
Kardiologia Polska 2007; 65: 6

Komentarz redakcyjny670

Troponiny – czy wszystko wiemy o przydatności klinicznej tych

ważnych markerów?
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Dynamiczny rozwój kardiologii,
a szczególnie jej dyscyplin inwazyj-
nych, w ciągu ostatnich kilkunastu
lat pociągnął za sobą znaczący po-
stęp w dziedzinie diagnostyki bio-
chemicznej schorzeń układu krąże-
nia. Jednakże wciąż poszukuje się
idealnego wskaźnika uszkodzenia
miokardium. W codziennej praktyce

klinicznej znajduje zastosowanie strategia wielomarkero-
wa, w której oznaczanie w jednym czasie w surowicy krwi
kilku znaczników pozwala na optymalizację diagnostyki
biochemicznej, zwłaszcza w ostrych zespołach wieńco-
wych (OZW). Takie postępowanie ułatwia precyzyjne 
postawienie rozpoznania, a także umożliwia stratyfikację
ryzyka, co ma istotny wpływ na ustalenie optymalnego
sposobu terapii. Bardzo ważne miejsce we współczesnej
diagnostyce zajmują troponiny sercowe (cTn). 

Po raz pierwszy metodę oznaczania troponiny T
(cTnT) opisano w 1989 r. [1], a wkrótce – troponi-
ny I (cTnI) [2]. W kolejnych latach czułość i specyficz-
ność testów znacznie wzrosły. Troponiny stały się naj-
lepszymi dostępnymi markerami uszkodzenia mięśnia
serca, co znalazło potwierdzenie w zaleceniach towa-
rzystw kardiologicznych – europejskiego i amerykań-
skiego – z 2000 r. [3].

Białkowy kompleks troponinowy składa się z 3 pod-
jednostek regulujących reakcje biochemiczne pomię-
dzy włókienkami kurczliwymi mięśniowych komórek
poprzecznie prążkowanych. Troponina C wiąże jony
wapnia, cTnI blokuje miejsce wiązania miozyny z fila-
mentem aktynowym, a cTnT umocowuje kompleks tro-
poninowy na cienkich filamentach.

Mimo że troponiny T i I występują w komórkach
serca i komórkach mięśni szkieletowych, są one kodo-
wane przez różne geny i różnią się sekwencją amino-
kwasów. Różnice w determinantach antygenowych są
podstawą do produkcji przeciwciał skierowanych prze-
ciwko cTn wykorzystywanych w komercyjnych testach
diagnostycznych.

Stężenie cTnT oznacza się obecnie dwiema metoda-
mi (jednego producenta), dającymi porównywalne wy-
niki. Do oznaczania stężenia cTnI stosuje się wiele me-

tod różnych producentów, różniących się przeciwciała-
mi używanymi do oznaczeń, ich znakowaniem, techni-
ką pomiarową i sposobem kalibracji, co w połączeniu
z heterogennością cTnI obecnej we krwi powoduje, że
wartości bezwzględne uzyskiwanych wyników często
nie są porównywalne. Wartość odcięcia dla zawału ser-
ca, definiowana jako 99. centyl populacji referencyjnej,
waha się od 0,012 do 0,8 μg/l w zależności od rodzaju
użytego testu.

Wzrost stężenia cTn we krwi stwierdza się po upły-
wie 4–8 godz. od dokonania się zawału, ze szczytem
po ok. 12 godz., po którym następuje plateau trwające
ok. 48 godz., a następnie powolny spadek do niewykry-
walnych stężeń, trwający ok. 5–10 dni (im większy ob-
szar martwicy, tym dłużej utrzymują się we krwi wykry-
walne stężenia cTn). 

Należy jednak pamiętać, że każde (nie tylko niedo-
krwienne) uszkodzenie kardiomiocytów, takie jak: za-
palenie, uraz, przewlekła niewydolność mięśnia serca,
zatorowość płucna, ostre rozwarstwienie aorty lub od-
działywanie środków kardiotoksycznych, powoduje
uwolnienie troponin do krwi. Podwyższony poziom tro-
ponin obserwuje się również w chorobach, które nie
dotyczą bezpośrednio mięśnia serca (niewydolność ne-
rek, ostre schorzenia jamy brzusznej, rozległe oparze-
nia, posocznica), a przyczyny tego zjawiska nie są
do końca poznane. Postuluje się hipotezę, że w tych
stanach chorobowych dochodzi do zaburzenia integral-
ności błon komórkowych kardiomiocytów i ciągłego,
niewielkiego „wyciekania” troponin z cytozolu. W pi-
śmiennictwie z tego zakresu obecne są doniesienia
o podwyższonych poziomach troponin u nawet 30% pa-
cjentów bez objawów OZW leczonych na oddziałach in-
nych niż kardiologiczne [4].

Komentowana praca [5] stanowi bardzo interesują-
cy wkład do trwającej od wielu lat dyskusji nad celowo-
ścią oraz przydatnością kliniczną analizowania stężenia
markerów uszkodzenia miokardium w surowicy krwi
w sytuacjach, gdy współistnieją ze sobą zaburzenia ryt-
mu serca (migotanie/trzepotanie przedsionków, często-
skurcz komorowy) oraz podejrzenie ostrego zespołu
wieńcowego. Stwierdzenie podwyższonych wartości
markerów w takiej sytuacji może świadczyć zarówno
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o tym, że substratem arytmii jest uszkodzenie miokar-
dium (o etiologii np. zapalnej lub niedokrwiennej), jak
i o niewielkim „wycieku” markerów spowodowanym
samą arytmią (zaburzenia hemodynamiczne), jej lecze-
niem (kardiowersja) lub leczeniem jej konsekwencji
(zewnętrzny masaż serca jako element resuscytacji
w trakcie nagłego zatrzymania krążenia po częstoskur-
czu komorowym degenerującym do migotania komór).
Autorzy skoncentrowali się na analizie populacji pa-
cjentów z niezastawkowym migotaniem przedsionków,
u których wykluczono obecność głównych czynników
mogących wpływać na wzrost stężenia tych markerów
(niedokrwienie, zatorowość). Można więc z dużą dozą
prawdopodobieństwa założyć, że za ewentualny wzrost
stężenia troponin będzie odpowiadać uraz spowodowa-
ny samą kardiowersją.

Problem ewentualnego uszkodzenia miokardium
w trakcie kardiowersji elektrycznej migotania przed-
sionków jest od wielu lat dyskutowany w piśmiennic-
twie, a wnioski często są rozbieżne, co może wynikać
z różnych metod oznaczania cTn oraz kryteriów doboru
pacjentów. Wiadomo, że im większa czułość testu, tym
większe prawdopodobieństwo dodatniego wyniku
u pacjenta, u którego spodziewamy się tego wyniku
z powodu choroby podstawowej, takiej jak np. niewy-
dolność serca. Z tego powodu nie jest zaskakujący
wniosek o korelacji wzrostu cTnI z wymiarem końcowo-
rozkurczowym lewej komory (LVEDD), zaś fakt, że
u osób z większym LVEDD już wyjściowo obserwowano
podwyższone stężenie cTnI, potwierdza to spostrzeże-
nie. Pozostaje więc pytanie, na ile sama arytmia może
przyczyniać się do wzrostu poziomu markerów miokar-
dium, zwłaszcza u osób z uszkodzonym sercem.

Dość zaskakujący jest brak korelacji pomiędzy
wzrostem stężenia troponin a rodzajem użytej energii
(jedno- lub dwufazowa), a więc pośrednio i ilością za-
stosowanej energii. Może to pośrednio świadczyć
o tym, że sama kardiowersja nie powoduje uszkodzenia
kardiomiocytów. Niemniej wobec małej liczebności ba-
danej grupy postawienie takiej tezy jest ryzykowne. Sa-
mi badacze odnoszą się dość krytycznie do tego spo-

strzeżenia i zalecają stosowanie energii dwufazowej ja-
ko mniej traumatyzującej, zwłaszcza u pacjentów z nie-
wydolnością serca.

Wyniki komentowanej pracy pozostają w zgodzie
z wynikami dotychczas przeprowadzonych badań i po-
twierdzają, że kardiowersja elektryczna powoduje tylko
nieznaczny wzrost stężenia troponin. W innych bada-
niach udokumentowano, że istotne zwiększenie poziomu
cTn po kardiowersji najczęściej jest spowodowane pod-
stawową chorobą serca, np. ostrym niedokrwieniem [6].
Oczywiście zawsze należy pamiętać, że wynik testu tro-
poninowego jest tylko badaniem dodatkowym – nie sta-
nowi sam w sobie rozpoznania i zawsze należy go inter-
pretować w odniesieniu do całości obrazu klinicznego.

Podsumowując, Autorzy otrzymali interesujące wy-
niki, pozostające w zgodzie z dotychczas publikowany-
mi pracami, pomimo analizy bardzo nielicznej grupy (23
osoby). Przydatność tych spostrzeżeń w codziennej
praktyce klinicznej wymaga jednak dalszych badań. 
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