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Troponiny u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek 
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Praca Flisińskiego i wsp. [1], mi-
mo że jest oparta na badaniach wy-
konanych na niewielkich grupach
chorych, sygnalizuje częste zjawisko
podwyższenia stężenia sercowej tro-
poniny I (cTnI) u pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek (CKD), która
jest niedawno poznanym, samo-
dzielnym czynnikiem ryzyka chorób

sercowo-naczyniowych. Ryzyko to zwiększa się w miarę
spadku filtracji kłębuszkowej (GFR). Ponad 10% dorosłej
populacji ogólnej ma CKD, z czego ok. 40% znajduje się
w 3. stadium choroby (GFR 30–59 ml/min/1,73 m2). Nale-
ży podkreślić, że u większości chorych z CKD w stadium
1.–2. stężenie kreatyniny mieści się w granicach normy,
a w stadium 3. może być tylko nieznacznie podwyższo-
ne. Do wykrycia CKD konieczne jest wyliczenie GFR
za pomocą odpowiedniego wzoru, najczęściej tzw. skró-
conego MDRD (akronim badania Modification of Diet in
Renal Disease). Liczba chorych z CKD w 3. i 4. stadium
jest 30 razy większa niż liczba dializowanych, gdyż
większość chorych umiera z przyczyn sercowo-naczy-
niowych zanim wystąpi potrzeba dializowania. Zjawisko
to Herzog nazywa „paradoksem zgubionych pacjentów
do dializy” [2]. Po rozpoczęciu dializ ryzyko chorób ser-
cowo-naczyniowych nie tylko nie maleje, ale nawet
wzrasta.

Najczęstszą przyczyną zgonów w CKD jest choroba
wieńcowa. Jej rozpoznawanie jest utrudnione z powodu
mniej nasilonych i często nietypowych objawów, które
nakładają się na dolegliwości związane z CKD. Dodat-
kowo, stężenie wielu białek wskaźnikowych może nie-
specyficznie wzrastać we krwi chorych z CKD ze wzglę-
du na upośledzone ich wydalanie nerkowe. Dotyczy to
szczególnie troponiny T (cTnT), której podwyższony po-
ziom w CKD nie zawsze wskazuje na obecność choroby
wieńcowej [3, 4]. Dodatkowo, starsze testy mogą wy-
krywać też cTnT pochodzącą z mięśni szkieletowych, co
także zawyża wynik badania. Szczególnie ostrożnie na-
leży interpretować podwyższenie stężenia troponin
w ostrych zespołach wieńcowych (OZW) u chorych dia-
lizowanych. Podwyższenie stężenia cTnT wykazuje ma-
łą czułość (54%) i swoistość (62%) [4]. Podwyższone
stężenie cTnT było związane z przerostem lewej komo-

ry (LV), upośledzeniem funkcji LV, zmniejszeniem frakcji
wyrzutowej LV i wzrostem ciśnienia jej napełniania (su-
rogat dysfunkcji rozkurczowej LV) [3]. Wyższą swoistość
w diagnostyce OZW wykazuje stężenie cTnT >0,2 ng/ml
(a nie >0,1 ng/ml, jak w ogólnej populacji). Wzrost stę-
żenia cTnT jest uważany natomiast za predyktor śmier-
telności u chorych z CKD, nawet asymptomatycznych,
dlatego wytyczne K/DOQI (Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative) zalecają wykonywanie echokardiogra-
fii i badanie stężenia cTnT u każdego chorego w ciągu
pierwszych 1–3 mies. po rozpoczęciu dializ.

Uważa się, że u chorych z CKD bardziej swoiste dla
rozpoznania OZW jest podwyższenie stężenia cTnI, ale
przeczy temu komentowana praca, wykazująca pod-
wyższone wartości u >50% chorych hemodializowa-
nych (HD). Jeżeli w OZW stężenie cTnT jest >0,2 ng/ml,
warto jednak oznaczyć cTnI [5]. 

W retrospektywnym badaniu u chorych z klirensem
kreatyniny <60 ml/min/1,73 m2 z OZW zawał serca roz-
poznano u 47 z 467 pacjentów (10%), którzy mieli cTnI
>0,05 ng/ml (czułość 70%, a swoistość 92%) [6]. 

Duże znaczenie ma rodzaj testu do badania stęże-
nia troponin. Stosując testy III generacji u 105 chorych
HD bez OZW, wykazano podwyższone stężenie cTnI
u 2% (test Beckmana) i u 3% (test Dade Behring), zaś
cTnT u 27% [7]. Dializa nie miała wpływu na wynik
oznaczenia. Śmiertelność w ciągu 2,5 roku obserwacji
była związana z podwyższeniem stężenia cTnT, a nie
cTnI. Autorzy uważają, że podwyższone stężenie cTnT
u chorych HD może fałszywie wskazywać na OZW, ale
jest dobrym predyktorem śmiertelności w ciągu mie-
sięcy lub lat. Do diagnostyki OZW u chorych HD bar-
dziej przydatne może być badanie cTnI. 

Wykazano możliwość wcześniejszego rozpoznawa-
nia OZW za pomocą czulszych testów, które wykrywa-
ją wzrost stężenia cTnI >0,04 ng/ml [8]. Podwyższone
stężenie cTnI wykryto u 64% z badanych 103 chorych
z OZW. Wzrost stężenia cTnI wykazano jednak m.in.
u chorych z migotaniem przedsionków po kardiowersji,
co – zdaniem autorów – przemawia za uszkodzeniem
mięśnia sercowego w czasie zabiegu [9].

W badaniach Alcalai i wsp. [10] predykcyjne znacze-
nie podwyższonego stężenia cTnT >1 ng/ml w diagno-
styce OZW wynosiło 90% u pacjentów z prawidłową
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funkcją nerek, zaś spadało do 27% u chorych w star-
szym wieku ze zmniejszeniem GFR. 

W retrospektywnym badaniu przeprowadzonym
u 108 Afroamerykanów wykazano, że oznaczanie cTnI
przy użyciu mysich monoklonalnych przeciwciał, które
swoiście wiążą się z C-końcowym łańcuchem cTnI, może
być przydatne w diagnostyce choroby wieńcowej w za-
awansowanej CKD [11]. Chorobę wieńcową rozpoznawa-
no na podstawie zwężenia przynajmniej jednej tętnicy
wieńcowej >70% w badaniu koronarograficznym. Czu-
łość diagnostyczna cTnI >0,1 ng/ml wynosiła 73%,
a swoistość 83%. U 76 chorych leczonych zachowawczo
podwyższone stężenie cTnI wykryto u 41 (54%) chorych,
z których 37 (90%) miało chorobę wieńcową (tylko u 4
angiogram tętnic wieńcowych był prawidłowy). 
Z 35 chorych, którzy mieli prawidłowe stężenie cTnI, 
25 (71%) miało chorobę wieńcową, zaś u pozostałych 
10 nie było zmian w angiogramie. Oznaczało to, że w tej
grupie chorych z CKD czułość cTnI w diagnostyce choro-
by wieńcowej wynosiła 60%, a swoistość 71%. W grupie
chorych dializowanych 20 (63%) miało podwyższone
stężenie cTnI, z których 19 (95%) miało chorobę wieńco-
wą, a 1 (5%) prawidłowy angiogram; 12 (38%) miało 
prawidłowe stężenie cTnI, z czego 7 (59%) chorobę
wieńcową. U 5 (41%) nie stwierdzono zmian w angiogra-
mie. Oznaczało to czułość 73%, a swoistość 83%. Czu-
łość cTnI w wykrywaniu OZW wynosiła u wszystkich
chorych z CKD 60%, a swoistość 71%. U chorych HD cTnI
wykazywała w diagnostyce choroby wieńcowej czułość
73%, a swoistość 83%. 

Nowe testy do wykrywania cTnI mają większą czu-
łość i specyficzność w odniesieniu do sercowego pocho-
dzenia tego białka, ale ich przydatność musi być zweryfi-
kowana w dużych badaniach klinicznych, gdyż dotych-
czasowe dane są skąpe. Przy użyciu testów najnowszej
generacji u 50 chorych HD bez cech ostrego uszkodzenia
mięśnia sercowego wykazano, że tylko 1 (2%) miał pod-
wyższone stężenie cTnI (>0,1 μg/l), podczas gdy
przy użyciu starej metody (Dade Behring) aż 11 (22%)
chorych wykazywało stężenie cTnI >0,3 μg/l [12].
Przed dializą cTnT było wyższe niż 0,1 μg/l u 23 (46%)
chorych, kinaza kreatynowa (CK) zaś była podwyższona
u 4 chorych. Podczas dializy dochodziło do nieznacznego
spadku stężenia cTnT, podczas gdy stężenia cTnI i CK nie
zmieniały się. Nowe testy zwiększyły swoistość cTnI
u chorych HD z 78 do 98%. Autorzy uważają, że wprowa-
dzenie nowoczesnych testów do oznaczania stężenia
cTnI jest bardzo miarodajne w diagnostyce OZW u pa-
cjentów HD. Natomiast cTnT było podwyższone u znacz-
nej części chorych (46%) z nieustalonego powodu.

Bueti i wsp. [13] badali wszystkich chorych HD, 
którzy w ciągu roku zostali nagle skierowani do izby
przyjęć szpitala rejonowego w Kanadzie i którzy mieli
co najmniej jedno oznaczenie cTnI. U 149 badanych

– 79 chotych HD i 70 leczonych dializą otrzewnową
(PD) – cTnI >0,1 ng/l była dobrym predyktorem poważ-
nych zdarzeń sercowych, czyli śmierci sercowej, zawału
serca, niewydolności serca de novo lub rewaskularyza-
cji naczyń wieńcowych. Tylko 29 chorych miało ból
wieńcowy, u 15% rozpoznano zawał serca. Podwyższe-
nie cTnI, w zależności od brania pod uwagę stężenia
>0,1 ng/l lub 01–0,3 ng/l albo >2 ng/l, wskazywało
na wzrost 30-dniowego ryzyka poważnych zdarzeń ser-
cowych, niezależnie od objawów klinicznych.

Należy zaznaczyć, że cząsteczka cTnI ma skompliko-
waną budowę, co powoduje znaczne różnice w ozna-
czeniach w zależności od stosowanego testu i używa-
nego przeciwciała. Dodatkowo, różne formy cTnI mogą
być obecne we krwi w początkowych i późnych okre-
sach zawału serca. Prawdopodobnie bardziej swoiste
testy zwiększą przydatność cTnI w diagnostyce OZW,
także u pacjentów z CKD [8, 12].

Reasumując, u chorych z CKD diagnostyka OZW
na podstawie badania stężenia troponin wymaga
ostrożności, gdyż stężenie cTnT może być podwyższone
z innych powodów. Dotyczy to zwłaszcza chorych diali-
zowanych, gdyż cTnT jest podwyższone u ok. połowy
z nich i wykazuje dużą czułość (>90%), a małą
swoistość (ok. 50%) w diagnostyce OZW, ale jest uwa-
żane za dobry wskaźnik ryzyka sercowo-naczyniowego
oraz śmiertelności ogólnej i z przyczyn sercowo-naczy-
niowych. W diagnostyce OZW pomaga znajomość po-
przedniego stężenia cTnT lub przyjęcie za wartość od-
cięcia stężenie 0,2 ng/ml. Wówczas swoistość wzrasta
do ok. 75%. W przypadkach wątpliwych warto oznaczyć
cTnI, ale za podwyższone stężenie należy przyjąć warto-
ści >0,05 ng/ml. Czułość cTnI nie przekracza 50%, ale
specyficzność, zwłaszcza przy przyjęciu wartości wyż-
szych, przekracza 90%. Podobnie jak w wypadku cTnT,
duże znaczenie ma śledzenie dynamiki wzrostu stężenia
cTnI u chorego z klinicznymi objawami OZW. Wiele da-
nych wskazuje, że nowe, bardziej swoiste testy do ozna-
czania cTnI zwiększą znaczenie tej troponiny w diagno-
styce OZW, zwłaszcza u pacjentów z CKD.
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