesto naktadajacych sie na siebie, ktére moga
doprowadzi¢ do martwicy miokardium [58-61]. Cho¢
prawdopodobnie nie da sie catkowicie unikna¢ straty
pewnej liczby kardiomiocytéw podczas takich zabiegéw,
to wydaje sie, ze minimalizacja uszkodzeh przynosi
wymierne korzysci chorym i poprawia rokowanie [62].

Martwica miesnia sercowego podczas PCl moze byé
skutkiem szeregu uchwytnych incydentéw okotozabiego-
wych wystepujacych pojedynczo lub w skojarzeniu, ta-
kich jak zamkniecie odgatezien rewaskularyzowanego
naczynia, przerwanie krazenia obocznego, zatorowos¢
obwodowa, rozwarstwienie tetnicy, zjawisko spowolnio-
nego lub braku przeptywu po udrozZnieniu tetnicy oraz
zaczopowania mikrokragzenia. Mimo stosowania wspot-
czesnego leczenia przeciwzakrzepowego i antyagregacyj-
nego oraz odpowiednich urzadzen zabezpieczajacych nie
da sie catkowicie zapobiec zatorom materiatem zakrzepo-
wym oraz elementami blaszek miazdzycowych. Indukuja
one rozlegte zapalenie miesnia sercowego otaczajacego
niewielkie ogniska martwicy [63-67]. Za pomoca MRI wy-
kazano pojawienie sie nowych obszaréw martwicy mio-
kardium po PCl [68]. Odrebng kategorig MI s3 incydenty
wywotane zakrzepicg w stencie, udokumentowane an-
giograficznie i/lub w badaniu posmiertnym.

Do martwicy miesnia sercowego podczas CABG moze
prowadzi¢ wiele czynnikéw dodatkowych. Naleza do nich:
bezposredni uraz miesnia sercowego powodowany przez
igly chirurgiczne lub manipulacje na sercu, rozwarstwienie
tetnicy wiencowej, globalne lub miejscowe niedokrwienie
wskutek niewystarczajgcej protekcji miokardium, incy-
denty mikronaczyniowe zwigzane z reperfuzja, uszkodze-
nie miesnia sercowego przez tworzace sie wolne rodniki
tlenowe, a takze brak reperfuzji obszaréw zaopatrywa-
nych przez naczynia nienadajace sie do rewaskularyzacji
[69-71]. Badania MRI wskazuja, ze w wiekszosci przypad-
kéw martwica powstajgca w takiej sytuacji nie ma charak-
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teru ogniskowego, lecz jest rozsiana i dotyczy gtéwnie
warstwy podwsierdziowej [72]. Z uwagi na liczne doniesie-
nia dowodzace korelacji miedzy wzrostem stezenia CK-
-MB i rokowaniem niektérzy klinicysci i badacze preferuja
wtasnie CK-MB w diagnostyce zawatéw okotozabiego-
wych [73, 74]. Coraz wiecej jest jednak badan wykorzystu-
jacych do tego celu troponiny [59, 75].

Kryteria rozpoznania MI w zwigzku z PCI

Napetnienie balonu podczas zabiegu PCl prawie zawsze
prowadzi do niedokrwienia, ktéremu towarzysza lub nie
zmiany odcinka ST-T. Wystapienie martwicy kardiomiocytéw
w wyniku zabiegu mozna wykryé na podstawie pomiaréw
biomarkeréw sercowych w prébkach krwi pobranych
przed lub zaraz po PCl oraz ponownie po 6-12 i 18-24 godz.
[76, 77]. Przy zatozeniu, ze wyjsciowe stezenie troponiny by-
to prawidtowe, jego wzrost powyzej 99. percentyla URL
po PCl jest rownoznaczny z wystgpieniem martwicy mio-
kardium po zabiegu. Nie ma obecnie naukowych podstaw
do okreslenia progowych wartosci stezen biomarkeréw dla
rozpoznania okotozabiegowego MI. Do czasu uzyskania
petniejszych danych zgodnie z arbitralnie przyjeta konwen-
cja uznaje sie, ze dla rozpoznania Ml zwigzanego z PCI (typ
4a) niezbedne jest stwierdzenie przynajmniej trzykrotnego
wzrostu tego stezenia powyzej 99. percentyla URL

W razie podwyzszonego stezenia troponiny sercowej
przed zabiegiem i zmiennych wartosci w przynajmniej
dwéch kolejnych probkach pobieranych w odstepach 6-go-
dzinnych rozpoznanie zawatu na podstawie kryteriow sero-
logicznych jest wg obecnego stanu wiedzy niemozliwe [77].
Jezeli stezenia biomarkeréw utrzymuja sie na stabilnym
poziomie lub spadaja, mozna zastosowac kryteria dla do-
rzutu zawatu, wykonujac kolejne oznaczenia i uwzglednia-
jac zmiany w EKG oraz wyniki badanh obrazowych.

Odrebna podkategorie MI (typ 4b) stanowi zawat
spowodowany zakrzepica w stencie, udokumentowana
angiograficznie i/lub w badaniu posmiertnym. Cho¢ zawat
typu 4b wymaga potwierdzenia zakrzepicy i ma charakter
jatrogenny, musi tez spetnia¢ kryteria rozpoznania zawatu
spontanicznego.

Kryteria rozpoznania MI w zwiazku z CABG

Kazdy wzrost stezenia biomarkeréw sercowych po
CABG wskazuje na dokonanie sie martwicy kardiomiocy-
tow. Stopien wzrostu tego stezenia wigze sie zapewne
z pogorszeniem rokowania. Zaleznos¢ taka wykazano
w badaniach klinicznych wykorzystujacych CK-MB, gdzie
wzrost stezenia tego izoenzymu po CABG 5, 10 i 20 razy
powyzej gornej granicy normy wigzat sie z pogorszeniem
wynikéw leczenia [73, 78, 79]. Réwniez wzrost stezenia
cTn po CABG dowodzi martwicy komérek miesnia serco-
wego, co stanowi niekorzystny czynnik prognostyczny,
szczegblnie jesli maksymalne ich stezenie miesci sie
w najwyzszym kwartylu lub kwintylu zakresu pomiaro-
wego testu [59, 75].
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Tabela VI. Klasyfikacja poszczegdlnych typédw zawatu miesnia sercowego w odniesieniu do wielokrotnosci 99.
percentyla URL stosowanego w diagnostyce biomarkera sercowego

Wielokrotnoséé Razem

wartosci 99%

MI typu 1
(spontaniczny)

MI typu 2
(wtdrny)

MI typu 3*
(nagty zgon)

MI typu 4a**
(PCI)

MI typu 4b
(zakrzepica
w stencie)

MI typu 5**
(CABG)

1-2 %
2-3 x
3-5 x
5-10 x
>10 x

Razem

* W tym typie zawatu ocena stezen biomarkeréw jest niemozliwa ze wzgledu na zgony nastepujace przed wykonaniem oznaczen

** W dgzeniu do przedstawienia petnego obrazu sytuacji nalezy poda¢ wszystkie wyniki oznaczen

Zacieniowany obszar odpowiada wartosciom stezen biomarkeréw ponizej progu diagnostycznego dla rozpoznania poszczegélnych typéw zawatu.
Niezaleznie od wyboru okreslonej definicji punktu koricowego w badaniu klinicznym, nalezy przedstawic petne dane. Nalezy wypetnic¢ wszystkie komérki

tabeli, takze te zacieniowane.
URL - gérna granica referencyjna

Inaczej niz w wypadku okreslenia rokowania, niewie-
le jest doniesien na temat znaczenia biomarkeréw
w rozpoznawaniu zawatu po CABG. Dlatego tez na pod-
stawie samych tylko oznaczen biomarkeréw nie mozna
rozpoznaé Ml w takich okolicznosciach (typu 5). Kierujac
sie udokumentowanym niekorzystnym wptywem istot-
nego podwyzszenia stezenia biomarkerdéw na odsetek
przezywajacych chorych, Komisja zaproponowata arbi-
tralne kryterium rozpoznania Ml w zwigzku z CABG
(typ 5). Wymagane jest, by w okresie pierwszych 72 godz.
po CABG stezenie biomarkeréw pieciokrotnie przekracza-
to 99. percentyl URL i wspétistniato z pojawieniem sie al-
bo nowych patologicznych zatamkéw Q lub LBBB, albo
z nowa niedroznoscig pomostu wiericowego lub tetnicy
wieficowe] udokumentowang angiograficznie, albo no-
wymi zmianami w badaniach obrazowych, wskazujacymi
na pojawienie sie martwicy miokardium.

Definicja MI w badaniach klinicznych

Sformutowanie uniwersalnej definicji Ml przyniesie
wiele korzysci w odniesieniu do przysztych badan klinicz-
nych w tej dziedzinie, umozliwi bowiem dokonywanie bez-
posrednich poréwnah miedzy réznymi badaniami oraz pro-
wadzenie wiarygodnych metaanaliz wielu préb klinicznych.
Zawat serca moze stanowi¢ zaréwno kryterium wtaczenia,
jak i punkt kohcowy badan klinicznych. Stad tez definicja
MI wykorzystana w takich badaniach wyznaczy charakte-
rystyke wtaczanych chorych, a takze zdeterminuje liczbe
zdarzen klinicznych w ocenie kofcowej. W dotychczaso-
wych prébach wykorzystywano r6zne definicje zawatu, co
utrudnia ich poréwnywanie oraz uogélnianie wnioskéw.

Jednoznaczne definiowanie MI przez autoréw badan
i instytucje nadzorujace ich prowadzenie ma podstawo-
we znaczenie. Komisja usilnie namawia wszystkich bada-
czy do stosowania w pracach definicji przedstawionej
w niniejszym dokumencie. Co wiecej, autorzy badah po-
winni zapewnié dostepnos¢ szczegbtowych danych o ty-

Tabela VII. Przyktad tabeli ukazujacej rozktad licz-
by chorych uczestniczacych w badaniu klinicznym
w zaleznosci od typu zawatu serca

Typ MI Terapia A Terapia B
(liczba chorych) (liczba chorych)

3

4a

4b

5

Razem

pach wystepujacych zawatéw (np. spontaniczne, okoto-
zabiegowe), a takze wartosciach decyzyjnych stezen bio-
markeréw sercowych, na podstawie ktérych je rozpozna-
no. Wszystkie te dane powinny byé¢ udostepnione
zainteresowanym osobom w postaci publikacji lub
na stronie internetowej. Nalezy je przedstawia¢ w formie
zgodnej z aktualnymi, zrewidowanymi definicjami po-
szczegblnych typéw MI. Nie oznacza to koniecznosci ogra-
niczenia sie do waskiego definiowania punktéw konco-
wych, a jedynie ma zapewni¢ dostepnosé we wszystkich
przysztych badaniach danych do poréwnan, co utatwi
analizy zbiorcze. Zalecenia prezentowane w tym pod-
punkcie nie zawierajg szczegétow, w wypadku kazdego
badania klinicznego ich uzupetnieniem powinno by¢ pre-
cyzyjne planowanie protokotu i jego realizacja.

Komisja z cata moca wspiera koncepcje stosowania
takiego samego progu decyzyjnego dla kazdego z biomar-
keréw w rozpoznawaniu Ml typu 1i 2 oraz takich samych,
trzy- i pieciokrotnie wyzszych wartosci odciecia 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 zawatu przedktada sie cTnT lub cTnl nad CK-MB
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i inne biomarkery. llosciowa ocena martwicy mieénia ser-

cowego (rozmiaru zawatu) to takze wazny punkt koncowy

w badaniach klinicznych. Chociaz wyniki poszczeg6lnych

pomiaréw roznig sie w zaleznosci od zastosowanej meto-

dy oraz tego, czy ocenia sie stezenie cTnT, czy cTnl,

w wiekszosci badan klinicznych wartosci cTn lepiej korelu-

ja z rozmiarem zawatu okreslonym na podstawie scynty-

grafii lub MRI niz wyniki pomiaréw CK i CK-MB [81-83].

Zastosowanie cTn niewatpliwie zwiekszy liczbe zda-
rzeh notowanych w poszczegélnych badaniach, co wynika
z wiekszej czutosci metody w diagnozowaniu MI [84-87].
Idealnie bytoby, gdyby dane dotyczace zawatéw jako zda-
rzeh kohcowych w prowadzonych w przysztosci badaniach
i rejestrach przedstawia¢ w sposéb umozliwiajacy ich pet-
ne poréwnywanie miedzy r6znymi grupami badanymi. Dla-
tego wyniki pomiaréw nalezy przedstawia¢ w zunifikowa-
ny sposéb, co umozliwia niezalezna ocene i poréwnywanie
klinicznych punktéw koncowych. Komisja sugeruje ponad-
to podawanie wynikéw pomiaréw stezeh biomarkeréw ja-
ko wielokrotnosci wartosci dla 99. percentyla URL Pozwa-
la to dokonywa¢ poréwnan miedzy poszczegblnymi
klasami i ciezkoscig zawatéw roznych typdw, zgodnie ze
wskazéwkami zawartymi w Tabelach VI i VI

Zaleca sie, by w obrebie jednego badania klinicznego,
zawsze gdy to mozliwe, stosowaé ten sam test. Ma to
na celu zmniejszenie rozbieznosci wynikéw uzyskiwanych
z wykorzystaniem roznych testow. Najlepiej zas, dazac
do redukcji rozbieznosci do zera, wykonywa¢ wszystkie
oznaczenia za pomocg tego samego testu w centralnym
laboratorium wzorcowym.

Projektujac badanie, nalezy wyraznie okresli¢ spo-
dziewany efekt testowanego, nowego sposobu leczenia.
Nalezy uwzgledni¢ nastepujace czynniki:

* ocene czestosci wystepowania spontanicznych MI (ty-
pu 1) oraz Ml zwigzanych z zaburzeniem stosunku za-
opatrzenia i zapotrzebowania miesnia sercowego
na tlen (typu 2) u oséb leczonych w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna;

* ocene czestosci wystepowania nagtych zgonéw zwigza-
nych z Ml przy zastosowaniu proponowanych kryteriéw
diagnostycznych (typu 3);

 ocene czestosci wystepowania MI i przypadkéw wzro-
stu stezenia biomarkeréw w zwigzku z zabiegami wieh-
cowymi (PCI — typu 4a i 4b, CABG — typu 5).

Implikacje spoleczne nowej definicji MI

Modyfikacja definicji konkretnej jednostki chorobowej,
takiej jak MI, ma liczne implikacje zaréwno dla poszcze-
golnych obywateli, jak i catego spoteczefstwa. Ustalenie
okreslonego rozpoznania powinno mie¢ szczeg6lne zna-
czenie dla chorego. Wykrywanie i monitorowanie danej
choroby musi mie¢ takze istotne znaczenie dla spoteczen-
stwa, ktére uzasadniatoby wysitki i ponoszone naktady.
Wstepne lub ostateczne rozpoznanie stanowi podstawe
decyzji o dalszych badaniach diagnostycznych, leczeniu,
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zmianach stylu zycia oraz oceny rokowania. Catkowita licz-
ba chorych na dana chorobe jest punktem wyjscia w poli-
tyce zdrowotnej, planowaniu i podziale srodkow.

Jednym z celéw dobrej praktyki klinicznej jest ustalenie
ostatecznego i konkretnego rozpoznania na podstawie ak-
tualnej wiedzy. Podejscie do definicji MI przedstawione
w tym dokumencie spetnia ten cel. Ogélnie rzecz biorac,
koncepcyjne znaczenie okreslenia ,0stry zawat serca” sie
nie zmienito, chociaz powstaty nowe, czute metody rozpo-
znawania tej jednostki chorobowej. Tak wiec obecnie roz-
poznanie AMI jest rozpoznaniem klinicznym opartym
na objawach podmiotowych, zmianach EKG i bardzo czu-
tych markerach biochemicznych, jak réwniez na informa-
cjach uzyskanych dzieki réznym badaniom obrazowym.
Wazne jest jednak, aby oprécz rozpoznania Ml okresli¢ roz-
legtos¢ uszkodzenia miesnia sercowego, czynnosé czesci
LV nieobjetej zawatem i stopiei zaawansowania CAD.
Do okreslenia rokowania i zdolnosci do pracy nie wystar-
czy samo stwierdzenie, ze chory przebyt MI. By podejmo-
wat odpowiednie decyzje spoteczne, rodzinne i zawodowe,
konieczne jest uwzglednienie wielu innych czynnikéw.
Opracowano wiele skal oceny ryzyka stuzacych okresleniu
rokowania klinicznego po zawale. Klasyfikacja r6znych in-
nych jednostek o znaczeniu prognostycznym zwigzanych
z martwicag miesnia sercowego powinna doprowadzi¢
do zmian w stosowanym obecnie sposobie kodowania jed-
nostek klinicznych u chorych z wieloma réznymi schorze-
niami, ktére moga prowadzi¢ do martwicy miokardium
i towarzyszacego jej wzrostu stezenia biomarkerdw.

Wielu chorych, u ktérych dochodzi do MI, umiera na-
gle. Trudnosci w zdefiniowaniu nagtego i pozaszpitalnego
zgonu sg odpowiedzialne za réznice w ocenie przyczyny
Smierci nie tylko miedzy lekarzami, ale takze miedzy re-
gionami i pafstwami. Na przyktad w Stanach Zjednoczo-
nych zgon pozaszpitalny przypisuje sie na og6t chorobie
niedokrwiennej serca, a w Japonii — udarowi moézgu. Te
arbitralne kryteria, majace podtoze kulturowe, wymagaja
ponownego zbadania.

Zmodyfikowane kryteria diagnostyczne MI powinny
zapewnia¢ poréwnywalnos¢ tego rozpoznania z ustala-
nym na podstawie dotychczasowej definicji, aby mozna
byto uzyska¢ wiarygodne dane dotyczace trendéw. Co
wiecej, konieczne jest zapewnienie szerokiego dostepu
i standardowego stosowania metod diagnostycznych,
na ktérych te kryteria sg oparte, w celu uzyskania porow-
nywalnosci danych z réznych regionéw geograficznych.
Zmiany kryteribw, owocujace znacznym wzrostem lub
zmniejszeniem liczby wykrywanych przypadkéw, odbija
sie istotnie na kosztach i Srodkach przeznaczanych
na opieke zdrowotng [86, 87]. Ponadto zwiekszenie
czutosci kryteriéw rozpoznania MI moze mieé negatywne
nastepstwa dla niektérych chorych, ktérzy zgodnie
z dotychczasowa definicja nie mieliby postawionego
rozpoznania MI. Natomiast zwiekszenie czutosci diagno-
stycznej w odniesieniu do MI moze mieé pozytywne zna-
czenie dla spoteczenstwa:
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» Zwiekszenie czutosci kryteribw rozpoznania MI zaowo-
cuje wiekszg liczbg wykrytych przypadkéw, co pozwoli
wdrozyé odpowiednia profilaktyke wtérna.

 Zwiekszenie swoistosci kryteriow rozpoznania M| zaowo-
cuje zwiekszeniem doktadnosci stawianych rozpoznah
zawatu, nie pozwoli jednak wykluczyé obecnosci CAD,
w ktorej korzystne jest stosowanie profilaktyki wtorne;.

Nalezy podkresli¢, ze proponowana modyfikacja defi-
nicji MI moze sie wigza¢ z konsekwencjami dla chorego
odnoszacymi sie do jego stanu psychicznego, ubezpiecze-
nia na zycie, kariery zawodowej, jak réwniez prawa jazdy
czy licencji pilota. Rozpoznanie to ma réwniez implikacje
spoteczne, poniewaz spowoduje zaliczenie chorego
do okreslonej grupy chorobowej oraz wptynie na finanso-
wanie pobytu w szpitalu, na statystyki umieralnosci, urlop
zdrowotny oraz przyznawanie renty inwalidzkiej.

Aby sprosta¢ temu wyzwaniu, lekarze musza zostaé od-
powiednio poinformowani o zmianie kryteribw diagno-
stycznych. Konieczne bedzie opracowanie materiatow edu-
kacyjnych oraz zmodyfikowanie wytycznych leczenia.
Towarzystwa naukowe powinny podja¢ kroki w celu uta-
twienia szybkiego rozpowszechnienia nowej definicji MI
wsrod lekarzy, innych pracownikéw medycznych i admini-
stratoréw stuzby zdrowia, a takze w catym spoteczenstwie.

Nowa definicja MI w perspektywie globalnej

Choroby uktadu krazenia sg globalnym problemem
zdrowotnym. W przyblizeniu 1/3 mieszkancéw kuli ziem-
skiej umiera z ich powodu, gtéwnie w wyniku MI i udaru
mozgu, przy czym 80% tych zgonéw nastepuje w krajach
rozwijajacych sie. Wiekszos¢ zgonéw spowodowana jest
chorobami serca, najczesciej CAD, ktérej gtéwng manife-
stacja jest MI. Poniewaz trudno jest zmierzy¢ czestos¢ wy-
stepowania w populacji CAD, jako przyblizong wartos¢
przyjmuje sie wystepowanie Ml Warunkiem wiarygodnosci
poréwnah miedzy ré6znymi populacjami, krajami czy konty-
nentami jest jednak stosowanie ujednoliconej definicji M.

Zmiany w sposobie definiowania MI majg niezwykle
wazne konsekwencje dla krajéw stabiej rozwinietych
i rozwijajacych sie. W wielu krajach moze zabrakngé srod-
kéw niezbednych do wdrozenia rozpoznawania MI na
podstawie nowych kryteribw we wszystkich szpitalach,
jednak w niejednym kraju rozwijajagcym sie juz dzi$ ist-
nieja warunki umozliwiajace zastosowanie w praktyce
proponowanej definicji M. W kontekscie catkowitego
kosztu leczenia pojedynczego chorego z MI wiele szpitali
w krajach rozwijajacych sie moze sobie pozwoli¢, i nie
jest to dla nich nadmiernym obcigzeniem, na stosowanie
testow oceniajacych poziom troponin. Dotyczy to zwtasz-
cza krajow, w ktérych zawaty sg czeste. W pewnych rejo-
nach moze nie wystarczy¢ srodkéw na zakup niezbedne-
go sprzetu, szkolenie personelu i pokrycie kosztéw
biezacych, jednak z pewnoscig stanowig one mniejszos¢.
W szpitalach, ktére znajduja sie w mniej korzystnym po-
tozeniu, rozpoznanie MI mozna oprze¢ w gtéwnej mierze

na wyktadnikach klinicznych uzupetnionych analizg
mniej zaawansowanych biomarkeréw. W niektérych
z nich dostepne sg obecnie jedynie oznaczenia CK i jej
izoenzymow. Prezentowane zmiany definiowania MI s3g
zgodne i wynikaja z najnowszej wiedzy naukowej oraz
postepu technologicznego, szczegblnie w zakresie stoso-
wania oznaczeh biomarkeréw, wysokiej jakosci elektro-
kardiograféw i technik obrazowania. W krajach uprzemy-
stowionych nowga definicje mozna i nalezy stosowaé
od zaraz, a w rozwijajacych sie — tak szybko, jak pozwola
na to srodki finansowe.

Zmiana definicji Ml bedzie mie¢ ogromny wptyw
na identyfikacje, profilaktyke i leczenie choréb uktadu kra-
Zenia na catym Swiecie. Wptynie tez na dane epidemiolo-
giczne pochodzace z krajow rozwijajacych sie, dotyczace
zapadalnosci i czestosci wystepowania tych patologii. Sto-
sowanie przez kilka lat rownolegle takze starszej definicji
WHO pozwoli poréwna¢ dane z przesztosci z nowszymi,
uwzgledniajagcymi nowe biomarkery. Rozwigzywanie wy-
stepujacych w roznych krajach probleméw kulturowych,
finansowych, strukturalnych i organizacyjnych w diagno-
zowaniu i leczeniu MI bedzie wymagac kolejnych badan.
Kluczowe znaczenie beda miaty dziatania zmierzajace
do zmniejszenia przepasci miedzy postepami w dziedzinie
diagnostyki a postepami w leczeniu coraz szerszej gamy
choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Konflikt interesé6w

Cztonkowie Komisji powotanej przez ESC, ACCF, AHA
i WHF uczestniczyli w pracach nad tym dokumentem
w sposob niezalezny, bazujac na swoim doswiadczeniu
akademickim i klinicznym oraz obiektywnej i krytycznej
analizie dostepnego pismiennictwa. Wiekszos¢ z nich
wspbtpracowata i nadal wspétpracuje z przemystem oraz
rzadowymi lub prywatnymi instytucjami Swiadczacymi
ustugi medyczne (badania naukowe, konferencje szkole-
niowe, konsultacje), wszyscy oni wierza jednak, ze nie
wptyneto to na ich osady. Najlepsza gwarancje ich nieza-
wistosci stanowi wysoka jako$¢ wczesniejszych i obec-
nych przedsiewzie¢ naukowych. Jednak aby zapewnic pet-
na przejrzystos¢, relacje cztonkéw komisji z przemystem,
rzadem lub prywatnymi swiadczeniodawcami medyczny-
mi zostaty szczegdtowo opisane na stronach interneto-
wych ESC i European Heart Journal (www.escardio.org
oraz www.eurheartj.org). Wydatki zwigzane z praca gru-
py zadaniowej/komitetu redakcyjnego oraz przygotowa-
nie niniejszego dokumentu w catosci sfinansowane zo-
staty przez wymienione wczesniej organizacje.

Podzigkowania

Dziekujemy prof. Erlingowi Falkowi za rewizje rozdziatu
pt. ,,Patologia”. Jestesmy tez bardzo wdzieczni oddanemu
personelowi Guidelines Department ESC. Chcemy ponadto
podziekowaé za wsparcie finansowe, jakiego udzielity
w postaci nieograniczonych grantéw edukacyjnych firmy:

Kardiologia Polska 2008; 66: 1



60

Kristian Thygesen et al.

Premium observer: GSK. Observer: AstraZeneca, Beckman-
-Coulter, Dade Behring, Roche Diagnostics, Sanofi-Aventis,
Servier. Nie miaty one wgladu w prace nad dokumentem
ani wptywu na jego zawartosc.

Pismiennictwo

1. The Joint European Society of Cardiology/American College of
Cardiology Committee. Myocardial infarction redefined
— A consensus document of the Joint European Society of
Cardiology/American College of Cardiology Committee for the
Redefinition of Myocardial Infarction. Eur Heart J 2000; 21: 1502-13;
J Am Coll Cardiol 2000; 36: 959-69.

. Luepker RV, Apple FS, Christenson RH, et al. Case definitions for
acute coronary heart disease in epidemiology and clinical research
studies. A statement from the AHA Council on Epidemiology and
Prevention; AHA Statistics Committee; World Heart Federation
Council on Epidemiology and Prevention; the European Society of
Cardiology Working Group on Epidemiology and Prevention; Centers
for Disease Control and Prevention; and the National Heart, Lung,
and Blood Institute. Circulation 2003; 108: 2543-9.

. Jaffe AS, Ravkilde J, Roberts R, et al. It's time for a change to
a troponin standard. Circulation 2000; 102: 1216-20.

. Jaffe AS, Babuin L, Apple FS. Biomarkers in acute cardiac disease.
J Am Coll Cardiol 2006; 48: 1-11.

. French JK, White HD. Clinical implications of the new definition
of myocardial infarction. Heart 2004; 90: 99-106.

. Jaffe AS. Chasing troponin: how low can you go if you can see
the rise? J/ Am Coll Cardiol 2006; 48: 1763-4.

. Panteghini M, Gerhardt W, Apple FS, et al. Quality specifications

for cardiac troponin assays. Clin Chem Lab Med 2001; 39: 175-9.

Apple FS, Jesse RL, Newby LK, et al. National Academy of Clinical
Biochemistry and IFCC Committee for Standardization of Markers
Cardiac Damage Laboratory Medicine Practice Guidelines:
analytical issues for biochemical markers of acute coronary
syndromes. Circulation 2007; 115: e352-e355.

. Morrow DA, Cannon CP, Jesse RL, et al. National Academy of
Clinical Biochemistry Laboratory Medicine Practice Guidelines:
clinical characteristics and utilization of biochemical markers of
acute coronary syndromes. Circulation 2007; 115: e356-e375.

10. Apple FS, Parvin CA, Buechler KF, et al. Validation of the 99th
percentile cutoff independent of assay imprecision (CV) for
cardiac troponin monitoring for ruling out myocardial infarction.
Clin Chem 2005; 51: 2198-200.

11. Panteghini M, Pagani F, Yeo KT, et al; Committee on
Standardization of Markers of Cardiac Damage of the IFCC.
Evaluation of imprecision for cardiac troponin assays at low-range
concentrations. Clin Chem 2004; 50: 327-32.

12. MacRae AR, Kavsak PA, Lustig V, et al. Assessing the requirement
for the six-hour interval between specimens in the American Heart
Association classification of myocardial infarction in epidemiology
and clinical research studies. Clin Chem 2006; 52: 812-8.

13. Apple FS, Murakami MM. Cardiac troponin and creatine kinase
MB monitoring during in-hospital myocardial reinfarction. Clin
Chem 2005; 51: 460-3.

14. Westgard JO, Klee GG. Quality management. In: Burtis CA,
Ashwood ER, Bruns DE (eds.). Tietz Textbook of Clinical
Chemistry and Molecular Diagnostics. 4™ edn, St Louis, MO:
Elsevier Saunders; 2006: 498-9.

15. Antman EM, Anbe DT, Armstrong PW, et al. ACC/AHA guidelines
for the management of patients with ST-elevation myocardial

N

w

N

wi

(o))

~

©

Ne)

Kardiologia Polska 2008; 66: 1

16.

17.

18.

19.

20.

2

—

2

N

2

w

24.

25.

2

[e))

2

~

2

[«

29.

infarction: a report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines
(Committee to Revise the 1999 Guidelines for the Management
of Patients with Acute Myocardial Infarction) 2004. J Am Coll
Cardiol 2004; 44: 671-719; Circulation 2004; 110: 588-636.
Braunwald E, Antman EM, Beasley JW, et al. ACC/AHA 2002
guideline update for the management of patients with unstable
angina and non-ST-segment elevation myocardial infarction:
a report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on the
Management of Patients with Unstable Angina) 2002. / Am Coll
Cardiol 2002; 40: 1366-74; Circulation 2002; 106: 1893-900.
Zimetbaum PJ, Josephson ME. Use of the electrocardiogram in
acute myocardial infarction. N Engl J Med 2003; 348: 933-40.
Wang K, Asinger RW, Marriott HJ. ST-segment elevation in
conditions other than acute myocardial infarction. N Engl J Med
2003; 349: 2128-35.

Holland RP, Brooks H. Precordial and epicardial surface potentials
during myocardial ischemia in the pig. A theoretical and
experimental analysis of the TQ and ST segments. Circ Res 1975;
37: 471-80.

Richeson JF, Akiyama T, Schenk E. A solid angle analysis of the
epicardial ischemic TQ-ST deflection in the pig. A theoretical and
experimental study. Circ Res 1978; 43: 879-88.

. Ekmekci A, Toyoshima H, Kwoczynski JK, et al. Angina pectoris V.

Giant R wave and receding S wave in myocardial ischemia and
certain non-ischemic conditions. Am J Cardiol 1961; 7: 521-32.

. Matetzky S, Barabash Gl, Rabinowitz B, et al. Q-wave and non

Q-wave myocardial infarction after thrombolysis. / Am Coll
Cardiol 1995: 26: 1445-51.

. McFarlane PW. Age, sex, and the ST amplitude in health and

disease. J Electrocardiol 2001; 34: S35-S41.

Kligfield P, Gettes LS, Bailey JJ, et al. Recommendations for the
standardization and interpretation of the electrocardiogram. Part I:
the electrocardiogram and its technology. A scientific statement
from the American Heart Association Electrocardiography and
Arrhythmias Committee, Council on Clinical Cardiology; the
American College of Cardiology Foundation; and the Heart
Rhythm Society. Circulation 2007; 115: 1306-24; J Am Coll Cardiol
2007; 49: 1109-27; Heart Rhythm 2007; 4: 394-412.

Zimetbaum PJ, Krishnan S, Gold A, et al. Usefulness of
ST-segment elevation in lead Ill exceeding that of lead Il for
identifying the location of the totally occluded coronary artery in
inferior wall myocardial infarction. Am J Cardiol 1998; 81: 918-9.

.Engelen DJ, Gorgels AP, Cheriex EC, et al. Value of the

electrocardiogram in localizing the occlusion site in the left
anterior descending coronary artery in acute anterior myocardial
infarction. J Am Coll Cardiol 1999; 34: 389-95.

. Matetzky S, Freimark D, Feinberg MS, et al. Acute myocardial

infarction with isolated ST segment elevation in posterior chest
leads V7-V9. Hidden ST-segment elevations revealing acute
posterior infarction. / Am Coll Cardiol 1999; 34: 748-53.

. Agarwal JB, Khaw K, Aurignac F, LoCurto A. Importance of

posterior chest leads in patients with suspected myocardial
infarction, but nondiagnostic 12-lead electrocardiogram.
Am J Cardiol 1999; 83: 323-6.

Bayés de Luna A, Wagner G, Birnbaum Y, et al. A new terminology
for the left ventricular walls and for the location of myocardial
infarcts that present Q wave based on the standard of cardiac
magnetic resonance imaging. A statement for healthcare
professionals from a Committee appointed by the International



Uniwersalna definicja zawatu serca

61

—_

v

Society for Holter and Noninvasive Electrocardiography. Circulation
2006; 114: 1755-60.

. Lopez-Sendon J, Coma-Canella |, Alcasena S, et al. Electrocardiogra-
phic findings in acute right ventricular infarction: sensitivity and
specificity of electrocardiographic alterations in right precordial
leads V4R, V3R, V1, V2 and V3. J Am Coll Cardiol 1985; 6: 1273-9.

. Sgarbossa EB, Pinsky SL, Barbagelata A, et al. Electrocardiographic
diagnosis of evolving acute myocardial infarction in the presence
of left bundle branch block. N Engl J Med 1996; 334: 481-7.

. Wong CK, French JK, Aylward PE, et al. Patients with prolonged
ischemic chest pain and presumed-new left bundle branch block
have heterogenous outcomes depending on the presence of
ST-segment changes. J Am Coll Cardiol 2005; 46: 29-38.

.Savage RM, Wagner GS, Ideker RE, et al. Correlation of
postmortem anatomic findings with electrocardiographic
changes in patients with myocardial infarction: retrospective
study of patients with typical anterior and posterior infarcts.
Circulation 1977; 55: 279-85.

. Horan LG, Flowers NC, Johnson JC. Significance of the diagnostic
Q wave of myocardial infarction. Circulation 1971; 43: 428-36.

. Pahlm US, Chaitman BR, Rautaharju PM, et al. Comparison of the
various electrocardiographic scoring codes for estimating
anatomically documented sizes of single and multiple infarcts of
the left ventricle. Am J Cardiol 1998; 81: 809-15.

. Rautaharju PM, Park LP, Chaitman BR, et al. The Novacode criteria
for classification of ECG abnormalities and their clinically significant
progression and regression. J Electrocardiol 1998; 31: 157-87.

. Porela P, Helenius H, Pulkki K, Voipio-Pulkki LM. Epidemiological
classification of acute myocardial infarction: time for a change?
Eur Heart ] 1999; 20: 1459-64.

. Yokoyama Y, Chaitman BR, Hardison RM, et al. Association between
new ECG abnormalities after coronary revascularization and five
year cardiac mortality in BARI randomized and registry patients.
Am J Cardiol 2000; 86: 819-24.

. Korosoglou G, Labadze N, Hansen A, et al. Usefulness of real-time
myocardial perfusion imaging in the evaluation of patients with
first time chest pain. Am J Cardiol 2004; 94: 1225-31.

. Dakik HA, Howell JF, Lawrie GM, et al. Assessment of myocardial
viability with 99mTc-sestamibi tomography before coronary bypass
graft surgery: correlation with histopathology and postoperative
improvement in cardiac function. Circulation 1997; 96: 2892-8.

. Medrano R, Lowry RW, Young JB, et al. Assessment of myocardial
viability with 99mTc-sestamibi in patients undergoing cardiac
transplantation: a scintigraphic/pathological study. Circulation
1996; 94: 1010-7.

. Klein C, Nekolla SG, Bengel FM, et al. Assessment of myocardial
viability with contrastenhanced magnetic resonance imaging:
comparison with positron emission tomography. Circulation
2002; 105: 162-7.

. Wagner A, Mahrholdt H, Holly TA, et al. Contrast-enhanced MRI
and routine single photon emission computed tomography
(SPECT) perfusion imaging for detection of subendocardial
myocardial infarcts: an imaging study. Lancet 2003; 361: 374-9.

. Wackers FJ, Berger HJ, Johnstone DE, et al. Multiple gated cardiac
blood pool imaging for left ventricular ejection fraction:
validation of the technique and assessment of variability.
Am J Cardiol 1979; 43: 1159-66.

. Mahmarian JJ, Moye L, Verani MS, et al. Criteria for the accurate
interpretation of changes in left ventricular ejection fraction and
cardiac volumes as assessed by rest and exercise gated
radionuclide angiography. / Am Coll Cardiol 1991; 18: 112-9.

w

wi

—_

N

w

46. Lima JA. Myocardial viability assessment by contrast-enhanced

magnetic resonance imaging. / Am Coll Cardiol 2003; 42: 902-4.

.Isbell DC, Kramer CM. Cardiovascular magnetic resonance:

structure, function, perfusion, and viability. / Nucl Cardiol 2005;
12: 324-36.

. Gosalia A, Haramati LB, Sheth MP, Spindola-Franco H. CT detection

of acute myocardial infarction. Am J Roentgenol 2004; 182: 1563-6.

. Mahnken AH, Koos R, Katoh M, et al. Assessment of myocardial

viability in reperfused acute myocardial infarction using 16-slice
computed tomography in comparison to magnetic resonance
imaging. / Am Coll Cardiol 2005; 45: 2042-7.

.Buda AJ. The role of echocardiography in the evaluation of

mechanical complications of acute myocardial infarction.
Circulation 1991; 84 (3 Suppl): 1109-1121.

. Peels C, Visser CA, Kupper AJ, et al. Usefulness of twodimensional

echocardiography for immediate detection of myocardial
ischemia in the emergency room. Am J Cardiol 1990; 65: 687-91.

.Sabia P, Abbott RD, Afrookteh A, et al. Importance to

two-dimensional echocardiographic assessment of left ventricular
systolic function in patients presenting to the emergency room
with cardiac-related symptoms. Circulation 1991; 84: 1615-24.

. Saeian K, Rhyne TL, Sagar KB. Ultrasonic tissue characterization

for diagnosis of acute myocardial infarction in the coronary care
unit. Am J Cardiol 1994; 74: 1211-5.

. Tatum JL, Jesse RL, Kontos MC, et al. Comprehensive strategy for

the evaluation and triage of the chest pain patients. Ann Emerg
Med 1997; 29: 116-25.

. Udelson JE, Beshansky JR, Ballin DS, et al. Myocardial perfusion

imaging for evaluation and triage of patients with suspected
acute cardiac ischemia: a randomized controlled trial. JAMA
2002; 288: 2693-700.

. Stowers SA, Eisenstein EL, Wackers FJT, et al. An economic analysis

of an aggressive diagnostic strategy with single photon emission
computed tomography myocardial perfusion imaging and early
exercise stress testing in emergency department patients who
present with chest pain but non-diagnostic electrocardiograms:
results from a randomized trial. Ann Emerg Med 2000; 35: 17-25.

. Kim RJ, Fieno DS, Parrish TB, et al. Relationship of MRI delayed

contrast enhancement to irreversible necrosis, infarct age, and
contractile function. Circulation 1999; 100: 1992-2002.

. Harris BM, Nageh T, Marsden JT, et al. Comparison of cardiac

troponin T and | and CK-MB for the detection of minor
myocardial damage during interventional cardiac procedures.
Ann Clin Biochem 2000; 37: 764-9.

. Januzzi JL, Lewandrowski K, MacGillivray TE, et al. A comparison

of cardiac troponin T and creatine kinase-MB for patient evaluation
after cardiac surgery. / Am Coll Cardiol 2002; 39: 1518-23.

. Holmvang L, Jurlander B, Rasmussen C, et al. Use of biochemical

markers of infarction for diagnosing perioperative myocardial
infarction and early graft occlusion after coronary artery bypass
surgery. Chest 2002; 121: 103-11.

. Miller WL, Garratt KN, Burritt MF, et al. Timing of peak troponin

T and creatine kinase-MB elevations after percutaneous
coronary intervention. Chest 2004; 25: 275-80.

. Anderson KM, Califf RM, Stone GW, et al. Long-term mortality

benefit with abciximab in patients undergoing percutaneous
coronary intervention. / Am Coll Cardiol 2001; 37: 2059-65.

. Akkerhuis KM, Alexander JH, Tardiff BE, et al. Minor myocardial

damage and prognosis: are spontaneous and percutaneous
coronary intervention-related events different? Circulation 2002;
105: 554-6.

Kardiologia Polska 2008; 66: 1



62 Kristian Thygesen et al.
64. Saadeddin SM, Habbab MA, Sobki SH, et al. Minor myocardial ~ 76. Gustavsson CG, Hansen O, Frennby B. Troponin must be
injury after elective uncomplicated successful PTCA with or measured before and after PCl to diagnose procedure-related
without stenting: detection by cardiac troponins. Catheter myocardial injury. Scand Cardiovasc J 2004; 38: 75-9.
Cardiovasc Intervent 2001; 53: 188-92. 77. Miller WL, Garratt KN, Burrit MF, et al. Baseline troponin level:
65. Ricciardi MJ, Wu E, Davidson CJ, et al. Visualization of discrete key to understanding the importance of post-PCl troponin
microinfarction after percutaneous coronary intervention elevations. Eur Heart / 2006; 27: 1061-9.
associated with mild creatine kinase-MB elevation. Circulation  78. Klatte K, Chaitman BR, Theroux P, et al. Increased mortality after
2001; 103: 2780-3. coronary artery bypass graft surgery is associated with
66. Ricciardi MJ, Davidson CJ, Gubermikoff G, et al. Troponin | increased levels of postoperative creatine kinase-myocardial
elevation and cardiac events after percutaneous coronary band isoenzyme release: results from the GUARDIAN trial. / Am
intervention. Am Heart J 2003; 145: 522-8. Coll Cardiol 2001; 38: 1070-7.
67. Herrman J. Peri-procedural myocardial injury: 2005 update. Eur ~ 79. Brener SJ, Lytle BW, Schneider JP, et al. Association between
Heart J 2005; 26: 2493-519. CK-MB elevation after percutaneous or surgical revascularization
68. Selvanayagam JB, Porto |, Channon K, et al. Troponin elevation after and three-year mortality. / Am Coll Cardiol 2002; 40: 1961-7.
percutaneous coronary intervention directly represents the extent ~ 80. Chew DP, Bhatt DL, Lincoff AM, et al. Clinical end point
of irreversible myocardial injury: insights from cardiovascular definitions after percutaneous coronary intervention and their
magnetic resonance imaging. Circulation 2005; 111: 1027-32. relationship to late mortality: an assessment by attributable risk.
69. Benoit MO, Paris M, Silleran J, et al. Cardiac troponin I: its Heart 2006; 92: 945-50.
contribution to the diagnosis of perioperative myocardial 81 Panteghini M, Cuccia C, Bonetti G, et al. Singlepoint cardiac
infarction and various complications of cardiac surgery. Crit Care troponin T at coronary care unit discharge after myocardial
Med 2001; 29: 1880-6. infarction correlates with infarct size and ejection fraction. Clin
70. Kovacevic R, Majkic-Singh N, Ignjatovic S, et al. Troponin T levels Chem 2002; 48: 1432-6.
in detection of perioperative myocardial infarction after coronary ~ 82. Licka M, Zimmermann R, Zehelein J, et al. Troponin T
artery bypass surgery. Clin Lab 2004; 50: 437-45. concentrations 72 h after myocardial infarction as a serological
71. Noora J, Ricci C, Hastings D, et al. Determination of troponin estimate of infarct size. Heart 2002; 87: 520-4.
| release after CABG surgery. J Card Surg 2005; 20: 129-35. 83. Gallegos RP, Swingen C, Xu XJ, et al. Infarct extent by MRI
72. Selvanayagam JB, Pigott D, Balacumaraswami L, et al correlates with peak serum troponin level in the canine model.
Relationship of irreversible myocardial injury to troponin | and J Surg Res 2004; 120: 266-71.
creatine kinase-MB elevation after coronary artery bypass  84. Meier MA, Al-Badr WH, Cooper JV, et al. The new definition of
surgery: insights from cardiovascular magnetic resonance myocardial infarction: diagnostic and prognostic implications in
imaging. / Am Coll Cardiol 2005; 45: 629-31. patients with acute coronary syndromes. Arch Intern Med 2002;
73. Costa MA, Carere RG, Lichtenstein SV, et al. Incidence, predictors, 162: 1585-9.
and significance of abnormal cardiac enzyme rise in patients  85. Kontos MC, Fritz LM, Anderson FP, et al. Impact of the troponin
treated with Universal definition of myocardial infarction 2537 standard on the prevalence of acute myocardial infarction. Am
bypass surgery in the arterial revascularization therapies study Heart ] 2003; 146: 446-52.
(ARTS). Circulation 2001; 104: 2689-93. 86. Salomaa V, Koukkunen H, Ketonen M, et al. A new definition for
74. loannidis JP, Karvouni E, Katritsis DG. Mortality risk conferred by myocardial infarction: what difference does it make? Eur Heart J
small elevations of creatine kinase-MB isoenzyme after 2005; 27: 1719-25.
percutaneous coronary intervention. / Am Coll Cardiol 2003;  87. Roger VL, Killian JM, Weston SA, et al. Redefinition of myocardial

75.

42: 1406-11.

Croal BL, Hillis GS, Gibson PH, et al. Relationship between
postoperative cardiac troponin | levels and outcome of cardiac
surgery. Circulation 2006; 114: 1468-75.

Kardiologia Polska 2008; 66: 1

infarction: prospective evaluation in the community. Circulation
2006; 114: 790-7.



