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URL
WHF
WHO

American College of Cardiology

ostry zespot wiericowy

American Heart Association

Academic Research Consortium-2

pole pod krzywa

pomostowanie tetnic wieficowych

choroba wieficowa

przewlekta choroba nerek

izoforma MB kinazy kreatynowej

rezonans magnetyczny serca

tomografia komputerowa

troponina sercowa

sercowa troponina |

sercowa troponina T

elektrokardiogram

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
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troponina sercowa oznaczana metoda o duzej czutosci
International Federation of Clinical Chemistry
and Laboratory Medicine

International Society and Federation of Cardiology
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lewa komora

zawat serca

zawat serca bez istotnych zwezen

w tetnicach wieficowych

MONiItoring of Trends and Determinants

in CArdiovascular Disease

National Heart, Lung, and Blood Institute
zawat serca bez uniesienia odcinka ST
przezskérna interwencja wieficowa
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skorygowany odstep QT

blok prawej odnogi peczka Hisa

tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonéw
zawat serca z uniesieniem odcinka ST
odcinek ST i zatamek T

Thrombolysis in Myocardial Infarction

zesp6t takotsubo

uniwersalna definicja zawatu serca

(Universal Definition of Myocardial Infarction)
gorna granica zakresu wartosci referencyjnych
World Heart Federation

Swiatowa Organizacja Zdrowia

(World Health Organization)
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1. Co nowego w ,Uniwersalnej definicji zawatu serca”?

Co nowego w ,,Uniwersalnej definicji zawatu serca”?
Nowe koncepcje

* Odrdznienie zawatu serca (MI, myocardial infarction) od uszkodzenia miesnia sercowego (myocardial injury).

* Podkreslenie, ze okotozabiegowe uszkodzenie miesnia sercowego po zabiegach na sercu i zabiegach pozasercowych nie jest tozsame z MI.

* Uwzglednienie przebudowy elektrycznej (pamieci elektrycznej serca) w ocenie zaburzen repolaryzacji zwigzanych z tachyarytmiami, stymulacja
i zaburzeniami przewodzenia zaleznymi od czestosci rytmu serca.

* Wykorzystanie rezonansu magnetycznego serca (CMR) do okreslania etiologii uszkodzenia mig$nia sercowego.

* Wykorzystanie angiotomografii komputerowej tetnic wiedicowych w przypadku podejrzenia M.

Uaktualnione koncepcje

* Zawat serca typu 1: nacisk na zaleznos¢ przyczynowa miedzy uszkodzeniem blaszki miazdzycowej a procesem miazdzycowo-zakrzepowym
w tetnicy wiencowej (CAD); nowa rycina 3.

Zawat serca typu 2: sytuacje wigzace sie z nierownowagq miedzy zapotrzebowaniem na tlen a podaza tlenu, niezwigzane z ostrym procesem
miazdzycowo-zakrzepowym w tetnicy wiencowej; nowe ryciny 4 i 5.

Zawat serca typu 2: znaczenie obecnosci lub niewystepowania CAD dla rokowania i leczenia.

Réznicowanie miedzy uszkodzeniem miesnia sercowego a Ml typu 2; nowa rycina 6.

Zawat serca typu 3: wyjasnienie, dlaczego Ml typu 3 jest uzyteczng kategoria, ktéra nalezy odréznia¢ od nagtego zgonu sercowego.

Zawat serca typu 4 i 5: nacisk na rozréznienie miedzy uszkodzeniem miesnia sercowego zwigzanym z zabiegiem a Ml zwigzanym z zabiegiem.

Troponiny sercowe (cTn): kwestie analityczne zwigzane z oznaczaniem cTn; nowa rycina 7.

Nacisk na korzysci z metod o duzej czutosci wykrywania cTn.

Kwestie zwigzane ze stosowaniem protokotéw szybkiego wykluczania/potwierdzania uszkodzenia miesnia sercowego i M.

Kwestie zwigzane z kryteriami diagnostycznej zmiany (,delta”) stezenia troponiny podczas wykorzystywania oznaczen cTn do wykrywania
lub wykluczenia ostrego uszkodzenia miesnia sercowego.

Uwzglednienie nowego bloku prawej odnogi peczka Hisa z okreslonym obrazem w fazie repolaryzacji niezwigzanego z czestoscig rytmu serca.

Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR z okreslonym obrazem w fazie repolaryzacji jako ekwiwalent zawatu serca z uniesieniem odcinka ST.

Wykrywanie niedokrwienia mie$nia sercowego w elektrokardiogramie (EKG) u pacjentéw z wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem
lub kardiostymulatorem.
* Zwiekszona rola metod obrazowych, w tym CMR, w rozpoznawaniu MI; nowa rycina 8.

Nowe czesci

* Zespdt takotsubo

* Zawat serca bez istotnych zwezen w tetnicach wiencowych (MINOCA)

* Przewlekfa choroba nerek

* Migotanie przedsionkéw

* Wykorzystanie definicji i kryteriéw rozpoznania Ml w badaniach klinicznych
* Niemy klinicznie lub nierozpoznany Ml

1386 www.kardiologiapolska.pl



Czwarta uniwersalna definicja zawatu serca (2018) .

2. Uniwersalne definicje uszkodzenia migsnia sercowego
i zawalu serca: podsumowanie

Uniwersalne definicje uszkodzenia miesnia sercowego i zawatu serca

Kryteria uszkodzenia miesnia sercowego

Okreslenie ,,uszkodzenie miesnia sercowego” (myocardial injury) powinno by¢ stosowane, kiedy stwierdza sie zwiekszone stezenie troponiny
sercowej (cTn) we krwi, z co najmniej jedng wartoscig powyzej gdrnej granicy zakresu wartosci referencyjnych (URL) na poziomie 99. centyla.
Uszkodzenie miesnia sercowego uwaza sie za ostre, jezeli nastapit wzrost i/lub spadek stezenia cTn.

Kryteria rozpoznania ostrego (Swiezego) zawatu serca (Ml typu 1, 2 i 3)

Termin , ostry (Swiezy) zawat serca” powinno sie stosowac w przypadku ostrego uszkodzenia mieénia sercowego z klinicznymi cechami ostrego

niedokrwienia migénia sercowego, jezeli stwierdzono wzrost i/lub spadek stezenia cTn we krwi z co najmniej jedng wartoscig powyzej URL na

poziomie 99. centyla oraz spetnione jest co najmniej jedno z nastepujgcych kryteriow:

* wystepowanie objawdw niedokrwienia miesnia sercowego;

* obecnos¢ nowych niedokrwiennych zmian w elektrokardiogramie (EKG);

* pojawienie sie patologicznych zatamkéw Q w EKG;

* uwidocznienie w badaniach obrazowych nowego ubytku zywotnego miesnia sercowego lub nowych regionalnych zaburzen czynnosci
skurczowej, ktorych umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej;

* wykrycie skrzepliny w tetnicy wiencowej podczas koronarografii lub badania sekcyjnego (nie dotyczy Ml typu 2 i 3).

Po$miertne wykazanie ostrego procesu miazdzycowo-zakrzepowego w tetnicy zaopatrujgcej obszar miesnia sercowego, w ktérym doszto do
zawatu, spefnia kryteria Ml typu 1.

Wykazanie nieréwnowagi miedzy podaza tlenu a zapotrzebowaniem miesnia sercowego na tlen niezwigzanej z ostrym procesem miazdzycowo-
-zakrzepowym spetnia kryteria Ml typu 2.

Zgon sercowy u pacjentdw z objawami sugerujgcymi niedokrwienie miesnia sercowego i przypuszczalnie nowymi zmianami niedokrwiennymi
w EKG, zanim oznaczono stezenie cTn lub stato sie ono nieprawidfowe, spetnia kryteria Ml typu 3.

Kryteria rozpoznania zawatu serca zwigzanego z zabiegiem na tetnicach wiennicowych (Ml typu 4 i 5)

Ml zwigzany z przezskdrng interwencjg wiencowa (PCl) okresla sie jako Ml typu 4a.

MI zwigzany z pomostowaniem tetnic wiencowych (CABG) okresla sie jako Ml typu 5.

Ml zwigzany z zabiegiem na tetnicach wieficowych w ciggu < 48 godzin od zabiegu definiuje sie arbitralnie jako wzrost stezenia cTn we krwi do
wartosci > 5-krotnie powyzej URL na poziomie 99. centyla w przypadku Ml typu 4a oraz do wartosci > 10-krotnie powyzej URL na poziomie
99. centyla w przypadku Ml typu 5 u pacjentéw z prawidtowym poczatkowym stezeniem cTn. Pacjenci ze zwiekszonym stezeniem cTn przed
zabiegiem, ktére jest stabilne (zmienno$¢ < 20%) lub wykazuje tendencje spadkowa, musza spetnia¢ kryteria wzrostu stezenia cTn > 5 lub
10 razy powyzej URL na poziomie 99. centyla oraz wzrostu stezenia cTn o > 20% w poréwnaniu z wartoscig przed zabiegiem, a takze co
najmniej jedno z nastepujacych kryteridw:

* obecnos¢ nowych niedokrwiennych zmian w EKG (to kryterium odnosi sie tylko do Ml typu 4a);

* pojawienie sie nowych patologicznych zatamkéw Q w EKG;

* uwidocznienie w badaniach obrazowych ubytku zywotnego miesnia sercowego, ktéry mozna uzna¢ za nowy i ktérego umiejscowienie
odpowiada etiologii niedokrwiennej;

wykazanie w koronarografii powikfania zabiegu, ktére ogranicza przeptyw, takiego jak rozwarstwienie tetnicy wiencowej, zamkniecie duzej

tetnicy nasierdziowej lub pomostu, zamkniecie/zakrzepica bocznej gatezi, zaburzenie krazenia obocznego lub dystalna embolizacja.

Izolowane pojawienie sie nowych patologicznych zatamkdw Q w EKG spetnia kryteria Ml typu 4a lub 5 w przypadku obu rodzajéw zabiegéw
rewaskularyzacyjnych, jezeli stezenie cTn jest podwyzszone i wzrasta, ale nie osiaga wyzej zdefiniowanych wartosci progowych dla PCl i CABG.

Inne podtypy Ml typu 4 obejmujg MI typu 4b, spowodowany zakrzepicg w stencie, oraz Ml typu 4c, spowodowany restenoza, ktére musza
spetniac kryteria Ml typu 1.

Posmiertne wykazanie skrzepliny zwigzanej z zabiegiem spetnia kryteria Ml typu 4a lub tez Ml typu 4b, jezeli dotyczy stentu.

Kryteria przebytego lub niemego klinicznie/nierozpoznanego zawatu serca

Spetnienie dowolnego z nastepujacych kryteriw pozwala na rozpoznanie przebytego lub niemego klinicznie/nierozpoznanego M
* obecnos¢ patologicznych zatamkéw Q z objawami lub bez objawdw przy braku przyczyn innych niz niedokrwienne;
* uwidocznienie w badaniach obrazowych ubytku zywotnego miesnia sercowego, ktérego umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej;

* wystepowanie anatomopatologicznego obrazu przebytego M.
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3. Wprowadzenie

Pod koniec XIX wieku wyniki badar sekcyjnych wskazaty
na mozliwy zwiazek miedzy zamknigciem tetnicy wieficowej
przez skrzepline a zawatem serca (MI) [1]. Dopiero jednak na
poczatku XX wieku zaczety sie pojawia¢ pierwsze kliniczne
opisy zwiazku miedzy wytworzeniem sie skrzepliny w tetnicy
wiericowej a towarzyszacymi temu objawami klinicznymi [2, 3].
Pomimo tych przefomowych obserwacji uptynat dtugi czas,
zanim ta jednostka chorobowa zostata powszechnie zaakcep-
towana klinicznie, czeSciowo z powodu wynikéw jednego
z badan autopsyjnych, w ktérym nie stwierdzono skrzeplin
w tetnicach wieficowych u 31% zmartych pacjentéw z Ml [4].
Te jednostke kliniczng okreslano jako zakrzepice wieficowa,
ale ostatecznie zwyciezyt termin ,zawat serca”. W p6zniej-
szych latach stosowano kilka réznych definicji M, co byto
przyczyna kontrowersji i zamieszania. Potrzebna byfa wiec
ogoblna definicja MI, ktéra mogtaby zosta¢ przyjeta na catym
Swiecie. Nastapito to po raz pierwszy w okresie od lat 50. do
70. XX wieku, kiedy grupy robocze Swiatowej Organizadji
Zdrowia (WHO) opracowaty definicje MI oparta gtéwnie na
kryteriach elektrokardiograficznych (EKC), przeznaczong do
zastosowan epidemiologicznych [5]. Pierwotny opis, z nie-
wielkimi modyfikacjami, jest wciaz stosowany w badaniach
epidemiologicznych (ryc. 1) [6-8].

Wraz z wprowadzeniem bardziej czutych biomarkeréw
sercowych Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC)

i American College of Cardiology (ACC) podjety wspotprace
w celu ponownego zdefiniowania Ml na podstawie kryteriéw
biochemicznych i klinicznych, stwierdzajac, ze uszkodzenie
miesnia sercowego wykryte na podstawie nieprawidfowego
stezenia biomarkeréw w sytuacji klinicznej odpowiadajacej
ostremu niedokrwieniu miesnia sercowego powinno by¢
klasyfikowane jako MI [9]. Ta zasada zostafa dalej rozwinieta
przez Globalng Grupe Robocza ds. Zawatu Serca (Clobal
Myocardial Infarcion Task Force), co doprowadzito do opubli-
kowania w 2007 roku stanowiska ekspertow pt. Uniwersalna
definicja zawalu serca (Universal Definition of Myocardial
Infarction Consensus Document), w ktérym wprowadzono
nowa klasyfikacje Ml, obejmujaca pie¢ podkategorii [10].
Ten dokument uzyskat poparcie ESC, ACC, American Heart
Association (AHA) oraz World Heart Federation (WHF) i zostat
przyjety przez WHO [11]. Opracowanie jeszcze czulszych
oznaczeh wskaznikéw uszkodzenia mie$nia sercowego
stworzyto koniecznos¢ wprowadzenia kolejnych zmian do
tego dokumentu, zwfaszcza w odniesieniu do pacjentéw
poddawanych przezskérnym zabiegom na tetnicach wief-
cowych lub pomostowaniu tetnic wienicowych. W rezultacie
w 2012 roku Wspélna Grupa Robocza ESC/ACC/AHA/WHF
(Joint ESC/ACC/AHA/WHF Task Force) opublikowata stano-
wisko pt. Trzecia uniwersalna definicja zawatu serca (Third
Universal Definition of Myocardial Infarction Consensus
Document) [12].

Podejscie epidemiologiczne

Podejscie kliniczne

Redefinicja Trzecia

ESC/ACC ubDMI
Pierwsza Piata Definicja || Definicja

definicja definicja ISFC/ WHO
WHO WHO /WHO MONICA
I I I I I I I
1950 1960 1970 1980 1990 2000 2010 2020
Kliniczna i epidemiologiczna
definicja
AHA/ESC/WHF/NHLBI

Rycina 1. Historia dokumentéw definiujacych zawat serca; ACC — American College of Cardiology; AHA — American Heart Association;
ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (European Society of Cardiology); ISFC — International Society and Federation of Cardiology;
MONICA — MONItoring of trends and determinants in CArdiovascular disease; NHLBI — National Heart, Lung, and Blood Institute; UDMI
— uniwersalna definicja zawatu serca (Universal Definition of Myocardial Infarction); WHF — World Heart Federation; WHO — $Swiatowa
Organizacja Zdrowia (World Health Organization)
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W badaniach wykazano, ze uszkodzenie migsnia serco-
wego, zdefiniowane jako wzrost stezenia troponiny sercowej
(cTn) we krwi, jest czesto spotykane w praktyce klinicznej
i wiaze sie z niekorzystnym rokowaniem [13, 14]. Mimo ze
uszkodzenie miesnia sercowego jest jednym z warunkéw roz-
poznania MI, stanowi réwniez oddzielng jednostke kliniczna.
Aby mozna byto rozpozna¢ MI, wymagane jest spetnienie
réwniez innych kryteriéw poza nieprawidtowym stezeniem
biomarkeréw. Uszkodzenie migsnia sercowego o etiologii
innej niz niedokrwienna (nie-niedokrwienne) moze wystapié¢
wtérnie do wielu choréb serca, takich jak zapalenie miesnia
sercowego, lub tez moze by¢ zwiazane ze stanami pozaser-
cowymi, takimi jak niewydolnos¢ nerek [15]. U chorych ze
zwiekszonym stezeniem cTn klinicysci musza dokonywac
rozréznienia, czy u pacjenta wystapifo uszkodzenie miesnia
sercowego o etiologii innej niz niedokrwienna, czy tez jeden
z podtypéw MI. Jezeli nie ma danych przemawiajacych za
wystepowaniem niedokrwienia miesnia sercowego, nalezy
rozpozna¢ uszkodzenie miesnia sercowego. To rozpoznanie
moze zosta¢ zmienione, jezeli p6Zniejsza ocena wykaze, ze
spefnione zostaty kryteria MI. Niniejsze stanowisko eksper-
tow pt. Czwarta uniwersalna definicja zawatu serca (Fourth
Universal Definition of Myocardial Infarction Consensus Do-
cument), opierajac sie na klinicznym podejsciu do definicji
MI, odzwierciedla te rozwazania.

KLINICZNE KRYTERIA ZAWALU SERCA

Kliniczna definicja MI oznacza obecno$¢ ostrego uszko-
dzenia miesnia sercowego wykrytego na podstawie nie-
prawidlowego stezenia biomarkeréw w sytuacji klinicznej,
w ktorej stwierdza sie cechy ostrego niedokrwienia mie-
$nia sercowego.

4. Patologiczna charakterystyka
niedokrwienia miesnia
sercowego i zawatu serca

Zawat serca definiuje sie patologicznie jako smier¢ komo-
rek miesnia sercowego z powodu dfugotrwatego niedokrwie-
nia. Pierwszymi zmianami ultrastrukturalnymi, ktére obserwu-
je sie juz po 10-15 minutach od poczatku niedokrwienia, s3:
zmniejszenie sie zasobéw glikogenu w komérkach, rozkurcz
miofibryl i uszkodzenie sarkolemmy [16]. Nieprawidtowosci
w mitochondriach obserwuje sie w mikroskopii elektronowe;
juz po 10 minutach od zamkniecia tetnicy wieficowej i maja
one postepujacy charakter [17]. Moga uptynac godziny,
zanim zaistnieje mozliwos¢ wykrycia martwicy miocytéw
w badaniu posmiertnym u ludzi, co kontrastuje z modelami
zwierzecymi, w ktérych biochemiczne cechy $mierci komoérek
miesnia sercowego w mechanizmie apoptozy mozna wykry¢
w ciagu 10 minut indukowanego niedokrwienia miesnia
sercowego zwiazanego ze $miercig komoérek [15]. W wa-
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runkach eksperymentalnych martwica postepuje w ciagu
kilku-kilkunastu godzin od warstwy podwsierdziowej do
warstwy podnasierdziowej. Ten przebieg czasowy moze by¢
wydtuzony poprzez zwiekszenie doptywu krwi przez naczynia
krazenia obocznego, zmniejszenie zapotrzebowania miesnia
sercowego na tlen oraz cykle przemijajacej okluzji/reperfuzji,
ktére moga hartowac serce [18]. Niezwtoczne zastosowanie
leczenia reperfuzyjnego, jezeli jest ono wiasciwe, zmniejsza
niedokrwienne uszkodzenie miesnia sercowego [19, 20].

5. Wykrywanie uszkodzenia
miesnia sercowego i zawatu
serca za pomocga biomarkerow

Sercowa troponina | (cTnl) oraz troponina T (cTnT) sa ele-
mentami sktadowymi aparatu kurczliwego komérek miesnia
sercowego i ulegaja ekspresji niemal wyfacznie w sercu [21, 22].
Nie obserwowano wzrostu stezenia cTnl po uszkodzeniu
tkanek innych niz serce. W przypadku cTnT sytuacja jest bar-
dziej ztozona. Dane biochemiczne wskazuja, ze w mie$niach
szkieletowych nastepuje ekspresja biafek, ktére sa wykrywane
za pomoca testu stuzacego do oznaczania cTnT, co prowadzi
do pewnych sytuacji, w ktérych zrédtem wzrostu stezenia
cTnT moga by¢ migsnie szkieletowe [23-27]. Najnowsze
dane wskazuja, ze czesto$¢ takich wzrostéw bez choroby
niedokrwiennej serca moze by¢ wieksza niz poczatkowo
sadzono [28, 29]. cTnl i cTnT sg preferowanymi biomar-
kerami do oceny uszkodzenia miesnia sercowego [12, 21,
22, 30], a do rutynowego stosowania w praktyce klinicznej
zaleca sie metody o duzej czutosci wykrywania cTn (hs-cTn)
[22]. Inne biomarkery, np. izoforma MB kinazy kreatynowej
(CK-MB), charakteryzuja sie mniejszaq czuloscia i swoistoscia
[31]. Uszkodzenie migsnia sercowego definiuje sie jako wzrost
stezenia cTn we krwi powyzej gornej granicy zakresu wartosci
referencyjnych (URL) wyznaczonej na poziomie 99. centyla
w zdrowej populagji [12, 21, 22, 30]. To uszkodzenie moze
by¢ ostre, o czym $wiadczy nowo wykryte zmieniajace sie
(wzrost i/lub spadek) stezenie cTn, z wartosciami powyzej
URL na poziomie 99. centyla, lub przewlekfe, jezeli stezenie
cTn jest stale zwiekszone.

KRYTERIA USZKODZENIA MIESNIA SERCOWEGO
Uszkodzenie mig$nia sercowego definiuje sie jako wykrycie
zwiekszonego stezenia cTn we krwi powyzej URL na po-
ziomie 99. centyla. Uszkodzenie uwaza sie za ostre, jezeli
stwierdzono wzrost i/lub spadek stezenia cTn.

Mimo ze zwiekszone stezenie cTn odzwierciedla uszko-
dzenie komérek miesnia sercowego, nie wskazuje ono na
mechanizm patofizjologiczny lezacy u podtoza tego wzrostu,
a do wzrostu stezenia cTn moze dochodzi¢ w nastepstwie
rozciggniecia mechanicznego wywotanego przez obciazenie
wstepne lub dziatania obciazen fizjologicznych na zdrowe
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Bez uszkodzenia miesnia sercowego?®

Zwiekszone stezenie
cTn = uszkodzenie
miesnia sercowego®

Hipoksemia

Kliniczne cechy ostrego
niedokrwienia
mig$nia sercowego
= zawat serca®

Hipotensja/wstrzas

Choroba
nerek

Niedokrwistosc

Tachyarytmia komorowa

Niewydolnos¢
serca

Rycina 2. Spektrum uszkodzenia miesnia sercowego — od braku uszkodzenia do zawatu serca. Z tymi kategoriami uszkodzenia miesnia
sercowego mogg sie wigzac rozne jednostki kliniczne, np. tachyarytmia komorowa, niewydolnos$¢ serca, choroba nerek, hipotensja/wstrzas,
hipoksemia i niedokrwistos¢; cTn — troponina sercowa; URL — gdrna granica zakresu wartosci referencyjnych

*Bez uszkodzenia miesnia sercowego = stezenie cTn < URL na poziomie 99. centyla lub niewykrywalne
Uszkodzenie miesnia sercowego = stezenie cTn > URL na poziomie 99. centyla
Zawat serca = kliniczne cechy niedokrwienia miesnia sercowego oraz wzrost i/lub spadek stezenia cTn z wartosciami > URL na poziomie

99. centyla

serce [32—34]. Postuluje sie rézne przyczyny uwalniania biatek
strukturalnych z miesnia sercowego, w tym prawidtowy obré6t
komorek miesnia sercowego, apoptoze, uwalnianie z komo-
rek produktéw degradacji cTn, zwigkszong przepuszczalnosé
bton komérkowych, tworzenie sie i uwalnianie pecherzykéw
btony komérkowej oraz martwice miocytéw [27, 35]. Mimo
to klinicznie nie mozna rozrézni¢, ktéry z tych mechanizméow
odpowiada za wzrost stezenia cTn [36]. Niezaleznie od me-
chanizmu, ostre uszkodzenie miesnia sercowego, ktdre wiaze
sie ze wzrostem i/lub spadkiem stezenia cTn z co najmniej
jedna wartoscia powyzej URL na poziomie 99. centyla i jest
wywotane przez niedokrwienie migsnia sercowego, okresla
sie jako ostry (Swiezy) MI [12, 21, 22, 30]. Histologiczne
cechy uszkodzenia mig$nia sercowego ze Smiercig miocytow
mozna wykry¢ réwniez w stanach klinicznych zwigzanych
z mechanizmami uszkodzenia migsnia sercowego o etiologii
innej niz niedokrwienna (ryc. 2) [37, 38].

Stany prowadzace do wzrostu stezenia cTn, ktére wiaza
sie z niedokrwieniem miegsnia sercowego lub uszkodzeniem
miesnia sercowego o etiologii innej niz niedokrwienna,
przedstawiono w tabeli 1. Ztozone okolicznosci kliniczne

1390

moga czasami powodowac, ze trudno jest odr6zni¢ po-
szczegblne mechanizmy uszkodzenia migesnia sercowego.
W takiej sytuacji wieloczynnikowa etiologia uszkodzenia
mie$nia sercowego powinna zosta¢ opisana w dokumentacji
medycznej pacjenta.

6. Obraz kliniczny zawatu serca

Pierwszym etapem rozwoju Ml jest wystapienie niedo-
krwienia mie$nia sercowego, ktére wynika z nieréwnowagi
miedzy podaza tlenu a zapotrzebowaniem na tlen. W wa-
runkach klinicznych niedokrwienie migsnia sercowego mozna
najczesciej zidentyfikowac na podstawie wywiadéw i obrazu
EKG. Do mozliwych objawéw niedokrwienia naleza rézne
kombinacje dyskomfortu w klatce piersiowej, koficzynie
gornej, zuchwie lub nadbrzuszu, wystepujacego podczas
wysitku lub w spoczynku, a takze ekwiwalenty objawéw nie-
dokrwienia, takie jak dusznos¢ lub meczliwos¢. Dyskomfort
czesto ma charakter rozlany; nie jest dobrze umiejscowiony
ani nie zalezy od potozenia lub ruchéw ciata. Te objawy
nie sg jednak swoiste dla niedokrwienia migesnia sercowego
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Tabela 1. Przyczyny wzrostu stezenia troponiny sercowej z powodu
uszkodzenia miesnia sercowego

Uszkodzenie miesnia sercowego zwigzane z jego ostrym
niedokrwieniem

Uszkodzenie blaszki miazdzycowej z zakrzepica

Uszkodzenie miesnia sercowego zwigzane z jego ostrym
niedokrwieniem z powodu nieréwnowagi miedzy podaza
tlenu a zapotrzebowaniem na tlen

Zmniejszenie perfuzji miesnia sercowego, np.:

*  Skurcz tetnicy wiencowej, dysfunkcja naczyn mikrokrazenia
wiencowego

* Zatorowos$¢ do tetnic wiencowych

* Rozwarstwienie tetnicy wiencowej

* Dtugotrwata bradyarytmia

* Hipotensja lub wstrzas

* Niewydolno$¢ oddechowa

» Ciezka niedokrwistos¢

Zwiekszone zapotrzebowanie migsnia sercowego na tlen, np.:

* Dfugotrwata tachyarytmia

» Ciezkie nadcisnienie tetnicze z przerostem lub bez przerostu
lewej komory

Inne przyczyny uszkodzenia migsnia sercowego

Choroby i stany dotyczace serca, np.:

* Niewydolnos¢ serca

* Zapalenie miesnia sercowego

* Kardiomiopatia (dowolnego typu)

*  Zespdt takotsubo

* Zabieg rewaskularyzacji wiencowej

* Inny niz rewaskularyzacja zabieg na sercu
* Ablacja przezcewnikowa

*  Wyfadowanie defibrylatora

* Stluczenie serca

Stany ogdlnoustrojowe, np.:

* Sepsa, choroby zakazne

* Przewlekta choroba nerek

* Udar mdzgu, krwawienie podpajeczyndwkowe
* Zatorowos¢ ptucna, nadcisnienie ptucne

* Choroby naciekowe, np. amyloidoza, sarkoidoza
* Chemioterapia

* Krytycznie ciezki stan kliniczny pacjenta

* Intensywny wysitek fizyczny

Petniejsza lista przyczyn — patrz pismiennictwo [39-41]

i moga wystepowac w innych stanach, takich jak dolegliwosci
dotyczace przewodu pokarmowego, uktadu nerwowego,
ptuc lub uktadu kostno-stawowego. Ml moze przebiegac
z nietypowymi objawami, takimi jak kofatanie serca lub nagte
zatrzymanie krazenia, a nawet bez objawéw [12]. Bardzo
krotkie epizody niedokrwienia, ktére sa zbyt krétkotrwate,
aby wywota¢ martwice, takze moga powodowac uwalnianie
cTniwzrost jej stezenia. Uszkodzone miocyty moga nastepnie
obumrze¢ w mechanizmie apoptozy [42].
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Jezeli niedokrwienie migsnia sercowego jest objawowe
klinicznie lub zostato wykryte na podstawie zmian w EKG
i jednoczesnie stwierdzono uszkodzenie migsnia sercowego,
manifestujace sie wzrostem i/lub spadkiem stezenia cTn,
wiasciwe jest rozpoznanie ostrego MI. Jezeli nie stwierdza
sie klinicznych cech niedokrwienia mie$nia sercowego, to
wowczas zwiekszone stezenie cTn moze wskazywac na ostre
uszkodzenie miesnia sercowego, jesli obserwuje sie wzrost
i/lub spadek stezenia cTn, lub tez jest ono zwiazane z bardziej
przewlektym, trwajacym uszkodzeniem, jesli nie obserwuje
sie zmian stezenia cTn [14]. Podobne zasady dotyczg oceny
incydentéw, ktére sa potencjalnie zwiazane z zabiegami
mogacymi by¢ przyczyng uszkodzenia migsnia sercowego
i/lub MI. Dodatkowa p6Zniejsza ocena moze prowadzi¢ do
potrzeby zweryfikowania wstepnego rozpoznania.

U pacjentéw z podejrzeniem ostrego zespotu wieficowe-
go (ACS), u ktérych wykluczono Ml na podstawie prawidfo-
wego stezenia biomarkeréw sercowych (< URL na poziomie
99. centyla), moze wystepowac niestabilna dfawica piersiowa
lub inne rozpoznanie. Wymagaja oni odpowiedniej oceny
i leczenia [11, 43].

7. Kliniczna klasyfikacja
zawalu serca

Ze wzgledu na strategie natychmiastowego leczenia, takie
jak leczenie reperfuzyjne, zwykia praktyka jest kategoryzowa-
nie Ml u pacjentéw z dyskomfortem w klatce piersiowej lub
innymi objawami niedokrwienia, u ktérych wystapito nowe
uniesienie odcinka ST w dwéch sasiednich odprowadzeniach
lub nowy blok odnogi peczka Hisa z obrazem w fazie repolary-
zacji odpowiadajacym niedokrwieniu, jako MI z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) (patrz rozdziat 27). Natomiast pacjentow
bez poczatkowego uniesienia odcinka ST zalicza sie zwykle
do kategorii MI bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI). Kate-
gorie pacjentéw z STEMI, NSTEMI lub niestabilng dtawicg
piersiowa wiacza sie tradycyjnie do koncepcji ACS. Oprécz
tych kategorii Ml mozna dzieli¢ na rézne typy w zaleznosci od
réznic patologicznych, klinicznych i prognostycznych, a takze
réznych strategii leczenia.

7.1. ZAWAL SERCA TYPU 1

Zawat serca spowodowany przez miazdzycowo-zakrze-
powa chorobe wieficowa (CAD) i zwykle wywotany przez
uszkodzenie (pekniecie lub erozje) blaszki miazdzycowe;j
okresla sie jako MI typu 1. Wzgledne nasilenie miazdzycy
i zakrzepicy w zmianie odpowiedzialnej za zawat moze by¢
bardzo rézne, a dynamiczny komponent zakrzepowy moze
prowadzi¢ do dystalnej embolizacji w fozysku wieficowym,
bedacej przyczyng martwicy miocytéw [44, 45]. Pekniecie
blaszki miazdzycowej moze by¢ powiktane nie tylko zakrze-
pica w $wietle naczynia, ale réwniez krwawieniem do wnetrza
blaszki przez jej uszkodzong powierzchnie (ryc. 3) [44, 45].
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Zawat serca typu 1

Pekniecie/erozja blaszki miazdzycowej
ze skrzepling zamykajaca $wiatto naczynia

Pekniecie/erozja blaszki miazdzycowej ze skrzepling,
ktéra nie zamyka Swiatta naczynia

Rycina 3. Zawat serca typu 1

KRYTERIA ROZPOZNANIA ZAWALU TYPU 1

Wykrycie wzrostu i/lub spadku stezenia troponiny sercowe;j

we krwi z co najmniej jedng wartoscig powyzej gornej grani-

cy zakresu wartosci referencyjnych na poziomie 99. centyla

w potaczeniu ze spetnieniem co najmniej jednego z naste-

pujacych kryteriow:

*  objawy ostrego niedokrwienia mie$nia sercowego;

* nowe niedokrwienne zmiany w elektrokardiogramie;

* patologiczne zatamki Q w elektrokardiogramie;

*  nowy ubytek Zzywotnego miesnia sercowego lub nowe
regionalne zaburzenia czynnosci skurczowej, ktérych
umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej,
uwidocznione w badaniach obrazowych;

* skrzeplina w tetnicy wieficowej wykryta podczas koro-
narografii, wiacznie z obrazowaniem wewnatrzwien-
cowym, lub podczas badania sekcyjnego®.

aPosmiertne wykazanie procesu miazdzycowo-zakrzepowego w tetnicy
zaopatrujgcej obszar martwicy migsnia sercowego lub tez makroskopowo
duzego, odgraniczonego obszaru martwicy z krwawieniem w obrebie
miesnia sercowego lub bez krwawienia spetfnia kryteria zawatu serca typu 1
niezaleznie od stezenia troponiny sercowej.

Integracja obrazu EKG jest niezbedna w celu sklasyfiko-
wania Ml typu 1 jako STEMI lub NSTEMI w celu zastosowania
odpowiedniego leczenia zgodnie z aktualnymi wytycznymi
146, 47].
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7.2. ZAWAL SERCA TYPU 2

Mechanizm patofizjologiczny prowadzacy do niedo-
krwiennego uszkodzenia mie$nia sercowego w sytuacji
nierbwnowagi miedzy podaza tlenu a zapotrzebowaniem
miesnia sercowego na tlen sklasyfikowano jako MI typu 2
[10, 12]. Ostre uszkodzenie blaszki miazdzycowej zwiazane
z procesem miazdzycowo-zakrzepowym z definicji nie jest
cecha Ml typu 2. U pacjentéw ze stabilng rozpoznang lub
domniemana CAD ostry bodziec stresowy, taki jak ostre
krwawienie z przewodu pokarmowego z gwattownym spad-
kiem stezenia hemoglobiny lub dtugotrwata tachyarytmia
z objawami klinicznymi niedokrwienia miesnia sercowego,
moze by¢ przyczyng uszkodzenia miesnia sercowego i Ml
typu 2. Te efekty wynikaja z niedostatecznego doptywu krwi
do niedokrwionego miesnia sercowego, aby mozliwe byto
zaspokojenie zwiekszonego zapotrzebowania miesnia ser-
cowego na tlen w zwiazku z dziataniem bodZca stresowego.
Prog niedokrwienia moze wykazywac¢ znaczna indywidualna
zmienno$¢ w zaleznosci od nasilenia bodZca stresowego,
wystepowania pozasercowych choréb wspétistniejacych oraz
stopnia zaawansowania CAD i nieprawidfowosci struktural-
nych w sercu.

Whyniki badan wskazaty na zmiennos$¢ wystepowania Ml
typu 2 w zaleznosci od przyjetych kryteriéw diagnostycznych.
W niektérych doniesieniach oparto sie na okreslonych, z géry
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aa 9

Zawat serca typu 2

&= &

Miazdzyca i nieréwnowaga miedzy podaza
tlenu a zapotrzebowaniem na tlen

Skurcz naczynia lub dysfunkcja naczyn
mikrokrazenia wiericowego

Niemiazdzycowe rozwarstwienie
tetnicy wiencowej

Tylko nieréwnowaga miedzy podaza
tlenu a zapotrzebowaniem na tlen

Rycina 4. Zawat serca typu 2

ustalonych kryteriach nieréwnowagi miedzy podaza tlenu
a zapotrzebowaniem miesnia sercowego na tlen [48, 49],
natomiast w innych badaniach stosowano bardziej liberalne
kryteria. Wiekszo$¢ wynikéw badan wskazuje na wigksza
czestos¢ wystepowania Ml typu 2 u kobiet. W wiekszosci,
ale nie we wszystkich badaniach umieralnos¢ w krétko- i diu-
goterminowej obserwacji wirdd pacjentéw z Ml typu 2 byfa
zasadniczo wieksza niz u pacjentéw z Ml typu 1, co wynika
z wiekszej czestosci wystepowania choréb wspétistniejacych
[49-57]. Miazdzyca tetnic wieficowych jest czesto stwierdzana
u pacjentéw z Ml typu 2, u ktérych wykonuije sie koronarogra-
fie. Rokowanie u tych osdb jest na ogét gorsze niz u pacjentdw
bez CAD [54-57]. W celu oceny znaczenia CAD u pacjentéw
z Ml typu 2 potrzebne sa prospektywne badania, w ktérych
beda zastosowane spdjne definicje i metody.

Wykazano, ze czestos¢ wystepowania uniesienia odcinka
ST w Ml typu 2 wynosi 3-24% [53]. W niektérych przypadkach
przyczyng Ml typu 2 moze by¢ zatorowos¢ do tetnic wiefico-
wych, ktérej zrédtem sa skrzepliny, ztogi wapnia lub wegetacje
z przedsionkéw czy komor, a takze ostre rozwarstwienie aorty.
Kolejnym niemiazdzycowym stanem, ktéry moze wystapic
zwlaszcza u mtodych kobiet, jest samoistne rozwarstwienie
tetnicy wiericowej z wytworzeniem sie krwiaka §rédsciennego
lub bez niego. Definiuje sie je jako samoistne rozwarstwienie
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Sciany tetnicy wieficowej z nagromadzeniem sie krwi w $wietle
kanatu fatszywego, co moze powodowac réznego stopnia ucisk
kanatu prawdziwego (ryc. 4) [58].

Dokonujac rozréznienia miedzy Ml typu 1 a Ml typu 2,
nalezy wzig¢ pod uwage wszystkie dostepne informacje kli-
niczne. Ustalenie rozpoznania Ml typu 2 wymaga uwzglednie-
nia jego kontekstu i mechanizméw (ryc. 5). Podfoze nieréw-
nowagi miedzy podaza tlenu a zapotrzebowaniem miesnia
sercowego na tlen moze by¢ wieloczynnikowe. Jedna grupa
przyczyn obejmuje zmniejszenie perfuzji miesnia sercowego
z powodu zmian miazdzycowych o statym nasileniu w tetni-
cach wieficowych (tj. bez pekniecia blaszki miazdzycowe;j),
skurczu tetnic wieficowych, dysfunkcji naczyn mikrokraze-
nia wiericowego (ktéra obejmuje dysfunkcje srédbtonka,
dysfunkcje komérek miesni gtadkich i zaburzenia regulagji
unerwienia wspdfczulnego), zatorowosci do tetnic wiefico-
wych, rozwarstwienia tetnicy wieficowej z wytworzeniem
sie krwiaka srédsciennego albo bez niego, badz tez innych
mechanizméw, ktére zmniejszaja podaz tlenu, takich jak
ciezka bradyarytmia, niewydolno$¢ oddechowa z ciezka hi-
poksemig, ciezka niedokrwisto$¢ oraz hipotensja/wstrzas. Inna
przyczyna moze by¢ zwiekszenie zapotrzebowania miesnia
sercowego na tlen z powodu difugotrwatej tachyarytmii lub
ciezkiego nadcisnienia tetniczego z przerostem lub bez prze-
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Wtérnie do innej choroby lub procesu

— Kontekst

Gtéwna przyczyna prowadzaca do wystapienia obrazu klinicznego

(np. bdl w klatce piersiowej)

Zawalt serca

typu 2

Zmiany miazdzycowe o statym nasileniu
w tetnicach wiericowych

Skurcz tetnicy wiencowej
Dysfunkcja naczyn mikrokrazenia wiencowego

Zatorowosc¢ do tetnic wiericowych

Rozwarstwienie tetnicy wiencowej
+ krwiak srédscienny

—  Mechanizmy

Nieréwnowaga
miedzy
podaza tlenu
a zapotrzebowaniem
na tlen*

Diugotrwata tachyarytmia

Ciezkie nadcisnienie tetnicze
+ przerost lewej komory

*Prég niedokrwienia moze wykazywac znaczng zmiennos$¢ w zaleznosci
od nasilenia bodzca stresowego i stopnia zaawansowania choroby serca

Ciezka bradyarytmia

Niewydolnos¢ oddechowa

Ciezka niedokrwistos¢

NN N = R A= S N S
U U U U U N\

Hipotensja/wstrzas

Rycina 5. Koncepcja zawatu serca typu 2 z uwzglednieniem kontekstu klinicznego i mechanizméw patofizjologicznych, z ktérymi mozna
wigzac ostre niedokrwienie miesnia sercowego. Zmodyfikowano na podstawie: Januzzi i Sandoval [59]

rostu lewej komory (LV). U pacjentéw, u ktérych wykonuje
sie niezwtoczna koronarografie, opisanie peknietej blaszki
miazdzycowej ze skrzepling w tetnicy zwigzanej z zawatem
moze by¢ pomocne w rozréznieniu miedzy Ml typu 2 a Ml
typu 1, ale koronarografia nie zawsze jest definitywna, wska-
zana klinicznie badZ wymagana do rozpoznania Ml typu 2.

KRYTERIA ROZPOZNANIA ZAWALU TYPU 2

Wykrycie wzrostu i/lub spadku stezenia troponiny sercowe;j

we krwi z co najmniej jedng wartoscia powyzej gornej

granicy zakresu wartosci referencyjnych na poziomie

99. centyla, a takze cech nieréwnowagi miedzy podaza

tlenu a zapotrzebowaniem miesnia sercowego na tlen,

w pofaczeniu ze spetnieniem co najmniej jednego z na-

stepujacych kryteriow:

*  objawy ostrego niedokrwienia migsnia sercowego;

* nowe niedokrwienne zmiany w elektrokardiogramie;

* patologiczne zatamki Q w elektrokardiogramie;

* nowy ubytek zywotnego miesnia sercowego lub nowe
regionalne zaburzenia czynnosci skurczowej, ktérych
umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej,

uwidocznione w badaniach obrazowych.

W ostrej fazie wskazane wydaje sie leczenie lezacej
u podfoza MI nierébwnowagi miedzy podaza tlenu a zapo-
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trzebowaniem na tlen, bedacej przyczyna niedokrwienia
miesnia sercowego. To leczenie moze obejmowac korekcje
objetosci wewnatrznaczyniowej, optymalizacje cisnienia tet-
niczego, podawanie produktéow krwiopochodnych, kontrole
czestoéci rytmu serca oraz wspomaganie czynnosci odde-
chowej [47, 48]. W zaleznosci od sytuacji klinicznej wska-
zana moze by¢ ocena naczyn wieficowych w celu ustalenia
prawdopodobienistwa CAD. Jezeli stwierdzi sie CAD, mozna
postepowac zgodnie z wytycznymi dotyczacymi Ml w zalez-
nosci od tego, czy w EKG stwierdza sie STEMI, czy NSTEMI
[46, 47]. Jezeli natomiast nie wystepuje CAD, korzysci ze
strategii redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego w Ml typu 2
pozostaja niepewne.

7.3. ZAWAL SERCA TYPU 2 A USZKODZENIE

MIESNIA SERCOWEGO

Zaréwno Ml typu 2, jak i uszkodzenie mig$nia sercowe-
go sg czesto spotykane w praktyce klinicznej i oba te stany
charakteryzuja sie niekorzystnym rokowaniem [13, 14, 49,
51, 56]. Model utatwiajacy kliniczne rozréznienie miedzy
ostrym niedokrwiennym uszkodzeniem miesnia sercowego,
ktére moze sie wiazac¢ z ostrym incydentem miazdzycowo-
-zakrzepowym badz nie (MI typu 1 lub 2), a stanami bez
ostrego niedokrwiennego uszkodzenia miesnia sercowego
przedstawiono na rycinie 6. Rozpoznanie ostrego MI wy-
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Z ostrym
niedokrwieniem®

l

Ostry zawat serca

l

Nieréwnowaga miedzy
podaza tlenu
a zapotrzebowaniem
na tlen

l l

Ml typu 1: czynniki

wyzwalajace:

« Peknigcie blaszki
miazdzycowej

« Erozja blaszki
miazdzycowej

Miazdzyca
+ zakrzepica

Ml typu 2: przyktady:

- Ciezkie nadcisnienie
tetnicze

- Diugotrwata tachyarytmia

Przyktady:
» Ostra niewydolnos¢ serca
+ Zapalenie miesnia

*
H—

Bez ostrego
niedokrwienia®

l ,,

Ostre uszkodzenie
migsnia sercowego

Przewlekte uszkodzenie
migsnia sercowego

Przyktady:
« Strukturalna choroba serca
«+ Przewlekta choroba nerek

sercowego

Rycina 6. Model interpretacji uszkodzenia migsnia sercowego. Prég niedokrwienia moze wykazywac znaczng zmiennos¢ w zaleznosci
od nasilenia bodzca stresowego oraz stopnia zaawansowania choroby serca; Ml — zawat serca; URL — gdrna granica zakresu wartosci

referencyjnych

aStabilne oznacza zmiennos¢ stezenia troponiny < 20% w odpowiednim kontekscie klinicznym
®Niedokrwienie oznacza objawy podmiotowe i/lub przedmiotowe jawnego klinicznie niedokrwienia miesnia sercowego

maga wzrostu i/lub spadku stezenia cTn. Ostre uszkodzenie
mie$nia sercowego rowniez moze sie manifestowac takimi
zmianami stezenia cTn, ale jezeli uszkodzenie wiaze sie ze
strukturalng choroba serca, stezenie cTn moze by¢ stabilne
i nie ulega¢ zmianom. Ml typu 2 i niedokrwienne uszkodze-
nie miesnia sercowego o etiologii innej niz niedokrwienna
moga wspdtistnie¢. Nalezy zauwazy¢, ze niektére jednostki
chorobowe moga sie znajdowac po obu stronach schematu
na rycinie 6, np. ostra niewydolnos¢ serca (HF) moze wy-
stapi¢ w sytuacji ostrego niedokrwienia migsnia sercowego.
Mimo to nieprawidtowe stezenie cTn w sytuacji ostrej i/lub
przewlektej HF czesto lepiej jest kategoryzowac jako stan
uszkodzenia miesnia sercowego. Przeprowadzono niewiele

www.kardiologiapolska.pl

badan, w ktérych poréwnano czestos¢ wystepowania i cechy
kliniczne Ml typu 2 oraz uszkodzenia mie$nia sercowego bez
jego ostrego niedokrwienia.

7.4. ZAWAL SERCA TYPU 3

Wykrycie wzrostu stezenia biomarkeréw sercowych we
krwi ma zasadnicze znaczenie dla ustalenia rozpoznania
MI [10, 12]. Moze jednak wystapi¢ typowy obraz kliniczny
niedokrwienia miesnia sercowego/MI, wlacznie z przy-
puszczalnie nowymi zmianami niedokrwiennymi w EKG
lub migotaniem komér, a nastepnie pacjent umiera, zanim
mozliwe jest pobranie krwi w celu oznaczenia biomarkeréw
sercowych lub zgon nastepuje wkrétce po wystapieniu ob-
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jawow, zanim nastapi wzrost stezenia biomarkeréw. Takich
pacjentéw zalicza sie do kategorii MI typu 3, jezeli podej-
rzenie ostrego incydentu niedokrwienia miesnia sercowego
jest duze, nawet jezeli nie ma potwierdzenia Ml w postaci
wzrostu stezenia biomarkeréw sercowych [10, 12]. Ta kate-
goria umozliwia odréznienie Smiertelnych incydentéw Ml od
znacznie wiekszej grupy incydentéw nagfego zgonu, ktére
moga miec inng etiologie sercowa (nie-niedokrwienna) lub
wynikac z przyczyn pozasercowych. Jezeli rozpozna sie Ml
typu 3, a nastepnie w badaniu sekcyjnym zostang stwierdzo-
ne cechy MI, ze $wieza lub niedawno powstata skrzepling
w tetnicy zwiazanej z zawatem, nalezy dokonac reklasyfikacji
i rozpozna¢ Ml typu 1, a nie Ml typu 3. Przeprowadzono nie-
wiele badar dotyczacych czestosci wystepowania Ml typu 3,
ale wyniki jednego z nich wykazaly, Ze roczna zapadalnos¢
wynosi ponizej 10 na 100 000 osobolat, a zawaly tego typu
stanowig 3—4% wszystkich MI [60].

KRYTERIA ROZPOZNANIA ZAWALU TYPU 3

Pacjenci, u ktorych wystapit zgon sercowy, z objawami su-
gerujacymi niedokrwienie miesnia sercowego w pofaczeniu
z przypuszczalnie nowymi zmianami niedokrwiennymi
w elektrokardiogramie lub migotaniem komér, ale ktérzy
zmarli, zanim mozna byto pobra¢ krew w celu oznaczenia
biomarkeréw sercowych, badz zanim mégt nastapi¢ wzrost
stezenia biomarkeréw, lub u ktérych wykryto zawat serca

w badaniu sekcyjnym.

8. Uszkodzenie miesnia

sercowego zwiazane
z zabiegiem na tetnicach
wiencowych

Uszkodzenie migs$nia sercowego zwigzane z zabiegami
rewaskularyzacji wieficowej, w tym przezskérnymi inter-
wencjami wieficowymi (PCl) lub pomostowaniem tetnic
wieficowych (CABG), moze sie wigza¢ czasowo z samym
zabiegiem, odzwierciedlajac problemy okotozabiegowe,
lub tez wystapi¢ pdzniej, odzwierciedlajac powiktania tego
leczenia, takie jak wczesna lub pézna zakrzepica w stencie
albo restenoza w stencie w przypadku PCl, a takze zamknie-
cie lub zwezenie pomostu w przypadku CABG. Okreslenie
stopnia uszkodzenia miesnia sercowego w zwiazku z zabie-
giem umozliwia rezonans magnetyczny serca (CMR) z oceng
p6znego wzmocnienia po podaniu gadolinu (LGE-CMR)
[61-63]. Kiedy ilodciowo oceniono zabiegowe uszkodzenie
miesnia sercowego za pomoca LGE-CMR, wykonujac CMR
przed PCl lub CABG oraz wkrétce po zabiegu, cechy takiego
uszkodzenia wykazano u 32% pacjentéw [63]. Stwierdzono
réwniez, ze u pacjentéw ze wzrostem stezenia cTnl po PCI
lub CABG obrazowanie metodg CMR wykazuje cechy uszko-
dzenia mig$nia sercowego zwiazane z zabiegiem [61, 62].
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Zwiekszone stezenie cTn wykryte po zabiegu rewasku-
laryzacji wieficowej moze wiec odzwierciedla¢ uszko-
dzenie migénia sercowego zwiazane z zabiegiem. Nalezy
podkresli¢, ze jezeli stezenie zmierzone przed zabiegiem
przekracza URL na poziomie 99. centyla, to wiarygod-
ne wykazanie ostrego uszkodzenia miesnia sercowego
zwiazanego z zabiegiem wymaga, aby stezenie cTn przed
zabiegiem utrzymywalo sie na stabilnym poziomie. Kiedy
dokonuje sie interwencji u pacjenta z ostrym MI bedacym
przyczyna wzrostu stezenia cTn, nie mozna okresli¢, w ja-
kim stopniu obserwowany wzrost wynika z samego MI,
a w jakim stopniu z samego zabiegu.

KRYTERIA USZKODZENIA MIESNIA
SERCOWEGO ZWIAZANEGO Z ZABIEGIEM

NA SERCU

Uszkodzenie migsnia sercowego zwiazanego z zabiegiem
na sercu definiuje sie arbitralnie jako wzrost stezenia tro-
poniny sercowej we krwi (do wartosci > URL na poziomie
99. centyla) u pacjentéw z prawidtowym stezeniem przed
zabiegiem (< URL na poziomie 99. centyla) lub jako wzrost
stezenia troponiny sercowej o > 20% w poréwnaniu z war-
tosciami przed zabiegiem, jezeli przekraczaty one URL na
poziomie 99. centyla, ale byty stabilne lub wykazywaty
tendencje spadkowa.

Nieprawidfowe stezenie cTn stwierdza sie u duzego
odsetka pacjentéw po PCl, od 20-40% wsréd pacjentéw
ze stabilng CAD do 40-50% wsréd pacjentdow z Ml [64].
Wystapienie uszkodzenia miesnia sercowego zwiazanego
z zabiegiem mozna wykry¢, oznaczajac stezenie cTn przed
zabiegiem, a nastepnie 3-6 godzin pézniej. Jezeli drugie
oznaczenie wykaze wzrost stezenia cTn, nalezy p6zniej
pobrac¢ kolejne prébki w celu udokumentowania maksymal-
nego stezenia cTn. Wzrost stezenia cTn po zabiegu mozna
przypisa¢ z pewnoscig uszkodzeniu miesnia sercowego
w zwiazku z zabiegiem tylko wtedy, jezeli stezenie przed
zabiegiem byfo prawidtowe (< URL na poziomie 99. centyla)
lub byto zwiekszone, ale stabilne badZz wykazywato tenden-
cje spadkowa. U pacjentéw z ACS, u ktérych wykonuje sie
niezwloczna rewaskularyzacje wieficowa, co powoduje, ze
dostepny jest tylko jeden wynik oznaczenia cTn przez za-
biegiem, wskazujacy na prawidfowe lub nieco zwiekszone
stezenie, a po zabiegu obserwowano dalszy wzrost stezenia
cTn, nalezy go przypisywac incydentowi wiericowemu, a nie
samemu zabiegowi. Najnowsze dane potwierdzajg znaczenie
zwiekszonego stezenia cTn przed zabiegiem jako wskaZnika
prognostycznego u pacjentow ze wzrostem stezenia cTn po
zabiegu [65]. Aby mozna byto rozpozna¢ uszkodzenie mie-
$nia sercowego zwiazane z zabiegiem w sytuacji klinicznej,
w ktorej dostepny jest tylko jeden wynik oznaczenia cTn
przed zabiegiem, po zabiegu stezenie cTn musiatoby by¢
stabilne lub wykazywac¢ tendencje spadkowa, a potem musi
nastapi¢ wzrost stezenia cTn powyzej URL na poziomie
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99. centyla. Natomiast jezeli stezenie cTn nie powrécitoby
do wartosci sprzed zabiegu, to ten wzrost powinien wyno-
si¢ > 20% i nastapic¢ do bezwzglednej wartosci powyzej URL
na poziomie 99. centyla.

9. Zawat serca zwiazany
z przezskorng interwencjq
wiencowa (zawat serca typu 4a)

Sam wzrost stezenia cTn po zabiegu wystarcza do
rozpoznania uszkodzenia miesnia sercowego w zwiazku
z zabiegiem, ale nie do rozpoznania Ml typu 4a. Zdia-
gnozowanie MI typu 4a wymaga stwierdzenia wzrostu
stezenia cTn do wartosci przekraczajacej 5-krotnos¢ URL
na poziomie 99. centyla u pacjentéw z prawidtowym ste-
zeniem przed zabiegiem, a u pacjentéw ze zwiekszonym
stezeniem cTn przed zabiegiem, ktore jest stabilne (zmien-
nos¢ < 20%) lub wykazuje tendencje spadkowa, wzrost
stezenia cTn po zabiegu musi wynosi¢ > 20% i nastapi¢
do bezwzglednej wartosci przekraczajacej 5-krotnos¢ URL
na poziomie 99. centyla. Ponadto powinny wystepowac
cechy nowego niedokrwienia migsnia sercowego w postaci
zmian w EKG, danych z badar obrazowych lub wykaza-
nia powiktania zwigzanego z zabiegiem, ktére ogranicza
przeptyw wieficowy, takiego jak rozwarstwienie tetnicy
wienicowej, zamkniecie duzej tetnicy nasierdziowej, za-
mkniecie/zakrzepica bocznej gatezi, zaburzenie krazenia
obocznego, zjawisko wolnego przeptywu (slow-flow) lub
braku powrotu przeptywu (no-reflow) po rewaskularyzacji
lub dystalna embolizacja. Wykorzystanie metod o duzej
czutosci wykrywania cTn do rozpoznawania MI typu 4a
(oraz Ml typu 5) jest przedmiotem aktywnych badar. Do-
stepnych jest wiele testéow o duzej czutosci wykrywania
cTn, ktére maja szerokie zmieniajace sie dynamicznie
zakresy, dlatego dla r6znych testébw moga by¢ wymagane
rézne kryteria. Ostatnio wykazano jednak, ze optymalne
wartosci progowe stezenia hs-cTnT dla przewidywania
wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych w ciagu
30 dni oraz roku byty bardzo bliskie 5-krotnemu wzrostowi
zaproponowanemu w trzeciej uniwersalnej definicji Ml
[12, 66, 67]. Te kryteria zostaty wiec zachowane ze wzgledu
na brak nowych dowodéw naukowych, ktére pozwolityby
okresli¢ lepsze kryteria definiujace ten podtyp MI. Innymi
kryteriami, kt6re pozwalaja rozpozna¢ Ml typu 4a niezalez-
nie od wynikow oznaczen hs-cTn lub cTn, sa: pojawienie
sie nowych patologicznych zatamkéw Q lub stwierdzenie
w badaniu sekcyjnym skrzepliny zwigzanej z niedawnym
zabiegiem, ktéra jest obecna w tetnicy odpowiedzialnej
za zawat.
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KRYTERIA ZAWALU SERCA ZWIAZANEGO

Z PCI W CIAGU < 48 GODZIN OD ZABIEGU

(MI TYPU 4A)

Zawat serca zwiazany z PCl definiuje sie arbitralnie jako

wzrost stezenia cTn we krwi do wartosci przekraczajacej

5-krotno$¢ URL na poziomie 99. centyla u pacjentéw

z prawidlowym stezeniem przed zabiegiem. U pacjentéw

ze zwiekszonym stezeniem cTn przed zabiegiem, ktére jest

stabilne (zmienno$¢ < 20%) lub wykazuje tendencje spadko-

wa, wzrost stezenia cTn po zabiegu musi wynosi¢ > 20%,

ale wciaz konieczne jest osiagniecie bezwzglednej wartosci

przekraczajacej 5-krotnos¢ URL na poziomie 99. centyla.

Ponadto wymagane jest spefnienie jednego z nastepuja-

cych kryteriow:

* nowe niedokrwienne zmiany w elektrokardiogramie;

* nowe patologiczne zatamki Q w elektrokardiogramie?;

* nowy ubytek zywotnego miesnia sercowego lub nowe
regionalne zaburzenia czynnosci skurczowej, ktérych
umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej,
uwidocznione w badaniach obrazowych;

* wykazane w koronarografii powikfanie zabiegu, ktére
ogranicza przeplyw, takie jak rozwarstwienie tetnicy
wiericowej, zamkniecie duzej tetnicy nasierdziowej,
zamkniecie/zakrzepica bocznej gatezi, zaburzenie
krazenia obocznego lub dystalna embolizacja®.

?lzolowane pojawienie sie nowych patologicznych zatamkdéw Q spetnia

kryteria Ml typu 4a, jezeli stezenie cTn jest podwyzszone i wzrasta, ale nie

osigga 5-krotnosci URL na poziomie 99. centyla

bPo$miertne wykazanie skrzepliny zwigzanej z zabiegiem obecnej w tetnicy

odpowiedzialnej za zawat lub tez makroskopowo duzego, odgraniczonego

obszaru martwicy z krwawieniem w obrebie migsnia sercowego lub bez
krwawienia spefnia kryteria Ml typu 4a.

10. Zakrzepica w stencie/stencie
wchtanialnym zwigzana
Z przezskorng interwencjq
wiencowq (zawat serca typu 4Db)

Podkategorie Ml zwiazanego z PCl stanowi zawat spowo-
dowany zakrzepica w stencie/stencie wchfanialnym udoku-
mentowang podczas koronarografii lub badania sekcyjnego,
okreslany jako MI typu 4b i definiowany za pomoca tych
samych kryteriéw co Ml typu 1. Wazne jest, aby wskazywac
czas wystapienia zakrzepicy w stencie/stencie wchtanialnym
w stosunku do momentu wykonania PCI. Proponuje sie
nastepujace kategorie czasowe: ostra zakrzepica w ciagu
0-24 godzin, podostra w okresie od > 24 godzin do 30 dni,
p6zna w okresie od > 30 dni do roku oraz bardzo p6zna po
uptywie ponad roku od wszczepienia stentu/stentu wchta-
nialnego [68].
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11. Restenoza zwiazana
z przezskorng interwencjq

wiencowaq (zawat serca typu 4c)
Niekiedy w przypadku wystapienia Ml jego jedynym
wytlumaczeniem w koronarografii jest restenoza w stencie
po angioplastyce balonowej w tetnicy zaopatrujacej obszar
zawalu, poniewaz nie stwierdza sie innej zmiany odpowie-
dzialnej za zawat ani skrzepliny. Ten typ Ml zwiazanego z PCI
okresla sie jako MI typu 4c i definiuje go jako ogniskowa lub
rozlang restenoze badz ztozong zmiane w tetnicy wieficowej
zwiazana ze wzrostem i/lub spadkiem stezenia cTn z osiggnie-
ciem wartosci powyzej URL na poziomie 99. centyla, a wiec
na podstawie tych samych kryteriéw co Ml typu 1.

12. Zawat serca zwiazany
Z pomostowaniem
tetnic wiencowych
(zawat serca typu 5)

Do uszkodzenia migs$nia sercowego podczas CABG moze
prowadzi¢ wiele czynnikéw. Wiele z nich wiaze sie ze stoso-
wanymi metodami ochrony serca, rozlegtoscig bezposrednie-
go urazowego uszkodzenia migsnia sercowego, a takze jego
potencjalnym uszkodzeniem niedokrwiennym. Z tego powo-
du nalezy sie spodziewac wzrostu stezenia cTn po wszystkich
zabiegach CABG [69, 70], co trzeba uwzgledni¢, kiedy ocenia
sie nasilenie zabiegowego uszkodzenia miesnia sercowego po
operacji kardiochirurgicznej w poréwnaniu z mniej inwazyjny-
mi metodami. W zaleznosci od tego, czy operacje wykonuje
sie bez uzycia, czy tez z uzyciem krazenia pozaustrojowego,
zabiegowe uszkodzenie mig$nia sercowego w ocenie iloscio-
wej za pomoca LGE-CMR stwierdza sie u 32—-44% pacjentéw
[61, 63]. Ocena pola pod krzywa (AUC) w rutynowych ozna-
czeniach cTn wykazata silny liniowy zwiazek z masa nowo
uszkodzonego miesnia okreslang za pomocg LGE-CMR.
W oznaczeniach CK-MB réwniez uzyskano dobrg warto$¢
AUC, chociaz wyraznie gorsza niz w przypadku cTnl [69]. Te
relacje roznig sie jednak w zaleznosci od charakteru zabiegu
i kardioplegii, a takze konkretnego testu wykorzystywanego
do oznaczeh cTn. Bardzo duze stezenia cTn sa najczesciej
zwigzane z incydentami wierficowymi [61, 63, 69]. A zatem,
mimo ze wydaje sie, iz biomarkery sercowe, a zwlaszcza cTn,
dobrze nadaja sie do wykrywania zabiegowego uszkodzenia
miesnia sercowego, a w przypadku wystapienia nowego
niedokrwienia migsnia sercowego réwniez do wykrywania
Ml typu 5, trudno jest ustali¢ konkretng wartos¢ progowa dla
wszystkich zabiegow i wszystkich testow wykrywajacych cTn.
W celu zapewnienia zgodnosci z analogicznymi standardami
wczesniejszej definicji Ml typu 5 [12] oraz ze wzgledu na brak
nowych dowodéw naukowych, ktére pozwolityby okresli¢
lepsze kryteria definiujace ten podtyp MI, proponuije sie, aby
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jako wartos¢ progowa dla rozpoznania Ml typu 5 w ciagu
pierwszych 48 godzin po CABG przyjmowac stezenie cTn
przekraczajace 10-krotnos¢ URL na poziomie 99. centyla,
jezeli przed operacja stezenie cTn byto prawidiowe (< URL
na poziomie 99. centyla). Waznym warunkiem jest, aby po-
operacyjnemu wzrostowi stezenia cTn towarzyszyty dowody
nowego niedokrwienia mie$nia sercowego/nowego ubytku
zywotnego miesnia sercowego w EKG, koronarografii lub
badaniach obrazowych [71]. Wieksza warto$¢ progowa
dla rozpoznania Ml po CABG niz PCl (10-krotno$¢, a nie
5-krotnos¢ URL na poziomie 99. centyla) wybrano arbitralnie
ze wzgledu na bardziej nieuniknione uszkodzenie miesnia
sercowego podczas operacji niz podczas PCI.

Nalezy zauwazy¢, ze zmiany odcinka ST i zalamkéw T
sq czeste po CABG z powodu uszkodzenia osierdzia i nie sg
wiarygodnymi wskaznikami niedokrwienia miesnia sercowego
w tej sytuacji. Natomiast uniesienie odcinka ST z lustrzanym
obnizeniem ST lub innymi okreslonymi zmianami w EKG
moze by¢ bardziej wiarygodnym objawem potencjalnego
incydentu niedokrwiennego.

KRYTERIA ZAWALU SERCA ZWIAZANEGO

Z CABG W CIAGU < 48 GODZIN OD ZABIEGU

(MI TYPU 5)

Zawat serca zwigzany z CABG definiuje sie arbitralnie jako

wzrost stezenia troponiny sercowej we krwi do wartosci

przekraczajacej 10-krotnoé¢ URL na poziomie 99. centyla

u pacjentéw z prawidlowym stezeniem przed zabiegiem.

U chorych ze zwigkszonym stezeniem troponiny sercowej

przed zabiegiem, ktére jest stabilne (zmiennos¢ < 20%)

lub wykazuje tendencje spadkowa, wzrost stezenia tro-

poniny sercowej po zabiegu musi wynosi¢ > 20%, ale
wciaz konieczne jest osiagniecie bezwzglednej wartosci
przekraczajacej 10-krotnos¢ URL na poziomie 99. centyla.

Ponadto wymagane jest spetnienie jednego z nastepuja-

cych kryteriow:

* nowe patologiczne zatamki Q w elektrokardiogramie?;

* nowe zamkniecie pomostu lub natywnej tetnicy wiefi-
cowej udokumentowane w koronarografii;

*  nowy ubytek Zywotnego miesnia sercowego lub nowe
regionalne zaburzenia czynnosci skurczowej, ktérych
umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej,
uwidocznione w badaniach obrazowych.

?|lzolowane pojawienie sie nowych patologicznych zatamkdéw Q spetnia

kryteria MI typu 5, jezeli stezenie troponiny sercowej jest podwyzszone
i wzrasta, ale nie osigga 10-krotnosci URL na poziomie 99. centyla.

Znaczny wzrost stezenia cTn w ciagu 48 godzin po ope-
racji, nawet bez cech MI w EKG, koronarografii lub innych
badaniach obrazowych, wskazuje na istotne prognostycznie
uszkodzenie miesnia sercowego w zwiazku z zabiegiem
[72]. Obecnos¢ istotnego uszkodzenia miesnia sercowego
zwigzanego z zabiegiem u pacjentéw z problemami opera-
cyjnymi (np. trudnosci z odfaczeniem chorego od krazenia
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pozaustrojowego, technicznie trudne zespolenia z bardzo
zwapniata aortg lub cechy niedokrwienia miesnia sercowego
w okresie okotooperacyjnym) powinna sktoni¢ do ponownej
klinicznej oceny efektéw zabiegu i/lub rozwazenia wykonania
dodatkowych badan diagnostycznych w kierunku mozliwego
MI typu 5.

13. Inne definicje zawatu serca
zwiazanego z przezskorng
interwencja wiencowgq
lub pomostowaniem
tetnic wiencowych

Nie ma powszechnej zgodnosci w kwestii wartosci
progowych stezenia cTn lub hs-cTn, ktére jednoznacznie
odrézniatyby zabiegowe uszkodzenie miesnia sercowego
od MI. Tego rozréznienia dokonuje sie na podstawie oceny
uszkodzenia wywotanego przez powiktanie ograniczajace
przeptyw, ktére wystepuje podczas zabiegu i powoduje
wystarczajace niedokrwienie miesnia sercowego, aby wy-
wota¢ MI zwiazany z zabiegiem. Wielko$¢ uwalniania cTn
jest determinowana przez wielko$¢ tego uszkodzenia. R6zne
grupy postugiwaty sie wielokrotnoéciami URL na poziomie
99. centyla i wyznaczaty wartosci progowe dla rozpoznania
okotozabiegowego MI w prébach klinicznych [68, 73]. Jezeli
nie stosuje sie standardowego testu we wszystkich analizach,
ze wzgledu na niejednorodnos¢ testow do oznaczania cTn
takie podejscie mogtoby prowadzi¢ do bardzo réznych wy-
nikéw w zaleznosci od lokalnie stosowanego testu. Academic
Research Consortium-2 (ARC-2) proponuje przyja¢ warto$¢
pozabiegowego stezenia cTn wynoszacego > 35-krotnos¢
URL na poziomie 99. centyla zaréwno dla PCl, jak i CABG
u pacjentéw z prawidtowym stezeniem cTn przed zabie-
giem, a takze u chorych ze zwiekszonym stezeniem cTn
przed zabiegiem, ktore jest stabilne lub wykazuje tendencje
spadkowa. ARC-2 proponuje réwniez, aby definicja okofo-
zabiegowego MI obejmowata wymég spetnienia jednego
dodatkowego kryterium w potaczeniu ze wzrostem stezenia
cTn do = 35-krotnosci URL na poziomie 99. centyla. Te uzu-
petniajace kryteria obejmuja jedno lub wiecej z nastepuja-
cych: nowe istotne zatamki Q (lub ich ekwiwalent), wykazane
w koronarografii powiklanie ograniczajace przeptyw w duzej
tetnicy nasierdziowej lub gatezi o $rednicy > 1,5 mm badz
tez stwierdzony w echokardiografii znaczny nowy ubytek
Zywotnego miesnia sercowego zwigzany z zabiegiem [68].
ARC-2 zaproponowato réwniez oddzielne kryteria istotnego
zabiegowego uszkodzenia miesnia sercowego, ktére defi-
niuje sie jako wzrost stezenia cTn do > 70-krotnoéci URL na
poziomie 99. centyla (jezeli stezenie przed zabiegiem jest
mniejsze od URL lub podwyzszone, ale stabilne lub wyka-
zujace tendencje spadkowa) [68].
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14. Ponowny zawat serca

,Nowo rozpoznany MI” definiuje sie jako pierwszy Ml
u danego pacjenta. Gdy cechy Ml wystapia ponownie w ciagu
28 dni po pierwszym incydencie, dla celéw epidemiologicz-
nych nie traktuje sie tego drugiego incydentu jako nowego
MI. Jesli cechy MI wystapia po uptywie 28 dni od pierwszego
MI, uznaje si¢ to za ponowny MI [11].

15. Dorzut zawalu serca

Termin ,dorzut zawatu serca” stosuje sie klinicznie
w przypadku ostrego MI, ktéry wystapi w ciggu 28 dni od
pierwszego lub kolejnego MI [11]. Elektrokardiograficzne
rozpoznanie dorzutu Ml po wczesniejszym Ml moze by¢
utrudnione przez ewolucje zmian w EKG wynikajacych
z pierwszego incydentu. Nalezy rozwazy¢ rozpoznanie
dorzutu MI w przypadku nawrotu uniesienia odcinka ST
021 mm (0,1 mV) lub pojawienia sie nowych patologicznych
zatamkéw Q w co najmniej dwéch sasiednich odprowadze-
niach, zwlaszcza gdy towarzysza im objawy niedokrwienne.
Ponowne uniesienie odcinka ST moze jednak wystapi¢ row-
niez w przypadku zagrazajacego pekniecia miesnia sercowego
lub w przypadkach zapalenia osierdzia i powinno stanowic¢
wskazanie do dodatkowej diagnostyki.

U pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie dorzut zawatu
serca na podstawie objawéw przedmiotowych lub podmio-
towych po wczesniejszym M, zaleca sie natychmiastowe
oznaczenie stezenia cTn. Drugg prébke krwi nalezy pobrac
3-6 godzin poézniej lub wczesniej w przypadku metod
o wiekszej czutodci oznaczania cTn. Jesli stezenie cTn jest
zwiekszone, ale stabilne lub zmniejsza sie w okresie, w kté-
rym podejrzewa sie dorzut zawatu, to rozpoznanie dorzutu
wymaga wzrostu stezenia cTn w drugiej probce o > 20% [74].
Jedli stezenie cTn w pierwszym oznaczeniu jest prawidlowe,
nalezy stosowac kryteria jak dla nowego ostrego Ml [12].

16. Uszkodzenie miesnia
sercowego i zawat serca
zwiazane z innymi zabiegami
na sercu niz rewaskularyzacja

Inne zabiegi kardiologiczne, takie jak przezcewnikowe
interwencje dotyczace zastawek, rowniez moga by¢ przyczyna
uszkodzenia mig$nia sercowego, zaréwno w wyniku jego
bezposredniego urazu, jak i poprzez wywotywanie regional-
nego niedokrwienia wtérnego do uposledzenia droznosci
tetnic wieficowych, badz zatorowosci do tetnic wiericowych.
Ablacja zaburzen rytmu serca polega na kontrolowanym
zabiegowym uszkodzeniu miesnia sercowego poprzez pod-
grzewanie lub chtodzenie jego tkanki. Nasilenie zabiegowego
uszkodzenia mie$nia sercowego mozna ocenia¢ za pomoca
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seryjnych oznaczen stezenia cTn. Wzrost stezenia cTn w tej
sytuacji nalezy klasyfikowa¢ jako zabiegowe uszkodzenie
mie$nia sercowego, natomiast nie rozpoznawa¢ MI, chyba
ze spetnione sa kryteria stezenia biomarkeréw oraz jedno
z dodatkowych kryteriéw ostrego niedokrwienia miesnia
sercowego wymienionych dla Ml typu 5 [75, 76].

17. Uszkodzenie miesnia
sercowego i zawat serca
zwiazane z zabiegami
pozasercowymi

Okotooperacyjny Ml jest jednym z najwazniejszych powi-
ktai powaznych operacji niekardiochirurgicznych i wiaze sie
z niekorzystnym rokowaniem [77, 78]. U wiekszosci pacjentéw
z okofooperacyjnym MI nie wystepuja objawy niedokrwienia,
co wynika ze znieczulenia, sedacji lub podawania lekow
przeciwbdlowych. Mimo to bezobjawowy okofooperacyjny
MI wiaze sie z taka sama umieralnoscig w 30-dniowej obser-
wadji jak objawowy MI [77, 78]. Oznaczenie hs-cTn przed
operacja moze ufatwi¢ identyfikacje pacjentéw, u ktérych
stezenie cTn jest dtugotrwale zwiekszone, a takze chorych
z grupy zwiekszonego ryzyka podczas operacji oraz po niej [79,
80]. Oznaczenia hs-cTn w prébkach uzyskanych po operagji
ujawniajg, ze stezenie powyzej URL na poziomie 99. centyla
stwierdza sie nawet u 35% pacjentéw, a u 17% oséb obserwuje
sie wzrost stezenia cTn w kolejnych oznaczeniach, co wska-
zuje na ewoluujace uszkodzenie migsnia sercowego [81]. Na
szczegblne ryzyko jest narazona ta ostatnia grupa; im wiekszy
wzrost stezenia cTn, tym wieksze ryzyko [82, 83].

Mechanizm patofizjologiczny okotooperacyjnego Ml
jest przedmiotem dyskusji. Uznaje sie, ze okres okofoope-
racyjny charakteryzuje sie zwiekszonym zapotrzebowaniem
metabolicznym serca mogacym prowadzi¢ do Ml u pacjen-
tow, u ktérych dodatkowo wystepuije stabilna CAD [84, 85].
W badaniach koronarograficznych stwierdzono, ze niedo-
krwienie miesnia sercowego z powodu jego zwiekszonego
zapotrzebowania jest gtéwna przyczyna okotooperacyjnego
MI [84, 85], co w potaczeniu ze wzrostem i/lub spadkiem
stezenia cTn wskazuje na Ml typu 2. W innych badaniach
koronarograficznych wykryto jednak pekniecie blaszki
miazdzycowej w tetnicy wieficowej u 50-60% pacjentéw
z okotooperacyjnym MI [86, 87], co kwalifikuje te incydenty
jako Ml typu 1. Z kolei, okofooperacyjne uszkodzenie mie-
$nia sercowego bez dodatkowych dowodéw niedokrwienia,
ktére wskazywatyby na MI, jest czestym powiktaniem po
operacjach niekardiochirurgicznych, wiazacym sie ze znaczng
umieralnoscig w krétko- i dtugoterminowej obserwacji, na
réwni z okotooperacyjnym Ml [83].

U oséb z grupy duzego ryzyka zaleca sie pooperacyjne
monitorowanie stezenia cTn. Aby mozna byto wiasciwie
zinterpretowac etiologie zwiekszonego stezenia cTn po ope-
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racji, potrzebne jest poczatkowe oznaczenie przed operacja,
ktére pozwala okredli¢, czy wzrost stezenia cTn jest ostry, czy
bardziej przewlekty. Rozpoznanie Ml wcigz wymaga jednak,
oprécz wzrostu stezenia cTn, uzyskania danych wskazuja-
cych na niedokrwienie migsnia sercowego, ktére moze sie
ujawni¢ w okresie okoto- i pooperacyjnym, np. w postaci
zmian odcinka ST podczas telemetrii lub w EKG, powtarza-
jacych sie epizoddéw hipoksji, hipotensji, tachykardii lub tez
cech MI w badaniach obrazowych. Jezeli nie ma dowodéw
ostrego niedokrwienia miesnia sercowego, bardziej wiasciwe
jest rozpoznanie ostrego uszkodzenia miesnia sercowego.
Trwajace badania sugeruja, ze interwencje wieficowe moga
by¢ pomocne w tej sytuacji klinicznej.

18. Uszkodzenie miesnia
sercowego i zawat serca
zwigzane z niewydolnoscig
serca

W zaleznosci od rodzaju zastosowanej metody labora-
toryjnej u pacjentéw z niewydolnoscia serca (HF), zaréwno
ze zmniejszong, jak i zachowana frakcja wyrzutowa, mozna
obserwowac stezenia cTn od wykrywalnych do wyraznie
zwiekszonych, wskazujgce na uszkodzenie migénia sercowego
[88]. Jezeli stosuje sie metody o duzej czutosci wykrywania
cTn, mierzalne stezenia hs-cTn moga wystepowac u prawie
wszystkich pacjentéw z HF, w istotnym odsetku przekraczajac
URL na poziomie 99. centyla, zwfaszcza u 0séb z bardziej
ostrymi postaciami klinicznymi HF, jak w przypadku ostrej
dekompensacji HF [87].

Poza MI typu 1, zaproponowano wiele mechanizméw
mogacych ttumaczy¢ mierzalne lub patologicznie zwiekszone
stezenie cTn u pacjentéw z HF [88, 89]. Na przyktad Ml typu 2
moze wynika¢ ze zwiekszonego cisnienia przezsciennego,
uposledzenia droznosci matych naczyn wieficowych, dys-
funkcji srédbtonka, niedokrwistosci lub hipotensji. Oprécz
Ml typu 1 lub 2 w warunkach eksperymentalnych wykazano
réwniez apoptoze i autofagie kardiomiocytéw spowodowang
rozciggnieciem Sciany serca. Bezposrednie dziatanie toksycz-
ne na komorki zwiazane z zapaleniem, wptywem krazacych
neurohormonéw oraz procesami naciekowymi réwniez moze
manifestowac sie HF z nieprawidtowym stezeniem cTn, wska-
zujacym na uszkodzenie miesnia sercowego. Sugeruje sie, ze
jeszcze jedna przyczyna zwiekszonego stezenia cTn moze
by¢ egzocytoza z uwolnieniem szybko dostepnej cytozolowej
puli troponiny do krwiobiegu przez kardiomiocyty poddane
dziataniu stresora [89].

W przypadku obrazu klinicznego ostrej dekompensag;ji
HF nalezy zawsze niezwlocznie oznaczy¢ stezenie cTn i zare-
jestrowac EKG w celu wykrycia lub wykluczenia niedokrwie-
nia miesnia sercowego jako czynnika wywotujacego. W tej
sytuacji zwiekszone stezenie cTn nalezy interpretowac jako
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nasuwajace duze podejrzenie Ml typu 1, jezeli obserwuje sie
istotny wzrost i/lub spadek stezenia tego biomarkera, zwtasz-
cza gdy towarzyszy temu dyskomfort w klatce piersiowej lub
inne objawy sugerujace niedokrwienie migsnia sercowego
i/lub stwierdza sie nowe zmiany niedokrwienne w EKG badz
pogorszenie czynnosci miesnia sercowego w badaniach niein-
wazyjnych. Dusznos¢, gléwny objaw ostrej dekompensacji HF,
moze by¢ ekwiwalentem objawdw niedokrwienia, ale zaleca
sie ostroznos¢ interpretacyjna, jezeli nie ma potwierdzajacych
danych przemawiajacych za mechanizmem wiericowym.
Anatomia zmian w tetnicach wieficowych moze by¢ znana
i ta wiedza moze by¢ wykorzystana do interpretacji niepra-
widtowego stezenia cTn. Czesto jednak potrzebne sg dalsze
informacje, np. na temat czynnosci nerek, a takze wyniki
scyntygrafii perfuzyjnej miesnia sercowego, koronarografii
lub CMR, aby mozna byto lepiej wyjasni¢ przyczyne niepra-
widfowych wartosci stezenia cTn.

19. Zespot takotsubo

Zespdt takotsubo (TTS) moze imitowac Ml i stwierdza sie
go u 1-2% pacjentdéw z podejrzeniem STEMI [90]. TTS jest
czesto wyzwalany przez intensywny stres emocjonalny lub
fizyczny, taki jak strata bliskiej osoby. Ponad 90% pacjentéw
stanowig kobiety w okresie pomenopauzalnym. Powikfania
sercowo-naczyniowe wystepuja u ok. 50% pacjentéw z TTS,
a $miertelnos¢ wewnatrzszpitalna jest podobna jak w STEMI
(4-5%) z powodu wystepowania wstrzasu kardiogennego,
pekniecia wolnej Sciany komory i ztosliwych arytmii [90].
Obraz kliniczny TTS jest zwykle podobny do obrazu klinicz-
nego ACS. Czesto wystepuje uniesienie odcinka ST (44%),
ale zwykle jest ono rozlane w odprowadzeniach znad $ciany
bocznej lub przedsercowych, obejmujac wiecej odprowadzen
niz w przypadku zajecia jednej tetnicy wienicowej. Obnizenie
odcinka ST wystepuje u < 10% pacjentéw, a po 12-24 godzi-
nach typowo obserwuije sie glebokie, symetryczne zatamki T
i wydtuzenie skorygowanego odstepu QT (QTc) [91, 92].

Zwykle wystepuje przemijajacy wzrost stezenia cTn
(w > 95% przypadkoéw), ale maksymalne stwierdzane stezenie
cTn nie jest zbyt wysokie, co kontrastuje z duzym obszarem
zmian w EKG lub dysfunkcji LV. Wzrost, a nastepnie spadek
stezenia cTn przemawia za ostrym uszkodzeniem mie$nia
sercowego wtérnym do duzego wyrzutu katecholamin, kt6-
ry jest znanym czynnikiem wyzwalajacym uwalnianie cTn
z kardiomiocytéw. Do niedokrwienia miesnia sercowego
moga sie przyczynia¢ réwniez: skurcz tetnic wieficowych,
zwiekszona kurczliwos¢ i odksztatcenie miesnia sercowego lub
duze obciazenie nastepcze komory. TTS nalezy podejrzewac,
kiedy objawy kliniczne i nieprawidtowosci w EKG s niepro-
porcjonalnie nasilone w stosunku do wzrostu stezenia cTn,
a rozkfad zaburzen czynnosci skurczowej LV nie odpowiada
obszarowi zaopatrywanemu przez jedng tetnice wieficowa.
W celu potwierdzenia tego rozpoznania czesto konieczne jest
jednak wykonanie koronarografii i wentrykulografii.
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W wiekszosci przypadkéw tetnice wieficowe sa prawi-
dtowe w ocenie koronarograficznej, a jezeli wystepuje CAD
(ok. 15% przypadkow), to jej nasilenie jest niewystarczajace,
aby ttumaczy¢ obserwowane regionalne zaburzenia czynno-
Sci skurczowej. Wentrykulografia LV podczas cewnikowania
serca i/lub echokardiografia moze wykazac rézne zaburzenia
regionalnej czynnosci skurczowej LV, w tym akineze lub hipo-
kineze o uktadzie okreznym, zajmujaca obszar zaopatrywany
przez wiecej niz jedna tetnice wiericowa, dotyczaca koniuszka
(82% pacjentéw), segmentéw Srodkowych komory (14,6%),
segmentéw podstawnych (2,2%) lub wystepujaca ogniskowo
(1,5%). W ostrej fazie w CMR stwierdza sie czesto cechy
obrzeku miesnia sercowego, ale zwykle nie obserwuje sie
p6znego wzmochienia po podaniu gadolinu. Czas do popra-
wy czynnosci LV jest r6zny, od godzin do kilku tygodni [93].
Czynnoé¢ serca moze nie powrdci¢ do normy, a utrzymujace
sie zaburzenia czynnosci rozkurczowej, zmniejszenie rezerwy
miesnia sercowego podczas wysitku lub zaburzenia rytmu
serca stwierdza sie w dfugoterminowej obserwacji u 10-15%
chorych. JezZeli nie nastapi normalizacja regionalnych zabu-
rzef czynnosci skurczowej, zaleca sie wykonanie LGE-CMR
w celu wykluczenia MI z samoistng rekanalizacja.

Rozréznienie miedzy Ml a TTS moze by¢ trudne, zwtasz-
cza w przypadku wspétistnienia CAD (u 15% pacjentéw
w rejestrze International Takotsubo Registry) [91]. Dwoma
dodatkowymi cechami, ktére utatwiaja odréznienie TTS od
ostrego MI, sa wydtuzenie QTc do > 500 ms w ostrej fazie
oraz poprawa czynnosci LV w ciagu 2—4 tygodni. Opisywano
rzadkie przypadki wspotistnienia M1i TTS, np. TTS wywotany
przez Ml lub TTS z wtérnym peknieciem blaszki miazdzyco-
wej, ale dotyczy to przypadkéw, w ktérych ostre regionalne
zaburzenia czynnosci skurczowej obejmowaty obszar wiekszy
niz zaopatrywany przez tetnice wiencowa zwiazang z zawa-
tem, a ich charakterystyka odpowiadata definicji TTS [94].

20. Zawat serca
bez istotnych zwezen
w tetnicach wiencowych

Coraz czesciej zwraca sie uwage na to, ze istnieje grupa
pacjentéw z MI, u ktérych w koronarografii nie stwierdza
sie CAD z istotnymi zwezeniami (zdefiniowanymi jako zwe-
Zenie $wiatfa duzej tetnicy nasierdziowej o > 50%) i w celu
okreslenia tej jednostki chorobowej wprowadzono termin
,zawat serca bez istotnych zwezen w tetnicach wieficowych”
(MINOCA) [95, 96]. Rozpoznanie MINOCA, podobnie jak
rozpoznanie MI, wskazuje, Zze za uszkodzenie miocytéw jest
odpowiedzialny mechanizm niedokrwienny (tj. wykluczono
przyczyny nie-niedokrwienne, takie jak zapalenie miesnia
sercowego). Rozpoznanie MINOCA wymaga ponadto, aby
nie przeoczy¢ istotnych zmian w tetnicach wieficowych
(np. samoistnego rozwarstwienia tetnicy wiencowej). Czestos¢
wystepowania MINOCA ocenia sie na 6-8% wsréd pacjentow
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z rozpoznaniem MI, czesciej wsréd kobiet niz mezczyzn,
a takze wéréd pacjentéw z NSTEMI w poréwnaniu z STEMI
[96-98]. Przyczyng MINOCA moze by¢ uszkodzenie blaszki
miazdzycowej i zakrzepica w tetnicy wiericowej, tj. Ml typu 1.
Mozliwy jest jednak réwniez udziat skurczu tetnicy wiefico-
wej i samoistnego rozwarstwienia tetnicy wiencowej, tj. Ml
typu 2, a takze inne przyczyny. Dodatkowe obrazowanie
tetnic wieficowych i metody oceny czynnosciowej moga by¢
przydatne w celu wyjasnienia mechanizméw niedokrwienia
w MINOCA [46].

21. Uszkodzenie miesnia
sercowego i zawal serca

zwigzane z chorobg nerek

Zwiekszone stezenie cTn stwierdza sie u wielu oséb
z przewlekfa choroba nerek (CKD) [99, 100]. W przypadku
metod o duzej czutosci wykrywania cTn u wiekszosci pa-
cjentéw ze schytkowa choroba nerek stezenie hs-cTn wynosi
powyzej URL na poziomie 99. centyla [99, 101]. Dotyczy to
zwlaszcza hs-cTnT, ktérej stezenie jest zwiekszone czesciej
niz hs-cTnl [99, 102]. W badaniach z wykorzystaniem ozna-
czen hs-cTn wykazano, ze dysfunkcja nerek czesto wiaze sie
z nieprawidtowosciami w uktadzie sercowo-naczyniowym
[102-104]. W badaniach sekcyjnych wzrost stezenia cTn
zawsze wigzal sie z cechami uszkodzenia migsnia sercowego
[15]. Ostatnio wykazano niewielki wptyw nerkowej elimina-
cji cTn, kiedy stezenie cTn jest mate, ale nie w przypadku
znacznego wzrostu stezenia w odpowiedzi na ostre epizody
uszkodzenia miesnia sercowego [105]. Mechanizmy obejmuja
wzrost ci$nienia w komorze, uposledzenie droznosci matych
naczyn wieficowych, niedokrwistos¢, hipotensje i by¢ moze
bezposredni toksyczny wptyw na migsien sercowy zwiazany
ze stanem mocznicowym [89]. W modelach eksperymental-
nych wykazano apoptoze i autofagie kardiomiocytéw spowo-
dowana ostrym rozciagnieciem $ciany serca [18]. Zwiekszone
stezenie cTn jest wiec czeste, a poniewaz odzwierciedla ono
uszkodzenie miesnia sercowego, ma duza warto$¢ progno-
styczna w obserwacji dfugoterminowej [99].

Rozpoznawanie MI u pacjentéw z CKD i zwiekszonym
stezeniem cTn moze by¢ trudne, jezeli nie wystepuja objawy
kliniczne lub zmiany w EKG wskazujace na niedokrwienie
miesnia sercowego. Wyniki badan sugeruja jednak, ze zmiany
stezenia cTn w seryjnych oznaczeniach pozwalaja réwnie
efektywnie rozpoznawa¢ Ml u oséb z CKD jak u pacjentéw
z prawidtowa czynnoscia nerek [106]. Jezeli zwiekszone
stezenie cTn nie ulega zmianom, a czas od wystapienia incy-
dentu sprawia, ze wzrost i/lub spadek stezenia cTn jest mato
prawdopodobny, to zwiekszone stezenie, nawet znacznie,
prawdopodobnie odzwierciedla przewlekte uszkodzenie
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mie$nia sercowego. Nie oznacza to, ze u tych pacjentéw
nie wystepuje CAD, poniewaz dysfunkcja nerek i CAD sa ze
soba powiazane. Jezeli natomiast obserwuje sie wzrost i/lub
spadek stezenia cTn, to przyczyna nieprawidlowego stezenia
cTn moze by¢ ostre przecigzenie objetosciowe, zastoinowa
HF lub MI. Rozpoznanie ostrego Ml jest prawdopodobne,
jezeli stwierdza sie wzrost i/lub spadek stezenia cTn, ktéremu
towarzysza objawy niedokrwienia, nowe zmiany niedo-
krwienne w EKG lub ubytek Zywotnego miesnia sercowego
w badaniach obrazowych. Nie ma danych, ktére wskazy-
watyby na to, ze u tych pacjentéw potrzebne sa odmienne
kryteria decyzyjne, jezeli chodzi o stezenie cTn. Niekiedy
w celu ustalenia wtasciwego rozpoznania konieczne moze
by¢ wykonanie dodatkowych badan obrazowych. Nalezy
zauwazy¢, ze jezeli pacjent z CKD jest konsultowany po
uptywie dtugiego czasu od wystapienia bélu w klatce pier-
siowej, to w krotkoterminowej obserwacji moze by¢ trudno
stwierdzi¢ wzrost i/lub spadek stezenia cTn, zwlaszcza jezeli
jest ono dtugotrwale zwiekszone. Taka sytuacja nie powinna
wyklucza¢ rozpoznania M, jezeli dane kliniczne przema-
wiajace za Ml sq silne.

22. Uszkodzenie miesnia
sercowego i zawat serca
u pacjentow w krytycznie

ciezkim stanie klinicznym

Zwiekszone stezenie cTn jest czeste u pacjentéw
pozostajacych na oddziatach intensywnej terapii i wigze
sie z niekorzystnym rokowaniem niezaleznie od choroby
podstawowej [107, 108]. W niektérych przypadkach wzrost
stezenia cTn moze odzwierciedla¢ Ml typu 2 na podtozu CAD
i zwiekszonego zapotrzebowania mig$nia sercowego na tlen
[109], natomiast u innych pacjentéw moze wystapi¢ Ml typu 1
spowodowany uszkodzeniem blaszki miazdzycowej prowa-
dzacym do zakrzepicy w tetnicy wieficowej. U jeszcze innych
pacjentbw moze wystepowac wzrost stezenia cTn i znaczne
zmniejszenie frakcji wyrzutowej z powodu posocznicy wy-
wofanej endotoksynami, z catkowita normalizacja czynnosci
miesnia sercowego i frakcji wyrzutowej po wyleczeniu posocz-
nicy. Decyzja dotyczaca planu dziatania w przypadku zwiek-
szonego stezenia cTn jest czesto wyzwaniem dla klinicysty
sprawujacego opieke nad pacjentem w krytycznie ciezkim
stanie, z ciezkim uszkodzeniem pojedynczego narzadu lub
uszkodzeniem wielonarzagdowym. Jezeli — i kiedy — nastapi
poprawa i krytycznie ciezka choroba ustapi, nalezy dokona¢
oceny klinicznej w celu ustalenia, czy i w jakim zakresie
wskazana jest dalsza ocena w kierunku CAD lub strukturalnej
choroby serca [110].
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stezenia cTn
powyzej 99. centyla
Zmiana stezenia
wykrywalna

Bardzo
wczesne Wczesne Pdzniejsze Bardzo pdzne
oznaczenia oznaczenia oznaczenia oznaczenia
Wzrost

Stezenie cTn
> 99. centyla
Zmiana stezenia
w ciggu krotkiego
Czasu moze

Troponina niebycucying ieise tempo zawatserca
sercowa -z.mfn stezenia cTn Przewlekte
(cTn) ey ~_____——’-——- T T === J uszkodzenie
Mate miesdnia
stezenie cTn sercowego
Zmiana
stezenia
trudna
do wykrycia URL
na poziomie
99. centyla

Czas od wystgpienia objawéw [godziny]

Stezenie cTn

Ostry

Rycina 7. Kinetyka troponiny sercowej (cTn) we wczesnej fazie u pacjentéw z ostrym uszkodzeniem miesnia sercowego, w tym z ostrym
zawatem serca. Uwalnianie biomarkera do krwiobiegu zalezy od przeptywu krwi oraz tego, ile czasu uptyneto od wystgpienia objawdw
do pobrania probki krwi. Zdolnos¢ uznania matych zmian stezenia cTn za diagnostyczne moze by¢ zatem problematyczna. Ponadto wiele
chordéb wspdtistniejgcych powoduje zwiekszenie stezenia cTn, zwtaszcza w przypadku metod o duzej czutosci wykrywania cTn, co powo-
duje, ze stezenie na poczatku obserwacji moze by¢ zwiekszone nawet u pacjentéw z zawatem serca ocenianych wczesnie po wystgpieniu
objawdw. Zmiany stezenia cTn (delta) mozna wykorzystywac do definiowania incydentéw jako ostre lub przewlekte, a zdolnos¢ wykrycia
zmian stezenia cTn przedstawiono na rycinie. Zwiekszone stezenie cTn mozna czesto wykry¢ w ciggu wielu dni po ostrym incydencie;

URL — gdrna granica zakresu wartosci referencyjnych

23. Biochemiczne kryteria
rozpoznawania uszkodzenia
miesnia sercowego
i zawalu serca

Preferowanymi biomarkerami, ktérych oznaczanie zaleca
sie w celu zaréwno potwierdzania, jak i wykluczania uszko-
dzenia miesnia sercowego, a zatem réwniez definiowania
MI oraz jego poszczegélnych podtypdéw, sa cTnl i cTnT [12,
22, 23, 31]. Wykrycie wzrostu i/lub spadku stezenia cTn
ma zasadnicze znaczenie i jest wazng wczesng sktadowa
procesu diagnostycznego, wraz z innymi elementami oceny
klinicznej, w celu ustalenia rozpoznania ostrego MI. Kryteria
okreslania patologicznego wzrostu stezenia cTn miedzy jego
dwoma seryjnymi oznaczeniami zaleza od stosowanego testu
i wciaz ewoluuja. Wyidealizowany obraz kinetyki troponiny
u pacjentéw z ostrym MI przedstawiono na rycinie 7.

Nalezy zauwazy¢, ze ze wzgledu na znaczna zaleznos¢
uwalniania biomarkeréw od przeptywu krwi [111, 112] wy-
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stepuje istotna zmienno$¢ czasu do osiagniecia maksymalnego
stezenia, czasu, po ktérym poczatkowo prawidtowa warto$¢
przekroczy URL na poziomie 99. centyla, a takze czasu,
w ktérym mozna stwierdzi¢ zmiany stezenia cTn. Mozliwo$¢
wykrycia zmian stezenia cTn zalezy od momentu, w ktérym
dokonuje sie oznaczer. Na przyktad, jezeli stezenie cTn jest
bliskie maksymalnemu, moze by¢ trudno zaobserwowac jego
zmiany. Podobnie, nachylenie krzywej zmian stezenia w cza-
sie jest znacznie mniejsze na jej ramieniu zstepujacym niz
wstepujacym. Kwestie te trzeba bra¢ pod uwage, kiedy ustala
sie, czy stezenie cTn ulega zmianom. Wazne jest réwniez, czy
dana zmiana stezenia jest wieksza niz to, czego mozna sie
spodziewa¢ w zwiazku z samg zmiennoscig metody. W przy-
padku konwencjonalnych metod oznaczania cTn definiuje sie
to jako zmiane wynoszaca co najmniej 3-krotno$¢ odchylenia
standardowego dookota pomiaru danym testem przy istotnych
wartosciach [12, 22]. W przypadku metod o duzej czutosci
oznaczania cTn trzeba réwniez uwzgledni¢ zmiennos$¢ bio-
logiczna. W wiekszosci badar faczna zmiennos¢ analityczna
i biologiczna wynosi 50-60%.
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Z tego powodu zaproponowano postugiwanie sie powyz-
szym progiem procentowym, jezeli poczatkowo oznaczone
stezenie nie przekracza URL na poziomie 99. centyla [23,
31, 113]. Natomiast u 0séb, u ktérych poczatkowo steze-
nie przekracza URL na poziomie 99. centyla, do uzyskania
zwiekszonej czutosci klinicznej podczas seryjnych oznaczen
potrzebna jest mniejsza zmiana stezenia (w poréwnaniu
z osobami, u ktérych poczatkowo stezenie nie przekracza
URL na poziomie 99. centyla). Dlatego tez grupa ekspertow
zalecita, aby w tej sytuacji jako warto$¢ progowa w seryjnych
oznaczeniach przyjmowa¢ zmiane stezenia o > 20% [22].
Bezwzgledne zmiany stezenia zaleza od testu, ale wydaje
sie, ze maja one przewage nad wzglednymi zmianami wyra-
zonymi w procentach w przypadku oznaczer hs-cTn [114],
aw niektérych badaniach dotyczyfo to zwtaszcza przypadkéw,
w ktorych poczatkowo oznaczone stezenie jest zwiekszone
[115]. Postugiwanie sie kryteriami statej zmiany wartosci bez-
wzglednej prowadzi do mniejszego wzrostu stezenia w procen-
tach w miare zwiekszania sie wartosci bezwzglednej, a wiec
zapewnia wiekszg czutos¢. Ocena, czy stezenie sie zmienia,
jest wazna, poniewaz umozliwia klinicystom rozr6znienie
ostrego i przewlektego wzrostu stezenia cTn powyzej URL na
poziomie 99. centyla [113-115]. Postugiwanie sie kryteriami
mniejszymi od facznej zmiennosci analitycznej i biologicznej
prowadzi do zmniejszenia klinicznej swoistosci oznaczen
hs-cTn [113, 116]. W przypadku oznaczen hs-cTn konieczna
jest réwniez precyzja w postaci wspdtczynnika zmiennosci
dla URL na poziomie 99. centyla wynoszacego < 10% [31].
Postugiwanie sie testami o standardowej czufosci, ktére nie
spefniaja tego warunku precyzji (wspétczynnik zmiennosci dla
URL na poziomie 99. centyla < 10%) utrudnia okreslenie, czy
zmiana stezenia w seryjnych oznaczeniach jest istotna, ale nie
daje wynikéw fafszywie dodatnich. Testy ze wspotczynnikiem
zmiennoéci wynoszacym 10-20% sg akceptowalne w praktyce
klinicznej, natomiast testy ze wspotczynnikiem zmiennosci
dla URL na poziomie 99. centyla przekraczajacym 20% nie
powinny by¢ stosowane [117].

Jezeli nie ma mozliwoéci pomiaru cTn, najlepsza alter-
natywna metoda jest oznaczanie masy CK-MB. Podobnie jak
w przypadku cTn, zwiekszone stezenie CK-MB definiuje sie
jako warto$¢ powyzej URL na poziomie 99. centyla, ktéra
okresla sie jako prog decyzyjny dla rozpoznania MI. Nalezy po-
stugiwac sie normami oznaczeri CK-MB swoistymi dla pfci [118].

24. Kwestie analityczne
zZwiazane z oznaczaniem
troponin sercowych

Czutos¢ analityczna (granica wykrywalnoéci) poszczegdl-
nych testéw do oznaczania cTnl i cTnT rozni sie 10-krotnie
[31, 119]. Poniewaz testy te nie sa wystandaryzowane, war-
tosci uzyskane jedng metoda nie moga by¢ bezposrednio po-
réwnywane z wartosciami uzyskanymi innag metoda. Ponadto
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wartoéci moga sie rézni¢ miedzy kolejnymi generacjami testu
[120], a nawet wtedy, kiedy te same odczynniki stosuje sie
w réznych aparatach [121]. Klinicysci musza wiec zapoznac
sie z lokalnie stosowang metoda, a w przypadku watpliwosci
dotyczacych kwestii analitycznych poszukiwac wiarygodnych
informagji, np. dostepnych na stronie internetowej Internatio-
nal Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine
(IFCC; http://www.ifcc.org/executive-board-and-council/eb-
task-forces/task-force-on-clinical-applications-of-cardiac-bio-
markers-tf-cb/). Niniejsze wytyczne dotycza wszystkich testow,
w tym testéw o duzej czutosci wykrywania cTn, wspoétcze-
snych konwencjonalnych testéw do oznaczania cTn, a takze
przytézkowych testéw do oznaczania cTn. Podczas gdy testy
o duzej czutosci wykrywania cTn umozliwiaja oznaczenie
stosunkowo matych stezerr i dokumentowanie niewielkich
wzrostéw powyzej URL na poziomie 99. centyla, wiele
wspotczesnych konwencjonalnych testéw do oznaczania cTn,
a takze przytézkowych testéw do oznaczania cTn moze nie
wykrywac matych wzrostéw w obrebie zakresu referencyjnego
lub nieco powyzej URL na poziomie 99. centyla, co prowadzi
do znacznych réznic czestosci wystepowania incydentéw
tylko w zaleznosci od tego, jaki test stosuje sie do oznaczania
cTn. Te roznice zwiekszaja sie, jesli stosuje sie wielokrotnosci
URL na poziomie 99. centyla. Obecnie w wytycznych IFCC
przyjmuje sie, ze testy o duzej czutosci wykrywania cTn od-
rézniaja si¢ od wspotczesnych konwencjonalnych testéw do
oznaczania cTn oraz przytézkowych testéw do oznaczania
cTn zdolnoscia mierzenia stezeft cTn powyzej granicy wy-
krywalnosci dla danego testu u > 50% zdrowych oséb [31,
118,119, 122]. Pozwala to w przyblizeniu oszacowac czutos¢
testu. Zaleca sie, aby wartosci oznaczen cTn byly podawane
jako liczby catkowite w nanogramach na litr w celu unikniecia
probleméw interpretacyjnych zwiazanych z wieloma zerami
i miejscami po przecinku, ktére czesto sa przyczyna niesci-
stoéci [31]. Klinicysci powinni unika¢ mieszania jednostek,
w ktérych wyraza sie wyniki konwencjonalnych testéw oraz
testow o duzej czutosci wykrywania cTn. Wszystkie testy,
w tym testy do oznaczania cTn, charakteryzujq sie pewnymi
problemami analitycznymi, ktére sa przyczyna wynikéw fat-
szywie dodatnich i fafszywie ujemnych, ale nie zdarza sie to
czesto (< 0,5%) [22]. Te problemy sa rzadsze w przypadku
testow o duzej czutosci wykrywania cTn [23].

taczna zmienno$¢ biologiczna i analityczna testéw o du-
zej czutosci wykrywania cTn wynosi 50-60% [123]. Kiedy
stezenia sa zwiekszone, zmienno$¢ analityczna jest mniejsza
i we wiasciwym kontekscie klinicznym mozna przyja¢ prog
20% w celu okreslenia, ze wartosci sq stabilne. Na przykfad,
wykrycie zmian w ciagu krétkiego czasu moze by¢ trudne
u pacjentéw ocenianych wczesnie po wystapieniu objawéw
ostrego MI, u chorych ocenianych p6zno, ktérzy znajduja sie
na ramieniu zstepujacym krzywej zmian stezenia cTn w czasie,
a takze u os6b z wartosciami bliskimi wartosci maksymalnej,
u ktérych moze nastepowac przejscie od fazy zwiekszania sie
do fazy zmniejszania sie stezenia cTn [113, 123].
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25. Gorna granica zakresu
wartosci referencyjnych
na poziomie 99. centyla

Za prég decyzyjny dla wystepowania uszkodzenia
mie$nia sercowego przyjeto URL na poziomie 99. centyla,
ktéry musi zosta¢ okreslony dla kazdego testu z zastosowa-
niem materiatéw kontroli jakosci na poziomie URL w celu
potwierdzenia wiasciwej precyzji testu. Wartosci URL na
poziomie 99. centyla dla testéw do oznaczania cTn stoso-
wane w praktyce klinicznej i badaniach naukowych mozna
znalez¢ w materiatach opracowanych przez producentéw
testbw, w recenzowanych publikacjach, a takze na stronie
internetowej [118-120]. Klinicyéci powinni zdawa¢ sobie
sprawe z tego, ze dla wszystkich testéw do oznaczania cTn,
wiacznie z testami o duzej czutosci wykrywania cTn, wciaz
nie ma opinii lub konsensusu ekspertéw na temat kryteriéw
sposobu definiowania URL na poziomie 99. centyla [124].
Udzielono poparcia wytycznym IFCC dotyczacym kwestii
technicznych zwigzanych z testami o duzej czutosci wykrywa-
nia cTn, wiacznie z tym, w jaki sposob nalezy konfigurowac
badania w celu okreslenia URL na poziomie 99. centyla
[120]. Te wytyczne obejmuja przesiewowa ocene klinicznych
lub zastepczych biomarkeréw, ktéra moze by¢ potrzebna
do lepszego zdefiniowania URL na poziomie 99. centyla,
a takze metody statystyczne, ktére moga by¢ stosowane, ale
nie stawiaja wymogu obrazowania serca [120]. Wykazano, ze
przesiewowe wykonywanie badaf obrazowych u pozornie
zdrowych os6b prowadzi do zmniejszenia URL na poziomie
99. centyla, ale nie jest to praktyczny standard dla przemystu
metod diagnostyki in vitro [124, 125]. Istnieje wiec mozliwos¢
uzyskiwania wynikéw fafszywie ujemnych, kiedy wykorzystu-
je sie wartosci URL na poziomie 99. centyla podane przez
producenta testu. W przypadku testéw o duzej czutosci wy-
krywania cTn wykazano wigksze wartosci URL na poziomie
99. centyla wéréd oséb z chorobami wspéfistniejacymi lub
w wieku > 60 lat [101, 125-127]. Obecnie nie zaleca sie
jednak stosowania w praktyce klinicznej wartosci progowych
zaleznych od wieku. Zamiast tego podczas rozpoznawania
ostrego niedokrwienia miesnia sercowego, w tym takze M,
klinicysci powinni polega¢ na zmianach wartosci uzyskiwa-
nych podczas seryjnych oznaczeri cTn. U kobiet obserwuje
sie istotnie mniejsze wartosci niz u mezczyzn i dlatego dla
testbw o duzej czutosci wykrywania cTn zaleca sie wartosci
URL na poziomie 99. centyla zréznicowane w zaleznosci
od pfci [31, 118-120]. Istnieja doniesienia, ze w przypadku
niektorych testéw o duzej czutosci wykrywania cTn wartosci
progowe swoiste dla ptci dostarczaja lepszych informagji
diagnostycznych i prognostycznych u pacjentéw, u ktérych
mozliwy jest ostry MI [128, 129]. Istnieja jednak kontrower-
sje, czy takie podejscie dostarcza dodatkowych cennych
informacji w przypadku wszystkich testéw o duzej czutosci
wykrywania cTn [130].
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26. Wykorzystywanie kryteriow
uszkodzenia miesnia
sercowego i zawatu serca
w praktyce klinicznej

Probki krwi w celu oznaczenia cTn powinny by¢ pobiera-
ne podczas pierwszej oceny (okreslanej jako 0 h), a nastepnie
ponownie po 3-6 godzinach lub wczesniej w przypadku
hs-cTn. Odstep préobkowania wptynie na kliniczng wartos¢
progowa na poczatku obserwagiji, a takze na to, co okresla sie
jako patologiczny wzrost i/lub spadek stezenia biomarkera.
Pobieranie prébek pdzniej niz po 6 godzinach moze by¢
wymagane, jezeli wystepuja kolejne epizody niedokrwienia,
a takze u pacjentéw z grupy duzego ryzyka. W celu rozpo-
znania ostrego Ml jest wymagany wzrost i/lub spadek stezenia
cTn z co najmniej jedng wartodcig powyzej URL na poziomie
99. centyla w potaczeniu z duzym prawdopodobiefistwem
niedokrwienia mie$nia sercowego na podstawie oceny
klinicznej i/lub EKG. Metody o duzej czutosci wykrywania
cTn skracaja czas do rozpoznania u wielu chorych do mniej
niz 3 godzin od poczatku wystapienia objawéw, ale wcigz
pozostaja pewni pacjenci, u ktérych rozpoznanie zostaje
potwierdzone p6zno (po 6 h) [131]. Co wiecej, u niektérych
0s6b z ostrym uszkodzeniem miesnia sercowego, ktérzy sa
oceniani po uptywie dfugiego czasu od poczatku ostrego Ml
(> 12-18 h), kiedy krzywa zmian stezenia cTn w czasie weszta
juz w faze spadkowa, wykrycie zmieniajacego sie stezenia
cTn moze wymaga¢ dfuzszego czasu [131]. Nalezy réwniez
zauwazy¢, ze wraz z wprowadzeniem oznaczen cTn i hs-
-CTn czestos¢ wystepowania niestabilnej dfawicy piersiowej
zmniejszyta sie, a czestos¢ rozpoznan NSTEMI ulegta zwiek-
szeniu [132, 133]. Wielkos¢ tych zmian przy zastosowaniu
metod o duzej czutoéci wykrywania cTn oceniono na 18-30%
[134]. Zakfadajac odpowiedni czas od wystapienia objawodw,
ostre niedokrwienie powinno spowodowac zmiane stezenia
hs-cTn, ale u niektérych pacjentéw trudno jest oceni¢ czas
od poczatku wystapienia objawéw. W rezultacie pomimo
typowego dyskomfortu w klatce piersiowej stezenie hs-cTn
moze nie by¢ zwiekszone. U innych pacjentéw z objawami
sugerujacymi niestabilng dtawice piersiowa stezenie hs-cTn
moze by¢ zwiekszone w wyniku strukturalnej choroby serca,
z ostrym niedokrwieniem migsnia sercowego lub bez niego. Ta
ostatnia grupa moze by¢ szczegdlnie trudna do odréznienia od
pacjentéw z NSTEMI ocenianych pézno po wystapieniu tego
incydentu, z powoli zmniejszajacym sie stezeniem troponiny,
ktére mozna zaobserwowac u takich chorych [131]. Wreszcie
u niektorych pacjentéw stezenie troponiny moze sie zmienia¢,
ale wielkos¢ tej zmiany nie przekracza proponowanego progu
dla rozpoznania Ml lub tez osiagniete stezenie nie przekracza
URL na poziomie 99. centyla. Ta grupa zastuguje na szczegél-
na uwage, poniewaz ryzyko u tych pacjentéw moze by¢ duze.
Decyzje dotyczace dalszego postepowania u tych chorych
moga by¢ podijete tylko na podstawie oceny klinicznej.
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W celu wykluczania ostrego uszkodzenia miesnia serco-
wego, a takze Ml zalecano strategie oparte albo na stwierdze-
niu bardzo mafego stezenia hs-cTn w momencie poczatkowej
oceny, albo na braku jakichkolwiek zmian i utrzymywaniu sie
prawidtowego stezenia hs-cTn w ciaggu 1-2 godzin od po-
czatkowej oceny. Strategia wykluczania na podstawie bardzo
matego stezenia stwierdzonego w pojedynczym oznaczeniu
(w wielu przypadkach granica wykrywalnosci dla danego
testu) charakteryzuje sie duza czufoscig dla uszkodzenia mie-
$nia sercowego, a wiec jej ujemna warto$¢ predykcyjna dla
wykluczania Ml jest duza [135]. Ta strategia nie powinna by¢
stosowana u pacjentéw ocenianych wczesnie, tj. < 2 godzin
od wystapienia dyskomfortu w klatce piersiowej. Niektére
badania wskazuja, ze strategia pojedynczego oznaczenia za-
pewnia optymalna czutos¢ i duza ujemna wartos¢ predykcyjna
u pacjentdéw z grupy matego ryzyka i os6b z prawidtowym
EKG [136-138]. Do bardzo krétkich okreséw wykluczania
Ml istnieja jednak zastrzezenia, ktére wynikaja z tego, ze
precyzja testbw moze nie pozwala¢ na identyfikacje matych
réznic stezenia cTn [139-142]. Te kryteria nie byty odnoszo-
ne — i nie powinny by¢ — do pacjentéw ze zwiekszonym
stezeniem hs-cTn.

Kliniczna swoistos¢ i dodatnia wartos¢ predykcyjna ta-
kich strategii ponownych oznaczer po 1-2 godzinach w celu
potwierdzenia MI jest ograniczona ze wzgledu na znaczny
odsetek os6b, ktére spetniaja proponowane kryteria stezenia
biomarkeréw w zwiazku z innymi rozpoznaniami niz Ml
[136, 141]. Zastosowanie protokotu szybkiego potwierdza-
nia/wykluczania Ml nie zwalnia wiec klinicysty z rozwazenia
innych przyczyn ostrego uszkodzenia miesnia sercowego
[142]. Ponadto, biorac pod uwage szersza populacje pacjen-
tow — w tym osoby z nietypowym obrazem klinicznym,
pacjentéw ze schytkowa choroba nerek, a takze chorych
w krytycznie ciezkim stanie — prawdopodobnie potrzebna
bedzie zmiana stosowanych wartoéci progowych [139]. Tacy
pacjenci byli wykluczani z wiekszosci badan, w ktérych
dokonywano oceny w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale
ratunkowym [108, 136, 142].

Wykazanie wzrostu i/lub spadku stezenia cTn jest po-
trzebne w celu odréznienia ostrego uszkodzenia od prze-
wlektych stanéw zwigzanych ze strukturalng choroba serca,
ktére moga by¢ przyczyna dtugotrwale zwiekszonego stezenia
cTn. Na przyktad, stezenie cTn moze by¢ przewlekle istotnie
zwiekszone u pacjentéw z niewydolnoscia nerek [99, 143,
144] lub przerostem LV [145]. W takich przypadkach stezenie
cTn moze by¢ znacznie zwiekszone, ale nie ulega zmianom
w seryjnych oznaczeniach. Wykrycie spadku stezenia cTn
u pacjentéw z duzym prawdopodobieristwem MI przed
testem, ktérzy sa oceniani po uptywie dtugiego czasu od
poczatku objawdéw, moze jednak wymaga¢ dtuzszego okresu
obserwacji [146]. U tych oséb krzywa zmian stezenia cTn
w czasie moze znajdowac sie w fazie spadkowe;j i stezenie
cTn moze sie zmniejsza¢ powoli (ryc. 7). Z tego powodu
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wykrycie zmian stezenia cTn w ciagu krétkiego czasu moze
by¢ trudne [117]. W zaleznosci od rozlegtosci uszkodzenia
miesnia sercowego, stezenie cTn moze sie utrzymywac przez
dtuzszy czas powyzej URL na poziomie 99. centyla [22, 23].
Stezenie cTn powyzej URL na poziomie 99. centyla, zaréw-
no zmieniajace sie, jak i nieulegajace zmianom, lub brak
klinicznych dowodéw niedokrwienia powinny skfania¢ do
poszukiwania innych stanéw zwiazanych z uszkodzeniem
miesnia sercowego, ktére wymieniono w tabeli 1.

27. Rozpoznawanie
zawalu serca na podstawie

elektrokardiogramu

Ocena EKG jest integralng czescia diagnostyki u pacjen-
téw z podejrzeniem MI. EKG powinno zosta¢ zarejestrowane
i zinterpretowane niezwlocznie (tj. docelowo w ciagu 10 min)
po pierwszym kontakcie pacjenta z personelem medycznym
[47, 147]. Rejestracja EKG w okresie przedszpitalnym skraca
czas do rozpoznania oraz leczenia i moze ufatwia¢ bezposred-
nie kierowanie pacjentéw z STEMI do szpitali wykonujacych
PCl, jezeli jest to mozliwe w zalecanym przedziale czasowym
(120 min od rozpoznania STEMI) [46, 148]. Ostre niedokrwienie
miesnia sercowego wiaze sie czesto z dynamicznymi zmia-
nami obrazu EKG i seryjna rejestracja EKG moze dostarczy¢
krytycznie waznych informacji, zwtaszcza jezeli poczatkowy
obraz EKG jest niediagnostyczny. U pacjentoéw z utrzymujacy-
mi sie¢ lub nawracajacymi objawami badZ niediagnostycznym
poczatkowym obrazem EKG, w celu wykrycia dynamicznych
zmian EKG rozsadne jest zarejestrowanie kilku standardowych
zapisow EKG z elektrod umieszczonych w statych miejscach,
wykonywane co 15-30 minut w ciagu pierwszych 1-2 godzin.
Mozna tez postuzy¢ sie ciagfa, wspomagana komputerowo
12-odprowadzeniowa rejestracja EKG (jezeli ta metoda jest
dostepna) [149]. Seryjna lub ciagfa rejestracja EKG moze ufatwic¢
wykrywanie reperfuzji lub reokluzji. Reperfuzja wiaze sie zwykle
ze znacznym i szybkim zmniejszeniem uniesienia odcinka ST.

Wieksze przesuniecia odcinka ST lub odwrdcenie za-
tamkéw T w wielu odprowadzeniach/obszarach zaopatry-
wanych przez rézne tetnice wieficowe wiaze sie z wiekszym
nasileniem niedokrwienia miesnia sercowego i gorszym
rokowaniem. Na przyktad, obnizenie odcinka ST 0 > 1 mm
(0,1 mV) w szesciu odprowadzeniach, ktére moze by¢ zwia-
zane z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR lub
V, oraz zaburzeniami hemodynamicznymi, wskazuje na cho-
robe wielonaczyniowa lub chorobe pnia lewej tetnicy wien-
cowej. Patologiczne zatamki Q réwniez wiaza sie z gorszym
rokowaniem. Do innych elektrokardiograficznych objawéw
zwigzanych z ostrym niedokrwieniem miesnia sercowego na-
leza zaburzenia rytmu serca, opdznienia (bloki) przewodzenia
wewnatrzkomorowego i przedsionkowo-komorowego oraz
zmniejszenie amplitudy zatamkéw R w odprowadzeniach
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przedsercowych, ktére jest mniej swoiste. Samo badanie
elektrokardiograficzne czesto jest niewystarczajace do roz-
poznania ostrego niedokrwienia miesnia sercowego lub Ml,
poniewaz przesuniecia odcinka ST moga by¢ obserwowane
w innych stanach, takich jak ostre zapalenie osierdzia, przerost
LV, blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB), zesp6t Brugadéw,
zespdt takotsubo i zespét wezesnej repolaryzacji [150]. Uzy-
skanie wczesniejszego zapisu EKG czesto utatwia odrdznienie
nowych zmian od tych wystepujacych przewlekle, ale nie
powinno to op6Znia¢ decyzji dotyczacych leczenia.

Dtugotrwate nowe, wypukte do géry uniesienie odcin-
ka ST, zwlaszcza jezeli wigze sie z lustrzanym obnizeniem
odcinka ST w przeciwstawnych odprowadzeniach, zwykle
odzwierciedla ostre zamkniecie tetnicy wieficowej, ktére po-
woduje uszkodzenie migsnia sercowego z martwica. Zmiany
lustrzane moga ufatwia¢ odréznienie STEMI od zapalenia
mie$nia sercowego i zaburzen repolaryzacji. Podobnie jak
w przypadku kardiomiopatii, zatamki Q moga wystepowac
réwniez z powodu wtdknienia miesnia sercowego przy braku
CAD. Do najwczesniejszych objawéw niedokrwienia miesnia
sercowego naleza typowe zmiany zatamkéw T i odcinka ST.
Woczesnym objawem, ktéry moze poprzedza¢ uniesienie od-
cinka ST, jest zwiekszenie amplitudy zatamka T, z wysokimi,
szpiczastymi (hyperacute), symetrycznymi zatamkami T w co
najmniej dwoéch sasiednich odprowadzeniach. Zasadniczo
rzecz ujmujac, pojawienie sie nowych zatamkéw Q wskazuje
na martwice miesnia sercowego, ktéra rozpoczyna sie po
uptywie minut do godzin od poczatku uszkodzenia miesnia
sercowego. Przemijajace zatamki Q moga by¢ obserwowane
podczas epizodu ostrego niedokrwienia lub (rzadko) podczas
ostrego MI ze skuteczna reperfuzja. W tabeli 2 wymieniono
kryteria zmian odcinka ST i zatamka T (ST-T) wskazujacych na
ostre niedokrwienie miesnia sercowego, ktére moze, ale nie
musi prowadzi¢ do MI. Do okreslenia wielkosci przesuniecia
odcinka ST wykorzystuje sie punkt J (miejsce, w ktérym kon-
czy sie zesp6t QRS i rozpoczyna odcinek ST), a jako punkt
odniesienia stuzy poczatek zespotu QRS. U pacjentéw ze
stabilng linig izoelektryczna odniesienie do odcinka TP jest
dokfadniejsza metoda oceny wielkosci przesuniecia odcinka
ST, a takze odrézniania zapalenia osierdzia (w ktérym wy-
stepuje obnizenie odcinka PTa) od ostrego niedokrwienia
miesnia sercowego. W ostrych stanach czesto wystepuje
jednak tachykardia, a linia izoelektryczna jest zmienna. Jako
punkt odniesienia dla oceny punktu J zaleca sie wiec poczatek
zespotu QRS (ryc. 8).

We wszystkich odprowadzeniach, poza V, i V,, jako
reakcja niedokrwienna wymagane jest nowe lub przypusz-
czalnie nowe uniesienie w punkcie J o > 1T mm (0,1 mV).
U zdrowych mezczyzn w wieku < 40 lat uniesienie punktu J
w odprowadzeniach V, lub V, moze wynosi¢ az 2,5 mm
(0,25 mV), ale zmniejsza sie wraz z wiekiem. Ze wzgledu na
réznice miedzy ptciami wymagane sg inne punkty odciecia
dla kobiet, poniewaz uniesienie punktu ] u zdrowych kobiet
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Rycina 8. Przyktad uniesienia odcinka ST w elektrokardiogramie.
Poczatek zespotu QRS zaznaczony strzatkg nr 1 stuzy jako punkt
odniesienia, a strzatka nr 2 wskazuje poczatek odcinka ST, czyli
punkt J. Réznica miedzy tymi dwoma punktami wskazuje wielko$¢
przesuniecia odcinka ST. Pomiarow wysokosci obu punktéw nalezy
dokonywac od gdrnego brzegu krzywej elektrokardiograficznej

Tabela 2. Obraz elektrokardiograficzny sugerujacy ostre niedo-
krwienie miesnia sercowego (jezeli nie ma przerostu lewej komory
ani bloku odnogi peczka Hisa)

Uniesienie odcinka ST

Nowe uniesienie ST w punkcie J w dwdch sasiednich odprowadze-
niach z punktem odciecia > 1 mm (0,1 mV) we wszystkich odpro-
wadzeniach poza V,-V,, dla ktdrych stosuje sie nastgpujace punkty
odciecia: > 2 mm (0,2 mV) u mezczyzn w wieku > 40 lat; > 2,5 mm
(0,25 mV) u mezczyzn w wieku < 40 lat oraz > 1,5 mm (0,15 mV)
u kobiet niezaleznie od wieku®

Obnizenie odcinka ST i zmiany zatamka T

Nowe poziome lub skosne w dét obnizenie odcinka ST 0 > 0,5 mm
(0,05 mV) w dwiach sasiednich odprowadzeniach i/lub ujemne zatamki
T>1mm (0,1 mV) w dwdch sasiednich odprowadzeniach z domi-

nujacym zatamkiem R lub stosunkiem R/S > 1

2Jezeli na podstawie wczedniejszego zapisu elektrokardiograficznego uzyskano
informacje o wielkosci uniesienia punktu J w odprowadzeniach V, i V,, nowe
uniesienie punktu J 0> 1 mm (0,1 mV) (w poréwnaniu z wczesniejszym elek-
trokardiogramem) powinno by¢ traktowane jako odpowiedz niedokrwienna.
Blok odnogi peczka Hisa — patrz rozdziat 32

w odprowadzeniach V, i V, jest mniejsze niz u mezczyzn [5].
Kryteria przesuniecia odcinka ST przedstawione w tabeli 2
musza by¢ spetnione co najmniej w dwdch sasiednich odpro-
wadzeniach. Na przyktad, uniesienie odcinka ST 0 > 2 mm
(0,2 mV) w odprowadzeniu V, oraz 0 > 1 mm (0,1 mV)
w odprowadzeniu V, spetnia kryteria nieprawidfowego za-
pisu w dwdch sasiednich odprowadzeniach u mezczyzny
w wieku > 40 lat. Natomiast uniesienie odcinka ST 0> 1 mm
(0,1 mV), ale < 2 mm (0,2 mV) obecne tylko w odprowadze-
niach V, i V, u mezczyzn (lub < 1,5 mm u kobiet) moze by¢
obrazem prawidtowym.

Nalezy zauwazy¢, ze w odpowiedzi na ostre niedo-
krwienie mig$nia sercowego moga wystepowac réwniez
mniejsze przesuniecia odcinka ST lub zmiany zatamkéw T
niz te, ktére opisano w tabeli 2. U pacjentéw z rozpoznana
CAD lub duzym prawdopodobieistwem CAD zasadnicze
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znaczenie dla zwiekszenia swoistosci takich zmian w EKG
ma obraz kliniczny.

Brak uniesienia odcinka ST w odprowadzeniach przed-
sercowych, wysokie, symetryczne zatamki T w odprowadze-
niach przedsercowych, sko$ne w gére obnizenie odcinka
STo > 1 mm (0,1 mV) w punkcie ) oraz w wiekszosci przy-
padkéw obnizenie odcinka ST (> 1 mm) w odprowadzeniu
aVR lub symetryczne, czesto glebokie (> 2 mm) ujemne
zatamki T w odprowadzeniach przedsercowych znad $ciany
przedniej wiaza sie z istotnym zwezeniem gafezi przedniej
zstepujacej lewej tetnicy wieficowej [151-153]. Uniesienie
odcinka ST w odprowadzeniu aVR o > 1 mm (0,1 mV)
moze towarzyszy¢ STEMI Sciany przedniej lub dolnej i wiaze
sie ze zwiekszong umieralnoscia w 30-dniowej obserwagji
u pacjentéw z ostrym MI [154]. Zatorowo$¢ ptucna, procesy
wewnatrzczaszkowe, zaburzenia elektrolitowe, hipotermia
oraz zapalenie osierdzia i mie$nia sercowego réwniez moga
wywotywac nieprawidfowosci ST-T i powinny by¢ brane pod
uwage w rozpoznaniu réznicowym.

Elektrokardiograficzne rozpoznanie zawatu przedsionka
nalezy podejrzewac w sytuacji zawatu komory (zwfaszcza jesli
zajeta jest prawa komora), jezeli obserwuje sie mate, prze-
mijajace uniesienie i lustrzane obnizenie odcinka PQ (PTa)
w pofaczeniu ze zmianami ksztattu zatamka P

28. Wykorzystywanie
dodatkowych odprowadzen
elektrokardiograficznych

U pacjentéw z bélem w klatce piersiowej wskazujacym
na niedokrwienie i niediagnostycznym poczatkowym obrazem
EKG nalezy zawsze rozwazy¢ rejestracje zapisu z dodatko-
wych odprowadzen, a takze seryjna rejestracje EKG [155,
156]. Elektrokardiograficzne cechy niedokrwienia migsnia
sercowego w obszarze zaopatrywanym przez gataz okalajaca
lewej tetnicy wienicowej mozna tatwo przeoczy¢. Izolowane
obnizenie odcinka ST 0 > 0,5 mm (0,05 mV) w odprowadze-
niach V-V, moze wskazywac na zamkniecie gatezi okalajacej,
ktore najtatwiej wykrywa sie na podstawie zapisu z odprowa-
dzen znad $ciany tylnej w piatej przestrzeni miedzyzebrowej
(V, w lewej linii pachowej tylnej, V, w lewej linii fopatkowej
iV, w lewej linii przykregostupowej). Rejestracje zapisu z tych
odprowadzen zaleca sie zdecydowanie u pacjentdéw z duzym
klinicznym podejrzeniem ostrego zamkniecia gafezi okalajacej
(np. poczatkowy zapis EKG niediagnostyczny lub obnizenie
odcinka ST w odprowadzeniach V -V,) [156]. W odprowa-
dzeniach V -V, zaleca si¢ stosowanie jako punktu odcigcia dla
uniesienia odcinka ST wartosci 0,5 mm (0,05 mV), natomiast
swoistos¢ jest wieksza w przypadku punktu odciecia dla unie-
sienia ST na poziomie > 0,1 mm (0,01 mV) i ten punkt odcie-
cia powinien by¢ stosowany u mezczyzn w wieku < 40 lat.
Obnizenie ST w odprowadzeniach V,-V, moze wskazywac
na niedokrwienie mie$nia sercowego w obszarze dolno-pod-
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stawnym (uprzednio okreslane mianem zawatu $ciany tylnej),
zwlaszcza gdy zatamki T sg dodatnie w koficowej fazie (ekwi-
walent uniesienia odcinka ST), ale te zmiany nie sg swoiste.
U pacjentéw z zawatem Sciany dolnej i podejrzeniem
zawatu prawej komory w odprowadzeniach aVR lub V, moze
wystepowac uniesienie odcinka ST o 2 1 mm (0,1 mV).
Nalezy dokona¢ wczesnej rejestracji zapisu z odprowadzeri
prawokomorowych V,R i V,R, poniewaz uniesienie odcinka
ST 0 20,5 mm (0,05 mV) [>T mm (0,1 mV) u mezczyzn
w wieku < 30 lat] przemawia za tym rozpoznaniem [157].
Zmiany w odprowadzeniach prawokomorowych moga by¢
przemijajace, a brak zmian EKG w odprowadzeniach V,RiV,R
nie wyklucza zawatu prawej komory. W tej sytuacji klinicznej
pomocne moze by¢ obrazowanie migénia sercowego.

29. Rozpoznawanie uszkodzenia
mi€gsnia sercowego na
podstawie elektrokardiogramu

Poczatkowo nie mozna rozrézni¢ elektrokardiograficz-
nych objawéw ostrego lub przewlekfego uszkodzenia mie-
$nia sercowego od objawéw ostrego niedokrwienia miesnia
sercowego. Szybko rozwijajace sie, dynamiczne zmiany
w EKG, ktére odpowiadaja czasowo obrazowi klinicznemu,
moga ufatwia¢ rozpoznanie ostrego niedokrwienia miesnia
sercowego prowadzacego do MI u pacjenta z objawami
klinicznymi i zwiekszonym stezeniem cTn. Zmiany w EKG
sa jednak czeste réwniez u chorych z uszkodzeniem miesnia
sercowego, np. w przypadku zapalenia miesnia sercowego
lub TTS [158-160].

30. Przebyty lub niemy klinicznie/

/nierozpoznany zawat serca
Kryteria zatamkéw Q zwiazanych z Ml i zwiekszonym
wzglednym ryzykiem zgonu przedstawiono w tabeli 3
i uwzgledniono w algorytmach kodowania zalamkéw Q, ta-
kich jak kod Minnesota (Minnesota Code) i algorytm z badania

Tabela 3. Zmiany w elektrokardiogramie zwigzane z przebytym
zawatem serca (jezeli nie ma przerostu lewej komory ani bloku
odnogi peczka Hisa)

Dowolny zatamek Q w odprowadzeniach V,-V, o czasie trwa-
nia > 0,02 s lub zespét QS w odprowadzeniach V,-V,

Zatamek Q o czasie trwania > 0,03 s i gtebokosci > 1 mm (0,1 mV)
lub zespot QS w odprowadzeniach |, Il, aVL, aVF lub V-V, w do-
wolnych dwdch odprowadzeniach w grupach sasiednich odprowa-
dzen (I, avL; V.=V, II, 1ll, aVF)y

Zatamek R o czasie trwania > 0,04 s w odprowadzeniach

V.=V, i R/S > 1 z dodatnimi zatamkami T (tj. o kierunku zgodnym

z kierunkiem zespotu QRS) przy braku zaburzen przewodzenia

“Te same kryteria stosuje sie w przypadku dodatkowych odprowadzen V-V,
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MONitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular
Disease (MONICA) [11, 161, 162].

Swoisto$¢ rozpoznania Ml na podstawie EKG jest
najwieksza, jezeli zatamki Q wystepuja w kilku odprowa-
dzeniach badz grupach odprowadzeii lub ich czas trwania
wynosi > 0,04 s. Jesli zalamkom Q towarzysza zmiany od-
cinka ST lub zatamkéw T w tych samych odprowadzeniach,
prawdopodobieristwo Ml jest zwiekszone, np. mate zatamki Q
o czasie trwania > 0,02 s i < 0,03 s oraz glebokosci > T mm
(0,1 mV) wskazuja na przebyty Ml, jesli towarzyszy im odwré-
cenie zatamkéw T w tej samej grupie odprowadzen. Waznych
informacji wskazujacych na przebyty Ml dostarczaja réwniez
nieinwazyjne badania obrazowe. Jezeli nie ma przyczyn in-
nych niz niedokrwienne, to regionalne zmniejszenie grubosci
mie$nia sercowego, obecnos¢ blizny lub uposledzenie czyn-
nosci skurczowej wykazane w echokardiografii, scyntygrafii
perfuzyjnej miesnia sercowego metoda tomografii kompute-
rowej emisji pojedynczych fotonéw (SPECT), pozytonowej
tomografii emisyjnej (PET) czy CMR dostarcza silnych danych
przemawiajacych za przebytym MI, zwlaszcza jezeli obraz
EKG jest niejednoznaczny.

Termin ,niemy klinicznie lub nierozpoznany zawat serca”
nalezy stosowac w odniesieniu do bezobjawowych pacjentéw,
u ktorych pojawity sie nowe zatamki Q spetniajace kryteria
przebytego MI, wykryte podczas rutynowych kontrolnych
badan elektrokardiograficznych, lub u ktérych stwierdzono
cechy MI w badaniach obrazowych serca i nie mozna tego
bezposrednio powiaza¢ z przebytym zabiegiem rewaskula-
ryzacji wieficowej lub hospitalizacja z powodu ACS. W ba-
daniach, w ktérych dokonywano seryjnej oceny EKG, niemy
klinicznie lub nierozpoznany MI z zatamkiem Q stanowit
9-37% wszystkich incydentéw MI niezakoficzonych zgonem
i wiazat sie z istotnym wzrostem umieralnosci [163, 164].
Nieprawidtowe umieszczenie elektrod, nieprawidtowosci ze-
spofu QRS lub btedy techniczne (np. zamiana odprowadzer)
moga doprowadzi¢ do pojawienia si¢ nowych zatamkéw Q
lub zespotéw QS w poréwnaniu z wczesniejszymi zapisami.
Rozpoznanie nowego niemego klinicznie Ml z zatamkiem Q
nalezy wiec potwierdzi¢ za pomoca ponownej rejestracji EKG
z prawidfowym umieszczeniem elektrod, badania podmioto-
wego ukierunkowanego na potencjalne przemijajace objawy
niedokrwienia lub badania obrazowego. Metody obrazowania
sa przydatne, jezeli w danym obszarze stwierdza sie niepra-
widtowa czynno$¢ skurczowa, pogrubienie lub Scieficzenie
miesnia sercowego, ale brak tych nieprawidtowosci nie
wyklucza MI [165].
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KRYTERIA PRZEBYTEGO LUB NIEMEGO

KLINICZNIE/NIEROZPOZNANEGO

ZAWALU SERCA

Spetnienie dowolnego z nastepujacych kryteriéw pozwala

na rozpoznanie przebytego lub niemego klinicznie/nieroz-

poznanego zawatu serca:

* patologiczne zatamki Q spetniajace kryteria przedsta-
wione w tabeli 3, z objawami lub bez objawéw, przy
braku przyczyn innych niz niedokrwienne;

* uwidocznienie w badaniach obrazowych ubytku zy-
wotnego miesnia sercowego, ktérego umiejscowienie
odpowiada etiologii niedokrwiennej;

* anatomopatologiczny obraz przebytego zawatu serca.

31. Stany utrudniajace rozpoznanie
zawalu serca na podstawie

elektrokardiogramu

Zespot QS w odprowadzeniu V, jest prawidfowy. Zafa-
mek Q o czasie trwania < 0,03 s i glebokosci < 0,25 ampli-
tudy zalamka R w odprowadzeniu 1l jest prawidtowy, jezeli 0§
zespotéw QRS w plaszczyZnie czofowej znajduje sie miedzy
-30° a 0°. Zatamek Q moze by¢ takze prawidtowy w odpro-
wadzeniu w aVL, jezeli 0§ zespotéw QRS w plaszczyZnie czo-
towej miesci sie w przedziale 60-90°. Przegrodowe zatamki Q
to mate, niepatologiczne zatamki Q o czasie trwania < 0,03 s
i glebokosci < 0,25 amplitudy zatamka R w odprowadzeniach |,
aVL, aVFiV,-V,. Preekscytacja, kardiomiopatie, TTS, amylo-
idoza serca, LBBB, blok przedniej wiazki lewej odnogi peczka
Hisa, przerost LV, przerost prawej komory, zapalenie miesnia
sercowego, ostre serce pfucne lub hiperkaliemia mogg sie
wigza¢ z obecnoscia zatamkéw Q lub zespotéw QS przy
braku MI. Klinicysci powinni zdawac sobie sprawe z czynni-
kéw utrudniajacych rozpoznawanie niedokrwienia miesnia
sercowego na podstawie EKG, poniewaz nieprawidtowosci
ST-T obserwuije sie czesto w réznych nieprawidtowych sta-
nach dotyczacych serca, takich jak preekscytacja, zapalenie
osierdzia i kardiomiopatie.

32. Zaburzenia przewodzenia
i kardiostymulatory

Rozpoznanie MI jest trudniejsze w przypadku wyste-
powania zaburzer przewodzenia, co wynika czesciowo ze
zmian ST-T spowodowanych przez zaburzenia przewodzenia,
a takze z tego, ze same zaburzenia przewodzenia moga by¢
zalezne od czestosci rytmu serca [166, 167]. Por6wnanie
z wezesdniejszym EKG moze by¢ pomocne w ustaleniu, czy
zaburzenia przewodzenia lub zmiany ST-T s nowe, o ile nie
wydtuza to czasu do leczenia. Objawy spowodowane nie-
dokrwieniem w pofaczeniu z domniemanym nowym LBBB
lub blokiem prawej odnogi peczka Hisa (RBBB), ktéry nie
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zalezy od czestodci rytmu serca, wiaza sie z niekorzystnym
rokowaniem. U pacjentéw z LBBB uniesienie odcinka ST
021 mm (0,1 mV) w dowolnym odprowadzeniu, ktére jest
zgodne z kierunkiem zespotu QRS, moze wskazywac na ostre
niedokrwienie miesnia sercowego. Podobny obraz moze by¢
przydatny w wykrywaniu elektrokardiograficznych cech ostre-
go niedokrwienia migsnia sercowego u chorych ze stymulacja
prawokomorowa [167]. U pacjentéw, ktérzy nie sg zalezni od
kardiostymulatora, uzyteczna moze by¢ réwniez rejestracja
EKG po czasowym wytaczeniu kardiostymulatora, ale koniecz-
na jest uwazna interpretacja zapisu w fazie repolaryzacji ze
wzgledu na mozliwe wystepowanie zmian wywotanych przez
stymulacje (pamie¢ elektryczna). Elektrokardiograficzne roz-
poznanie ostrego niedokrwienia mig$nia sercowego u chorych
ze stymulacja dwukomorowa jest trudniejsze. U pacjentow
z RBBB na ostre niedokrwienie mie$nia sercowego moze wska-
zywac nowe lub przypuszczalnie nowe uniesienie odcinka ST
021 mm (0,1 mV) lub inne nieprawidtowosci odcinka ST albo
zafamka T (z wytaczeniem odprowadzen V -V) (tab. 2). Nowy
lub przypuszczalnie nowy RBBB bez towarzyszacych zmian
odcinka ST lub zatamkéw T wiaze sie z przeptywem stopnia
0-2 w skali z badania Thrombolysis in Myocardial Infarction
(TIMI) nawet u 66% pacjentéw (w poréwnaniu z > 90% os6b
ze zmianami odcinka ST lub zatamkéw T) [168].

33. Migotanie przedsionkow

U pacjentéw z migotaniem przedsionkéw z szybka
czynnoscia komoér lub napadowym czestoskurczem nad-
komorowym moze wystepowac obnizenie odcinka ST lub
odwrécenie zatamkéw T pomimo braku CAD [169, 170].
Przyczyny tych zmian nie sa catkowicie jasne. Taki obraz
mozna ttumaczy¢ pamiecia elektryczna serca, czyli zjawiskiem
przebudowy elektrycznej charakteryzujacym sie wyraznym
odwréceniem zatamkéw T w wielu odprowadzeniach po
okresie nieprawidfowej aktywacji komér, ktére moze by¢
réwniez wywolywane przez przemijajace zaburzenia prze-
wodzenia zalezne od czestosci rytmu serca lub stymulacje.
U niektérych pacjentéw tachykardia moze powodowag, ze
wzrost przeplywu wiericowego jest niewystarczajacy w sto-
sunku do zapotrzebowania miesnia sercowego na tlen, co
prowadzi do hipoksji komérek i nieprawidtowej repolaryzacji
[171, 172]. Z tego powodu u chorych z nowym migotaniem
przedsionkéw, zwiekszonym stezeniem cTn i nowym obnize-
niem odcinka ST nie nalezy automatycznie rozpoznawaé Ml
typu 2 bez uzyskania dodatkowych informacji. W tej sytuagji
klinicznej pomocne w ustaleniu rozpoznania moga by¢ ob-
jawy kliniczne niedokrwienia, charakterystyka czasowa tych
objawéw w stosunku do poczatku migotania przedsionkéw,
zmiany stezenia cTn, a takze wyniki badan obrazowych i/lub
koronarografii. Jezeli natomiast nie ma cech niedokrwienia
miesnia sercowego, etiologie wzrostu stezenia cTn nalezy
przypisywac uszkodzeniu miesnia sercowego.
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34. Badania obrazowe

Nieinwazyjne badania obrazowe maja wiele zastosowan
u pacjentéw z rozpoznanym lub podejrzewanym MI, ale
niniejszy rozdziat dotyczy tylko ich roli w rozpoznawaniu
i charakteryzowaniu uszkodzenia migénia sercowego oraz
MI. Uzasadnieniem wykonywania tych badan jest to, ze
regionalna hipoperfuzja i niedokrwienie migsnia sercowego
prowadza do kaskady zdarzen, ktéra obejmuje dysfunkcje
miesnia sercowego, $Smier¢ komdrek oraz gojenie poprzez
widknienie. Waznymi parametrami w badaniach obrazowych
sa wiec: perfuzja miesnia sercowego, zywotnos¢ miocytdw,
grubos¢, grubienie i ruch miesnia sercowego, a takze wptyw
ubytku miocytéw na kinetyke paramagnetycznych lub radio-
logicznych srodkéw kontrastowych, wskazujacy na wiéknienie
mies$nia sercowego lub blizne.

Metodami obrazowania stosowanymi czesto w ostrej
fazie Ml lub po przebytym MI sa: echokardiografia, scyn-
tygrafia perfuzyjna miesnia sercowego za pomoca SPECT
lub PET, CMR oraz by¢ moze tomografia komputerowa
(CT) [173]. Mozliwosci tych metod w znacznym stopniu sie
pokrywaja i za pomoca kazdej z nich mozna w wiekszym
lub mniejszym zakresie ocenia¢ zywotno$¢, perfuzje oraz
czynno$¢ miesnia sercowego. Tylko metody radioizotopowe
pozwalaja na bezposrednia ocene zywotno$ci miocytow
ze wzgledu na wiasciwosci stosowanych znacznikéw. Inne
metody umozliwiajg posrednia ocene zywotnosci miesnia
sercowego, np. na podstawie odpowiedzi skurczowej na
dobutamine w echokardiografii lub zwigkszenia przestrzeni
zewnatrzkomoérkowej wtérnie do ubytku miocytéw stwier-
dzanego w CMR lub CT.

34.1. ECHOKARDIOGRAFIA

Mocng strong echokardiografii jest mozliwos¢ tacznej
oceny budowy i czynnosci serca, w szczegélnosci grubosci
miesnia sercowego, jego grubienia/sciericzenia oraz ruchu
Scian serca. Regionalne zaburzenia czynnosci skurczowej
wywotane przez niedokrwienie mozna wykry¢ w badaniu
echokardiograficznym niemal natychmiast po jego wysta-
pieniu, jezeli zajete jest > 20% grubosci miesnia sercowego
[174-176]. Te nieprawidfowosci, jezeli s3 nowe i nie ma
ich alternatywnej przyczyny, przemawiajg za rozpoznaniem
MI, jezeli obserwuje sie wzrost i/lub spadek stezenia cTn.
Echokardiografia umozliwia réwniez wykrycie innych choréb
serca poza CAD, ktére moga wywotac¢ bol w klatce piersiowe;j,
takich jak ostre zapalenie osierdzia, ciezka stenoza aortalna,
kardiomiopatia przerostowa i inne. Metoda ta jest przydatna
w rozpoznawaniu powiktfaii mechanicznych u pacjentéw
z MI i zaburzeniami hemodynamicznymi (wstrzas), a takze
innych potencjalnie $miertelnych standw, takich jak ostre roz-
warstwienie aorty lub masywna zatorowos¢ ptucna, ktérych
obraz kliniczny moze by¢ podobny do obrazu klinicznego
ostrego zawalu serca.
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Dozylne echokardiograficzne $rodki kontrastowe moga
poprawia¢ uwidocznienie granicy wsierdzia i mozna je stoso-
wac w ocenie perfuzji migsnia sercowego oraz uposledzenia
droznosci naczyh mikrokrazenia. Obrazowanie metoda
doplera tkankowego, a takze ocena odksztafcenia miesnia
sercowego umozliwiaja iloSciowa ocene czynnosci globalnej
i regionalnej [177, 178]. Opracowano wewnatrznaczyniowe
echokardiograficzne srodki kontrastowe, ktére sg ukierunko-
wane na okreslone procesy molekularne, ale tych metod nie
zastosowano jeszcze w diagnozowaniu MI [179].

34.2. BADANIA RADIOIZOTOPOWE

Kilka znacznikéw radioizotopowych, w tym znaczniki
stosowane w SPECT (tal-201 w postaci chlorku oraz sestamibi
i tetrofosmina znakowane technetem-99m) oraz znaczniki
stosowane w PET (2-fluorodeksyglukoza znakowana flu-
orem-18 i rubid-82), pozwala na bezposrednie obrazowanie
zywych miocytéw [173]. Zaleta technik radioizotopowych
jest to, ze sg to jedyne powszechnie dostepne metody
umozliwiajace bezposrednia ocene zywotnosci, chociaz
wzglednie matfa rozdzielczo$¢ obrazéw ogranicza mozli-
wosci wykrywania najmniejszych obszaréw MI. Badania na
fantomach wskazuja, ze mozna w ten sposéb wykry¢ juz
4-procentowy ubytek miesnia sercowego, co odpowiada
5-10 g tkanki [180]. Obrazowanie bramkowane EKG umoz-
liwia wiarygodna ocene ruchu $cian serca, grubienia miesnia
sercowego oraz jego globalnej czynnosci. Rozwijane techniki
radioizotopowe, ktére moga mie¢ znaczenie w ocenie Ml,
obejmuja obrazowanie unerwienia wspétczulnego za pomo-
ca metajodobenzyloguanidyny znakowanej jodem-123 [181],
obrazowanie aktywacji metaloproteinaz macierzy w przebie-
gu przebudowy komér [182, 183] oraz ocene metabolizmu
miesnia sercowego [184].

34.3. REZONANS MAGNETYCZNY SERCA

Duzy kontrast tkankowy i rozdzielczos¢ CMR umozliwiaja
dokfadng ocene budowy i czynnosci miesnia sercowego.
Mimo ze CMR jest rzadziej wykorzystywany w stanach na-
glych, w przypadku podejrzenia ostrego MI jego mozliwosci
sa podobne do echokardiografii. Paramagnetyczne srodki
kontrastowe moga by¢ wykorzystywane do oceny perfuzji
miesnia sercowego oraz zwiekszenia przestrzeni zewnatrzko-
morkowej, z ktérym wiaze sie widknienie po przebytym Ml
(wykrywanego za pomoca LGE-CMR). Te metody byly stoso-
wane w przypadku ostrego Ml [185, 186], a poprzez wizu-
alizacje obszaréw op6Znionego wzmocnienia kontrastowego
mozna wykrywa¢ nawet mate obszary podwsierdziowego Mil,
zajmujace zaledwie 1 g tkanki [187]. CMR umozliwia row-
niez wykrywanie obecnosci i rozlegtosci obrzeku/zapalenia
w miesniu sercowym, co pozwala na odrdznianie ostrego
i przewlektego uszkodzenia miesnia sercowego. Charaktery-
styke obrazéw uzyskiwanych metodg LGE-CMR w przypadku
uszkodzenia migsnia sercowego o etiologii niedokrwiennej
lub innej niz niedokrwienna przedstawiono na rycinie 9.
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34.4. ANGIOTOMOGRAFIA KOMPUTEROWA
TETNIC WIENCOWYCH

Obszar zawatu jest poczatkowo widoczny jako ognisko
zmniejszonego wzmocnienia miesnia LV, ale na pézniejszych
obrazach wida¢ zwiekszone wzmocnienie, jak w przypadku
LGE-CMR [188]. Ta obserwacja ma znaczenie kliniczne,
poniewaz CT z podaniem $rodka kontrastowego mozna
wykona¢ w przypadku podejrzenia zatorowosci ptucnej
i rozwarstwienia aorty, stanéw, ktérych obraz kliniczny moze
by¢ podobny do obrazu ostrego MI, ale ta metoda nie jest
rutynowo stosowana w przypadku podejrzenia Ml. Podobnie,
ocena perfuzji migsnia sercowego za pomoca CT jest tech-
nicznie mozliwa, ale nie jest powszechnie stosowana [189].
Angiotomografie komputerowa tetnic wieficowych mozna
wykorzysta¢ do rozpoznawania CAD u pacjentéw z ACS
ocenianych w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunko-
wym lub na oddziale dla pacjentéw z bélem w klatce pier-
siowej (chest pain unit), zwlaszcza u 0séb z grupy matego do
umiarkowanego prawdopodobiefistwa CAD z prawidtowym
stezeniem cTn w momencie poczatkowej oceny [189-193].
W jedynej randomizowanej prébie klinicznej przeprowa-
dzonej u takich pacjentéw, u ktérych zaréwno oznaczano
stezenie hs-cTn, jak i wykonywano angiotomografie kom-
puterowa tetnic wieficowych, stwierdzono, ze obrazowanie
nie powodowafo skrécenia pobytu w szpitalu, ale wigzafo
sie z rzadszym wykonywaniem pézniejszych badan w trybie
ambulatoryjnym oraz zmniejszeniem kosztéw [189]. Nie
mozna rozpozna¢ Ml tylko na podstawie angiotomografii
komputerowej tetnic wieficowych.

35. Zastosowanie badan
obrazowych w ostrej
fazie zawalu serca

Metody obrazowania moga by¢ przydatne w rozpo-
znawaniu ostrego MI ze wzgledu na mozliwos¢ wykrywania
zaburzen czynnosci skurczowej lub ubytku zywotnego miesnia
sercowego w sytuacji zwiekszonego stezenia biomarkeréw
sercowych. Wykazanie nowego ubytku zywotnego migénia
sercowego przy braku przyczyn innych niz niedokrwienne
przemawia za rozpoznaniem M. Prawidfowa czynnos¢
skurczowa praktycznie wyklucza istotny M, ale nie moz-
na wykluczy¢ matego Ml [194]. Metody obrazowania sa
wiec przydatne na wczesnym etapie identyfikacji chorych
i pozwalaja na wypisanie do domu pacjentéw z uprzednim
podejrzeniem MI. Jezeli jednak w odpowiednich punktach
czasowych oznaczono stezenie biomarkeréw i uzyskane
wartosci sa prawidfowe, wyklucza to ostry Ml i jest wazniejsze
od kryteriéw obrazowych.

Zaburzenia regionalnej czynnosci skurczowej i grubienia
miesnia sercowego moga by¢ spowodowane przez ostry Ml
albo przez jeden lub wiecej innych stanéw, w tym przebyty
M, ostre niedokrwienie, ogtuszenie lub hibernacje. Choroby
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BLIZNA O ETIOLOGII NIEDOKRWIENNEJ

Petnoscienna

Podwsierdziowa

Ogniskowa podwsierdziowa

BLIZNA O ETIOLOGII INNEJ NIZ NIEDOKRWIENNA

Podnasierdziowa

W srodkowej
czesci Sciany

W miejscach przyczepu
prawej komory

Rycina 9. Obrazy w rezonansie magnetycznym serca po podaniu érodka kontrastowego. Srodki kontrastowe zawierajace gadolin ulegaja
powolnemu wyptukiwaniu z mieénia sercowego ze zwiekszong przestrzenig zewnatrzkomorkowa, jak w obszarach wtdknienia, co powoduje
zwiekszenie zakontrastowania obszaréw blizny (biate strzatki). Rézne rozktady bliznowacenia mozna podzieli¢ na majace etiologie niedo-
krwienng lub inng niz niedokrwienna. Blizna/wtdknienie o etiologii niedokrwiennej (gérne obrazy) rozciaga sie typowo od warstwy podwsier-
dziowej do nasierdzia (niepetnoscienna blizna podwsierdziowa lub blizna petnoscienna). Natomiast blizne/wtdknienie o etiologii innej niz
niedokrwienna mozna zaobserwowac przy nasierdziu, w srodkowej czesci sciany lub w miejscach przyczepu prawej komory (dolne obrazy)

o etiologii innej niz niedokrwienna, takie jak kardiomiopatie
oraz choroby zapalne lub naciekowe, takze moga prowadzi¢
do regionalnych ubytkéw zywotnego miesnia sercowego lub
zaburzen jego czynnosci. Dlatego tez dodatnia wartos¢ pre-
dykcyjna badan obrazowych w przypadku rozpoznania ostrego
MI nie jest duza, dopdki nie wykluczono tych stanéw, chyba
ze wykryto nowe nieprawidtowosci lub mozna zakfada¢, ze
powstaty one w sytuacji wystepowania innych cech ostrego M.

W przypadku ostrego Ml mozna réwniez wykorzystywac
CMR do oceny obecnosci i rozleglosci zagrozonego miesnia
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sercowego (obrzek miesnia sercowego), ilosci uratowanego
miesnia sercowego, uposledzenia droznosci naczyrn mikro-
krazenia, krwawiefi w obrebie mig$nia sercowego oraz roz-
legtosci zawatu, a wszystkie te wskazniki uszkodzenia miesnia
sercowego majg wartos¢ prognostyczng [190]. U pacjentow
z mozliwym ostrym M, ale bez istotnych zwezen w tetnicach
wieficowych CMR moze utatwi¢ rozpoznawanie alterna-
tywnych stanéw, takich jak zapalenie migsnia sercowego,
TTS, zawal w mechanizmie zatorowym lub Ml z samoistna
rekanalizacja [189].
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36. Zastosowanie badan
obrazowych w péznym

okresie zawatu serca

W przypadku péznej oceny pacjenta z podejrzeniem
MI obecnos¢ odcinkowych zaburze czynnosci skurczowej,
nieprawidfowego grubienia miesnia sercowego, jego Sciefi-
czenia lub blizny przy braku przyczyn nie-niedokrwiennych
przemawia za przebyciem MI. Duza rozdzielczos¢ i swo-
istos¢ CMR pod wzgledem wykrywania blizny w miesniu
sercowym spowodowaly, ze jest to bardzo warto$ciowa
metoda. W szczegdlnosci zdolnos¢ rozrézniania miedzy
podwsierdziowym a innym umiejscowieniem blizny utatwia
réznicowanie miedzy chorobg niedokrwienna serca a innymi
chorobami miesnia sercowego. Badania obrazowe sa réwniez
uzyteczne w stratyfikacji ryzyka po ostatecznym rozpoznaniu
zawalu serca.

37. Wykorzystanie definicji
i kryteriow rozpoznania zawatu
serca w badaniach klinicznych

W programach rozwoju lekéw i urzadzeh Ml moze by¢
kryterium wiaczenia lub punktem koficowym w ocenie sku-
tecznosci leczenia, czesto jako element sktadowy gtéwnego
punktu koficowego, a takze waznym punktem kofAcowym
w ocenie bezpieczenstwa terapii w programach rozwoju
lekéw [195, 196]. Uniwersalna definicja MI przynosi duze
korzysci w badaniach klinicznych, poniewaz umozliwia wy-
standaryzowane podejscie do interpretacji i poréwnywania
réznych badan, a takze faczenia ich wynikéw w celu oceny
wskaznikéw bezpieczenstwa. W celu harmonizacji definicji
MI wazne jest, aby wystandaryzowac zgfaszanie incydentow
MI przez komitety ds. incydentéw klinicznych. Umozliwi to
bardziej optymalne poréwnywanie czestosci wystepowania
MI miedzy prébami klinicznymi, w ktérych ocenia sie leki
i urzadzenia.

Nie mozna zaktada¢, ze wartosci uzyskiwane za pomoca
danego testu do oznaczania cTn sa réwnowazne wartosciom
uzyskiwanym za pomoca innego testu. Te réznice zwiekszaja
sie, kiedy postuguje sie wielokrotnosciami uzyskiwanych
wartosci. Moze to wptywac na uzyskiwane wyniki, zwfaszcza
w prébach klinicznych, w ktérych poréwnuje sie strategie
leczenia, takie jak PCI i CABG. Wykorzystanie tylko jednego
rodzaju testu i/lub centralnego laboratorium w danej prébie
klinicznej mogtoby utatwi¢ zmniejszenie tej zmiennosci i mo-
globy miec szczegolne znaczenie dla zmniejszenia zmiennosci
w prébach klinicznych oceniajacych lek lub interwencje,
w ktorych stezenie cTn jest jednym z gtéwnych punktow
koficowych w ocenie bezpieczeristwa leczenia. Powszechne
postugiwanie sie tylko jednym rodzajem testu jest jednak na
ogdt niemozliwe w prébach klinicznych, w ktérych uzyskuje
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sie dane z obserwacji po wypisaniu ze szpitala, poniewaz
po6zniejsze incydenty niedokrwienne moga wystepowac u pa-
cjentéw leczonych w réznych szpitalach, w ktérych stosuje
sie rézne testy do oznaczania cTn. W prébach klinicznych
nalezy ustali¢ wystandaryzowane podejicie do okreslania URL
na poziomie 99. centyla dla danego testu. Jedna z mozliwych
strategii w duzych wieloosrodkowych prébach klinicznych
jest wykorzystywanie wartosci URL na poziomie 99. centyla
zalecanej przez producenta danego testu w celu zmniejszenia
zmiennosci miedzy osrodkami pod wzgledem wyboru progu
decyzyjnego dla rozpoznania MI.

Wielokrotnosci URL dla metod o duzej czutosci wykry-
wania cTn moga mie¢ zupetnie inne implikacje prognostyczne
niz w przypadku konwencjonalnych testéw do oznaczania
cTn. Jezeli tylko jest to mozliwe, nalezy podawac rodzaj testu.
Wielokrotnosci URL na poziomie 99. centyla powinny by¢
oznaczone i podawane, zarébwno u pacjentéw z uszkodze-
niem miesnia sercowego zwigzanym z zabiegiem na sercu,
jak i u 0s6b z rozpoznaniem Ml typu 4a i 5. Nalezy réwniez
podawac¢ rozktad czestosci skumulowanej wystepowania
maksymalnych wartosci ¢cTn w ocenie Ml jako punktu kor-
cowego w poszczegblnych grupach terapeutycznych. Utatwi
to poréwnywanie préb klinicznych i metaanaliz.

38. Niemy klinicznie/
/nierozpoznany zawat
serca w badaniach
epidemiologicznych
i programach kontroli jakosci

W badaniach epidemiologicznych i prébach klinicz-
nych, w ktérych ocenia sie sercowo-naczyniowe punkty
konicowe, prowadzi sie zwykle coroczne monitorowanie EKG
w celu wykrycia nierozpoznanego lub niemego klinicznie
MI z zatamkiem Q. Te incydenty wiaza sie z niepomysinym
rokowaniem [197]. Nie ma jednolitych pogladéw na temat
tego, jak czesto monitorowa¢ EKG w poszukiwaniu niemego
klinicznie MI z zatamkiem Q, a takze czy nalezy rutynowo
prowadzi¢ nadzér w celu wykrywania niemych klinicznie
incydentéw MI. Seryjne monitorowanie pacjentéw, u kto-
rych wystapif jawny klinicznie incydent Ml z zatamkiem Q,
ujawnito regresje zatamkéw Q u znacznej liczby chorych
[198]. Coroczne wykonywanie EKG jest rozsadne w probach
klinicznych w celu monitorowania wystepowania niemych
klinicznie incydentéw MI z zatamkiem Q, jezeli w badanej
populacji mozna sie spodziewac zwiekszonej czestosci wyste-
powania incydentéw na podfozu miazdzycy. Analiza powinna
obejmowac poczatkowy obraz EKG, zapisy rejestrowane
w zwigzku z incydentami w trakcie obserwacji oraz coroczne
zapisy wymagane w protokole badania, a takze dane z badan
obrazowych, jezeli sa dostepne.
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39. Indywidualne i spoteczne
implikacje definicji
zawatu serca

Rewizja definicji Ml ma wiele implikacji dla poszczegol-
nych oséb, personelu medycznego i catego spoteczefistwa.
Wistepne lub ostateczne rozpoznanie jest podstawa dla porad-
nictwa dotyczacego dalszych badan diagnostycznych, zmian
stylu zycia, leczenia i rokowania u danego pacjenta. taczna
liczba 0s6b z danym rozpoznaniem jest z kolei podstawa dla
planowania opieki zdrowotnej, formutowania zasad polityki
zdrowotnej i alokacji sSrodkéw.

Jednym z celéw dobrej praktyki klinicznej jest ustalenie
definitywnego i swoistego rozpoznania, ktére jest uzasadnione
aktualna wiedza naukowa. Podejscie do definicji uszkodzenia
miesnia sercowego i Ml przedstawione w niniejszym dokumen-
cie pozwala osiggnac ten cel. Ogdlnie rzecz ujmujac, znaczenie
pojecia MI nie ulegto zmianie, ale opracowano nowe, czute
metody rozpoznawania tej jednostki chorobowej. Zdiagnozo-
wanie ostrego Ml jest wiec rozpoznaniem klinicznym opartym
na objawach wystepujacych u pacjenta, zmianach w EKG oraz
bardzo czutych markerach biochemicznych, a takze informa-
cjach uzyskanych za pomoca r6znych metod obrazowych.

Nalezy zauwazy¢, ze obecna uniwersalna definicja Ml
moze mie¢ pewne konsekwencje dla pacjentéw i ich rodzin,
jezeli chodzi o status psychologiczny, ubezpieczenia na zycie
i od choréb oraz kariere zawodowa, a takze wydawanie
praw jazdy i licencji pilota. To rozpoznanie wiaze sie réwniez
z konsekwencjami dla spoteczeristwa w kwestiach zwigza-
nych z kodowaniem rozpoznan choréb, refundacja kosztéw
leczenia szpitalnego, statystykami zdrowia publicznego,
zwolnieniami lekarskimi oraz orzekaniem o inwalidztwie.
Aby mozna byto sprosta¢ powyzszym wyzwaniom, lekarze
musza by¢ odpowiednio informowani o tych kryteriach dia-
gnostycznych. Trzeba wiec opracowa¢ materiaty edukacyjne
oraz odpowiednio zaadaptowac wytyczne dotyczace leczenia.

40. Globalne perspektywy
definicji zawatu serca

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa globalnym
problemem zdrowotnym, a ich czesto$¢ wystepowania
w krajach rozwinietych wciaz sie zwieksza. Poznanie obciazen
i nastepstw wynikajacych z CAD w populacjach ma zasadni-
cze znaczenie. Zmieniajace sie definicje kliniczne, kryteria
i biomarkery stwarzaja dodatkowe wyzwania, jezeli chodzi
o mozliwosci poznania i poprawy zdrowia publicznego. Dla
klinicystow definicja Ml ma wazne i natychmiastowe impli-
kacje terapeutyczne. Dla epidemiologéw te dane sa czesto
retrospektywne, dlatego spéjne definicje przypadkéw maja
krytyczne znaczenie dla poréwnar i analiz trendéw. Standardy
opisane w niniejszym dokumencie mozna wykorzysta¢ w ba-
daniach epidemiologicznych i miedzynarodowej klasyfikacji
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choréb [199]. Aby jednak mozna byfo analizowa¢ trendy
czasowe, wazne jest, aby postugiwac sie spéjnymi definicjami
i dokonac korekt ilosciowych, kiedy zmieniaja sie biomarkery
lub inne metody diagnostyczne [200], biorac pod uwage
to, ze wprowadzenie oznaczen cTn spowodowalo znaczne
zwiekszenie liczby mozliwych rozpoznar Ml z perspektywy
epidemiologdéw [11, 201].

W krajach dysponujacych ograniczonymi zasobami eko-
nomicznymi oznaczenia biomarkeréw sercowych i metody
obrazowe moga nie by¢ dostepne, z wyjatkiem niewielu
osrodkéw, a nawet moze nie by¢ mozliwosci rejestracji EKG.
WHO zaleca postugiwanie sie uniwersalng definicja Ml opra-
cowang przez ESC/ACC/AHA/WHF w krajach bez ograniczen
zasob6w, natomiast w krajach z ograniczonymi zasobami
— bardziej elastyczne standardy. Oznacza to, ze kiedy jedy-
ne dostepne informacje to dane kliniczne z wywiadéw oraz
EKG, natomiast dane dotyczace biomarkeréw sercowych sa
niedostepne lub niepetne, rozpoznanie MI mozna potwierdzi¢
na podstawie obecnosci patologicznych zatamkéw Q [11].

41. Postugiwanie sie uniwersalng
definicjq zawatu serca
w systemie opieki zdrowotnej

Rozpoznanie Ml na podstawie kryteriéw przedstawio-
nych w niniejszym dokumencie wymaga integracji obrazu
klinicznego, zmian w EKG, danych laboratoryjnych, obser-
wacji z badan obrazowych oraz niekiedy danych anatomo-
i histopatologicznych, wszystkich ocenianych w kontekscie
horyzontu czasowego, w ktérym rozwinat sie oceniany
incydent. We wspdtczesnych systemach opieki zdrowotnej
coraz czesciej wykorzystuje sie elektroniczng dokumentacje
medyczna, w ktérej informacje sa wprowadzane do systemu,
przechowywane i dostepne do pozyskania w pdzniejszym
czasie. Ta ewolucja oferuje zalety nowoczesnej elektronicznej
bazy danych, ktéra jest wykorzystywana do r6znych celéw,
w tym odkry¢ naukowych i poprawy jakosci opieki klinicznej,
ale réwniez stwarza problem koniecznosci pozyskiwania klu-
czowych danych potwierdzajacych rozpoznanie Ml z réznych
miejsc i w r6znych formatach. Ponadto wykorzystanie elek-
tronicznej dokumentacji medycznej jako epidemiologicznego
i badawczego narzedzia przysztosci bedzie prawdopodobnie
wymaga¢ podejmowania dziataii w celu weryfikacji doktad-
nosci rozpoznania ostrego MI zamiast polegania na kodach
rozpoznan dla celéw administracyjnych i refundacyjnych.
Taka proba stworzenia obliczalnego fenotypu MI (skategory-
zowanego dodatkowo jako Ml typéw 1-5) bedzie wymagac
zaangazowania informatykéw oraz ekspertéw z zakresu
nauki o implementacji, aby wprowadzi¢ zalecenia zawarte
w niniejszej uniwersalnej definicji MI do rutynowej praktyki
sprawowania i dokumentowania opieki zdrowotnej.

Biorac pod uwage ewolucje oznaczeri biomarkeréw
wykorzystywanych do rozpoznawania MI, wazne jest, aby
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ten obliczalny fenotyp MI zostaf stworzony w spéjny sposéb,
umozliwiajacy wiarygodne poréwnania miedzy réznymi
instytucjami oraz $ledzenie trendéw epidemiologicznych.
Idealnie bytoby, aby dostepne dane obejmowaty informacje
o tescie zastosowanym do ustalenia rozpoznania Ml, wartos¢
URL na poziomie 99. centyla oraz pefng sekwencje wyni-
kow oznaczen, ktére ujawnity wzrost i/lub spadek stezenia
biomarkera [196].

472. Dodatek

Zaaprobowane przez Komisje Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego ds. Wytycznych Postepowania (CPG,
ESC Comnmittee for Practice Guidelines) w imieniu Zarzadu
ESC (kadencja na lata 2016-2018).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne nalezace do
ESC, ktore aktywnie uczestniczyty w recenzowaniu ,Czwartej
uniwersalnej definicji zawatu serca (2018)":

Algieria: Algerian Society of Cardiology, Mohamed
Chettibi; Armenia: Armenian Cardiologists Association,
Hamlet Hayrapetyan; Austria: Austrian Society of Cardiology,
Franz Xaver Roithinger; Azerbejdzan: Azerbaijan Society of
Cardiology, Farid Aliyev; Belgia: Belgian Society of Cardiology,
Marc ). Claeys; Biatorus: Belorussian Scientific Society
of Cardiologists, Volha Sujayeva; Bo$nia i Hercegowina:
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Elnur
Smaji¢; Dania: Danish Society of Cardiology, Kasper Karmak
Iversen; Egipt: Egyptian Society of Cardiology, Ehab El Hefny;
Estonia: Estonian Society of Cardiology, Toomas Marandi;
Federacja Rosyjska: Russian Society of Cardiology, Alexey
Yakovlev; Finlandia: Finnish Cardiac Society, Pekka Porela;
Francja: French Society of Cardiology, Martine Gilard; Grecja:
Hellenic Society of Cardiology, Periklis Davlouros; Hiszpania:
Spanish Society of Cardiology, Alessandro Sionis; Holandia:
Netherlands Society of Cardiology, Peter Damman; Islandia:
Icelandlic Society of Cardiology, Thorarinn Gudnason; Izrael:
Israel Heart Society, Ronny Alcalai; Kosowo: Kosovo Society

of Cardiology, Shpend Elezi; Kirgistan: Kyrgyz Society of
Cardiology, Gulmira Baitova, Litwa: Lithuanian Society of
Cardiology, Olivija Gustiene; Luksemburg: Luxembourg
Society of Cardiology, Jean Beissel; totwa: Latvian Society
of Cardiology, llja Zakke; Macedonia (Byfa Jugostowiariska
Republika Macedonii): Macedonian FYR Society of Cardiolo-
gy, Slobodan Antov; Malta: Maltese Cardiac Society, Philip
Dingli; Motdowa: Moldavian Society of Cardiology, Aurel
Grosu; Niemcy: German Cardiac Society, Stefan Blanken-
berg; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology, Vibeke
Juliebg; Polska: Polskie Towarzystwo Kardiologiczne, Jacek
Legutko; Portugalia: Portuguese Society of Cardiology, Jodo
Morais; Republika Czeska: Czech Society of Cardiology, Petr
Kala; Rumunia: Romanian Society of Cardiology, Gabriel
Tatu-Chitoiu; San Marino: San Marino Society of Cardiology,
Marco Zavatta; Serbia: Cardiology Society of Serbia, Milan
Nedeljkovic; Stowenia: Slovenian Society of Cardiology,
Peter Radsel; Szwecja: Swedish Society of Cardiology, Tomas
Jemberg; Szwajcaria: Swiss Society of Cardiology, Chris-
tian Mdller; Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and
Cardio-Vascular Surgery, Leila Abid; Turcja: Turkish Society of
Cardiology, Adnan Abaci; Ukraina: Ukrainian Association of
Cardiology, Alexandr Parkhomenko; Wielka Brytania: British
Cardiovascular Society, Simon Corbett; Wlochy: Italian
Federation of Cardiology, Furio Colivicchi.

Zaaprobowane przez ACC Clinical Policy Approval
Committee.

Zaaprobowane przez AHA Science Advisory and Coor-
dinating Committee.

Zaaprobowane przez WHF Board.

43. Podziekowania

Dziekujemy Karen A. Hicks za cenne rady.

44. PiSmiennictwo

Dostepne on-line; patrz strona internetowa KP.
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