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Troponiny — czy wszystko wiemy o przydatnosci klinicznej tych

waznych marker6ow?

dr hab. n. med. Marianna Janion

Swietokrzyskie Centrum Kardiologii, Kielce

Dynamiczny rozwéj kardiologii,
a szczegblnie jej dyscyplin inwazyj-
nych, w ciggu ostatnich kilkunastu
lat pociggnat za soba znaczacy po-
step w dziedzinie diagnostyki bio-
chemicznej schorzen uktadu kraze-
nia. Jednakze wcigz poszukuje sie
idealnego wskaznika uszkodzenia
miokardium. W codziennej praktyce
klinicznej znajduje zastosowanie strategia wielomarkero-
wa, w ktdrej oznaczanie w jednym czasie w surowicy krwi
kilku znacznikbw pozwala na optymalizacje diagnostyki
biochemicznej, zwtaszcza w ostrych zespotach wiefico-
wych (OZW). Takie postepowanie utatwia precyzyjne
postawienie rozpoznania, a takze umozliwia stratyfikacje
ryzyka, co ma istotny wptyw na ustalenie optymalnego
sposobu terapii. Bardzo wazne miejsce we wspbtczesnej
diagnostyce zajmuja troponiny sercowe (cTn).

Po raz pierwszy metode oznaczania troponiny T
(cTnT) opisano w 1989 r. [1], a wkrdtce — troponi-
ny | (cTnl) [2]. W kolejnych latach czutos¢ i specyficz-
nos¢ testow znacznie wzrosty. Troponiny staty sie naj-
lepszymi dostepnymi markerami uszkodzenia miesnia
serca, co znalazto potwierdzenie w zaleceniach towa-
rzystw kardiologicznych — europejskiego i amerykan-
skiego —z 2000 . [3].

Biatkowy kompleks troponinowy sktada sie z 3 pod-
jednostek regulujacych reakcje biochemiczne pomie-
dzy witdkienkami kurczliwymi miesniowych komérek
poprzecznie prazkowanych. Troponina C wigze jony
wapnia, cTnl blokuje miejsce wigzania miozyny z fila-
mentem aktynowym, a cTnT umocowuje kompleks tro-
poninowy na cienkich filamentach.

Mimo Ze troponiny T i | wystepuja w komorkach
serca i komérkach miesni szkieletowych, s3 one kodo-
wane przez rézne geny i réznig sie sekwencja amino-
kwaséw. Roznice w determinantach antygenowych sa
podstawa do produkcji przeciwciat skierowanych prze-
ciwko cTn wykorzystywanych w komercyjnych testach
diagnostycznych.

Stezenie cTnT oznacza sie obecnie dwiema metoda-
mi (jednego producenta), dajgcymi poréwnywalne wy-
niki. Do oznaczania stezenia cTnl stosuje sie wiele me-
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tod réznych producentéw, réznigcych sie przeciwciata-
mi uzywanymi do oznaczen, ich znakowaniem, techni-
ka pomiarowg i sposobem kalibracji, co w potaczeniu
z heterogennoscia cTnl obecnej we krwi powoduje, ze
wartosci bezwzgledne uzyskiwanych wynikéw czesto
nie sa poréwnywalne. Wartos¢ odciecia dla zawatu ser-
ca, definiowana jako 99. centyl populacji referencyjnej,
waha sie od 0,012 do 0,8 pg/l w zaleznosci od rodzaju
uzytego testu.

Wzrost stezenia cTn we krwi stwierdza sie po upty-
wie 4-8 godz. od dokonania sie zawatu, ze szczytem
po ok. 12 godz., po ktérym nastepuje plateau trwajace
ok. 48 godz., a nastepnie powolny spadek do niewykry-
walnych stezen, trwajacy ok. 5-10 dni (im wiekszy ob-
szar martwicy, tym dtuzej utrzymuja sie we krwi wykry-
walne stezenia cTn).

Nalezy jednak pamietac, ze kazde (nie tylko niedo-
krwienne) uszkodzenie kardiomiocytéw, takie jak: za-
palenie, uraz, przewlekta niewydolnos¢ miesnia serca,
zatorowos¢ ptucna, ostre rozwarstwienie aorty lub od-
dziatywanie Srodkéw kardiotoksycznych, powoduje
uwolnienie troponin do krwi. Podwyzszony poziom tro-
ponin obserwuje sie réwniez w chorobach, ktére nie
dotyczg bezposrednio miesnia serca (niewydolnosé ne-
rek, ostre schorzenia jamy brzusznej, rozlegte oparze-
nia, posocznica), a przyczyny tego zjawiska nie sg
do konca poznane. Postuluje sie hipoteze, ze w tych
stanach chorobowych dochodzi do zaburzenia integral-
nosci bton komoérkowych kardiomiocytéw i ciagtego,
niewielkiego ,,wyciekania” troponin z cytozolu. W pi-
Smiennictwie z tego zakresu obecne sg doniesienia
0 podwyzszonych poziomach troponin u nawet 30% pa-
cjentéw bez objaw6éw OZW leczonych na oddziatach in-
nych niz kardiologiczne [4].

Komentowana praca [5] stanowi bardzo interesuja-
cy wktad do trwajacej od wielu lat dyskusji nad celowo-
Scig oraz przydatnoscia kliniczng analizowania stezenia
markeréw uszkodzenia miokardium w surowicy krwi
w sytuacjach, gdy wspbtistnieja ze soba zaburzenia ryt-
mu serca (migotanie/trzepotanie przedsionkéw, czesto-
skurcz komorowy) oraz podejrzenie ostrego zespotu
wiencowego. Stwierdzenie podwyzszonych wartosci
markeréw w takiej sytuacji moze Swiadczy¢ zaréwno
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o tym, ze substratem arytmii jest uszkodzenie miokar-
dium (o etiologii np. zapalnej lub niedokrwiennej), jak
i o niewielkim ,wycieku” markeréw spowodowanym
sama arytmia (zaburzenia hemodynamiczne), jej lecze-
niem (kardiowersja) lub leczeniem jej konsekwencji
(zewnetrzny masaz serca jako element resuscytacji
w trakcie nagtego zatrzymania krazenia po czestoskur-
czu komorowym degenerujacym do migotania komor).
Autorzy skoncentrowali sie na analizie populacji pa-
cjentéw z niezastawkowym migotaniem przedsionkéw,
u ktérych wykluczono obecnos¢ gtéwnych czynnikéw
mogacych wptywac na wzrost stezenia tych markeréow
(niedokrwienie, zatorowos¢). Mozna wiec z duzg doza
prawdopodobienstwa zatozy¢, ze za ewentualny wzrost
stezenia troponin bedzie odpowiada¢ uraz spowodowa-
ny sama kardiowersja.

Problem ewentualnego uszkodzenia miokardium
w trakcie kardiowersji elektrycznej migotania przed-
sionkéw jest od wielu lat dyskutowany w pismiennic-
twie, a wnioski czesto sg rozbiezne, co moze wynikaé
z réznych metod oznaczania cTn oraz kryteriéw doboru
pacjentéw. Wiadomo, ze im wieksza czutos¢ testu, tym
wieksze prawdopodobienstwo dodatniego wyniku
u pacjenta, u ktérego spodziewamy sie tego wyniku
z powodu choroby podstawowej, takiej jak np. niewy-
dolnos¢ serca. Z tego powodu nie jest zaskakujacy
whniosek o korelacji wzrostu cTnl z wymiarem kohcowo-
rozkurczowym lewej komory (LVEDD), za$ fakt, ze
u 0s6b z wiekszym LVEDD juz wyjsciowo obserwowano
podwyzszone stezenie cTnl, potwierdza to spostrzeze-
nie. Pozostaje wiec pytanie, na ile sama arytmia moze
przyczyniac sie do wzrostu poziomu markeréw miokar-
dium, zwtaszcza u 0séb z uszkodzonym sercem.

Dos¢ zaskakujacy jest brak korelacji pomiedzy
wzrostem stezenia troponin a rodzajem uzytej energii
(jedno- lub dwufazowa), a wiec posrednio i ilocia za-
stosowanej energii. Moze to posrednio Swiadczyc
o tym, ze sama kardiowersja nie powoduje uszkodzenia
kardiomiocytow. Niemniej wobec matej liczebnosci ba-
danej grupy postawienie takiej tezy jest ryzykowne. Sa-
mi badacze odnosza sie dos¢ krytycznie do tego spo-

strzezenia i zalecajg stosowanie energii dwufazowej ja-
ko mniej traumatyzujacej, zwtaszcza u pacjentéw z nie-
wydolnoscia serca.

Wyniki komentowanej pracy pozostaja w zgodzie
z wynikami dotychczas przeprowadzonych badaf i po-
twierdzaja, ze kardiowersja elektryczna powoduje tylko
nieznaczny wzrost stezenia troponin. W innych bada-
niach udokumentowano, Ze istotne zwiekszenie poziomu
cTn po kardiowersji najczesciej jest spowodowane pod-
stawowa chorobg serca, np. ostrym niedokrwieniem [6].
Oczywiscie zawsze nalezy pamietaé, ze wynik testu tro-
poninowego jest tylko badaniem dodatkowym — nie sta-
nowi sam w sobie rozpoznania i zawsze nalezy go inter-
pretowac w odniesieniu do catosci obrazu klinicznego.

Podsumowujac, Autorzy otrzymali interesujace wy-
niki, pozostajace w zgodzie z dotychczas publikowany-
mi pracami, pomimo analizy bardzo nielicznej grupy (23
osoby). Przydatnos¢ tych spostrzezeh w codziennej
praktyce klinicznej wymaga jednak dalszych badan.
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