View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

B NIEWYDOLNOSE SERCA

Stezenie
wysokoczute]
troponiny T

u chorych
hospitalizowanych
z powodu
zaostrzenia
niewydolnosci
serca
Concentration

of high-sensitivity
troponin T in patients
hospitalized due

to decompensation
of heart failure

Agata Galas, Pawet Krzesinski,
Grzegorz Gielerak

Klinika Kardiologii i Choréb Wewnetrznych,
Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw

-

-
brought to you by i CORE

provided by Via Medica Journals

STRESZCZENIE

Wstep: Najczestsza przyczyng niewydolno$ci serca jest cho-
roba niedokrwienna serca i jej konsekwencje, w tym zawat.
W tej grupie duszno$¢ moze by¢ zaréwno objawem zaostrzenia
objawoéw niewydolnosci serca, jak i ekwiwalentem dolegliwo-
$ci dtawicowych. Zatem kazdy miarodajny klinicznie marker
identyfikujacy pacjentéw z niewydolno$cia serca ma znaczenie
w diagnostyce réznicowej. Celem pracy byta ocena powigzania
stezenia troponiny hsTnT (high sensitive troponin T) z innymi
wskaznikami klinicznymi i laboratoryjnymi w grupie chorych
hospitalizowanych z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca.
Materiat i metody: Przeanalizowano 102 chorych powyzej 18
roku zycia, hospitalizowanych z powodu zaostrzenia objawdéw
niewydolnos$ci serca. W badanej grupie zebrano szczegétowy
wywiad dotyczacy chordb wspétistniejacych, dokonano oceny
klinicznej oraz oznaczono parametry biochemiczne w tym hsT-
nT oraz NTproBNP (N-terminal pro-brain natriuretic peptide).
W trakcie hospitalizacji wykonano takze badanie echokardio-
graficzne.

Whyniki: W badanej grupie $rednia warto$¢ stezenia hsTnT
wyniosta 106,9 ng/l. Pacjenci z wyzszymi warto$ciami hsTnT
charakteryzowali sig gorsza funkcjg nerek, czgstszym wy-
stepowaniem niedokrwisto$ci oraz znacznie podwyzszonym
stezeniem NT-proBNP. Pacjenci z wyzszymi warto$ciami hsTnT
prezentowali nizszg frakcje wyrzutowg lewej komory (LVEF, left
ventricular ejection fraction) oraz charakteryzowali sig wigkszym
zastojem ocenianym metoda kardiografii impedancyjne;.
Whioski: Wystepowanie podwyzszonych warto$ci wysoko-
czutej troponiny T u pacjentéw z zaostrzeniem niewydolno$ci
serca wykazuje zwigzek z nizsza LVEF, gorsza funkcjg nerek,
niedokrwisto$cia, podwyzszonym poziomem NT-proBNP oraz
nasileniem przewodnienia w obrebie klatki piersiowej. Wska-
zane okoliczno$ci nalezy braé pod uwage podczas klinicznej
interpretacji pochodzenia podwyzszonych stezen markeréw
martwicy mig$nia sercowego w przedmiotowej grupie chorych.

Stowa kluczowe: niewydolno$¢ serca, choroba wiencowa,
troponina, niewydolno$¢ nerek, kreatynina
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ABSTRACT

Introduction: The most common cause of heart failure is coro-
nary artery disease and its consequences including myocardial
infarction. In these patients dyspnoea may be a symptom of
both decompensation of heart failure or an equivalent of angina
pectoris. Thus, any clinically relevant marker identifying patients
with heart failure is important in differential diagnosis. The
aim of the study was to evaluate the association of troponin
hsTnT concentration with other clinical and laboratory indica-
tors in the group of patients hospitalized due to heart failure
decompensation.

Material and methods: We enrolled 102 patients, aged > 18
years, who were admitted to the Department of Cardiology and
Internal Diseases due to decompensated heart failure. Clinical
examinations were conducted with a particular emphasis on
the history of symptoms, concomitant diseases, also bio-
chemical parameters were determined, including hsTnT and
NTproBNP. During the hospitalization, echocardiography was
also performed.

https://journals.viamedica.pl/kardiologia inwazyjn



https://core.ac.uk/display/268458047?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Kardiologia Inwazyjna nr 5 (16), ROK 2018

Results: In the study group the mean value of hsTnT con-
centration was 106.9 ng/l. Patients with higher hsTnT values
were characterized by worse renal function, more frequent
occurrence of anemia and a significantly elevated NT-proBNP
concentration. Patients with higher hsTnT values had a lower
left ventricular ejection fraction (LVEF) and a greater volume
overload assessed by impedance cardiography.
Conclusions: The occurrence of elevated values of high-sensi-
tivity troponin T in patients with decompensation of heart failure
is associated with lower LVEF, worse renal function, anemia,
elevated NT-proBNP level and greater congestion. The indicated
circumstances should be taken into account during the clinical
interpretation of the origin of elevated concentrations of markers
of myocardial necrosis in this group of patients.

Keywords: heart failure, coronary heart disease, troponin,
renal failure, creatinine
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WPROWADZENIE

Niewydolnos$¢ serca (HF, heart failure) pozostaje
gtéwna przyczyng hospitalizacji powyzej 65 roku
zycia [1, 2]. Choroba wiencowa (CAD, coronary ar-
tery disease) jest jej najczestszym podtozem, a ostre
niedokrwienie migsnia sercowego moze by¢ jedna
z przyczyn dekompensacji HF [3-6]. Podwyzszone
stezenie troponin (Tn, troponin) jest powszechnie
uznawanym markerem niedokrwienia [7], ale nie
w kazdym przypadku jest ono réwnoznaczne z roz-
poznaniem ostrego zespotu wiencowego, zwtfaszcza
zawatu serca typu 1 [7, 8]. U znacznej grupy chorych
z HF, zwtaszcza z jej zaostrzeniem, obserwuje sig
podwyzszone stezenia Tn, szczegdlnie ze dostepne
wysokoczute metody ich oznaczania wykrywajg
juz bardzo niewielkie ilosci tych biatek [9]. W ostrej
zdekompensowanej niewydolnosci serca (ADHF,
acute decompensated heart failure) obecno$é Tn
w surowicy moze byé wynikiem uszkodzenia mio-
cytéw zaréwno w przebiegu niedokrwienia, mecha-
nicznego uszkodzenia (wzrost ci$nienia napetniania),
jak i wspodtistnienia zaburzen metabolicznych, na
przyktad kwasicy, hipoksji czy tez dysfunkcji nerek
[10]. Dlatego tez w wielu przypadkach odstepuje
sie u takich pacjentéw od diagnostyki inwazyjnej
choroby wiehAcowej, uznajgc wzrost Tn za element
obrazu klinicznego ADHF, a procedury inwazyjne
— za obarczone wigkszym ryzykiem powiktan na
przyktad nefropatii pokontrastowe;j.

Cechy kliniczne pacjentéw z HF, ktore zwigkszajg
prawdopodobienstwo uwolnienia markeréw martwi-
cy miokardium w przebiegu dekompensacji choroby,
nie sg doktadnie okreslone, stad celem pracy byta
ocena powigzania stezenia Tn z innymi wskaznika-
mi klinicznymi i laboratoryjnymi w grupie chorych
przyjmowanych do szpitala z rozpoznaniem ADHF

METODYKA

Do badania prospektywnego i obserwacyjnego zo-
stali wtaczeni chorzy obu ptci w wieku = 18 roku zycia
przyjeci do tutejszej Kliniki w okresie od listopada
2014 do marca 2017 roku z powodu ADHF definio-
wanej zgodnie z wytycznymi European Society of
Cardiology [10]. Zdiagnozowanie ADHF, wdrozenie
postepowania zachowawczego i odstapienie od dia-
gnostyki inwazyjnej tetnic wiencowych byto decyzjg
konsylium kardiologicznego.

Kryteria wytgczenia stanowity: 1) niestabilna dfawica
piersiowa; 2) przebyty ostry zespo6t wiencowy w cig-
gu ostatnich dwunastu tygodni/zabieg pomostowa-
nia naczyn wiencowych w ciggu ostatnich dwunastu
tygodni; 3) wdrozenie leczenia CRT (cardiac resyn-
chronization therapy) w ciggu ostatniego roku (lub
planowana implantacja CRT w ciggu najblizszych
dwéch lat); 4) wstrzgs niekardiogenny; 5) wady
zastawkowe lub inne wady nabyte serca wymaga-
jace interwenciji chirurgicznej; 6) kardiomiopatia
przerostowa; 7) ciezkie nadcisnienie ptucne lub
inna ciezka choroba ptuc (ciezka postac przewlekiej
obturacyjnej choroby ptuc (COPD, chronic obstruc-
tive pulmonary disease)/astma oskrzelowa); 8) Zle
kontrolowane nadci$nienie tetnicze; 9) niedokrwi-
stos¢ (hemoglobina < 10,0 g/dL); 10) ostra i/lub
zdekompensowang choroba nie-kardiologiczna; 11)
zatorowos$é ptucna; 12) przewlekta choroba nerek —
stadium 5 i/lub stosowanie hemodializ przy przyjeciu;
13) ciezka lub przewlekta choroba zapalna; cigzka
infekcja (w tym stany gorgczkowe, zapalenie ptuc
potwierdzone radiologicznie, podejrzenie wstrzgsu
septycznego); 14) choroba nowotworowa; 15) cigzkie
zaburzenia psychiczne; 16) brak zgody pacjenta na
udziat w badaniu.

Praca stanowi analize wynikéw projektu, ktéry zo-
stat zarejestrowany w bazie ClinicalTrials.gov (NCT
02355769). Protokot badania zostat zatwierdzony
przez Komisje Bioetyki Wojskowego Instytutu Me-
dycznego (zgoda nr 14/WIM/2012), a kazdy uczestnik
wyrazit pisemng zgode na udziat w badaniu.

Badania laboratoryjne

Wykonano z obwodowej krwi zylnej. Z petnej krwi
oznaczono stezenie hemoglobiny. W surowicy ozna-
czono stezenie miedzy innymi: mocznika, kreaty-
niny, N-kohcowy propeptyd natriuretyczny typu B
(NT-proBNR, N-terminal pro-brain natriuretic peptide)
i wysokoczutej troponiny T (hsTnT, high sensitive
troponin T). W ocenie szacowanego przesgczania
ktebuszkowego (eGFR, estimated glomerular filtra-
tion rate) stosowano wzér MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease), ktéry uznaje sie za odpowiedni
w populacji chorych z HF [11]. Niedokrwisto$¢ roz-
poznawano zgodnie obowigzujgcymi wytycznymi
European Society of Cardiology [10].



Badanie echokardiograficzne

Zostato wykonane przy uzyciu aparatéw Vivid S6
(GE-Healthcare, USA) i Vivid 7 (GE-Healthcare, USA).
Analizie zostaty poddane pomiary frakcji wyrzuto-
wej lewej komory (LVEF, /eft ventricular ejection
fraction) ocenianej metodg Simpsona oraz wymiaru
koncowo-rozkurczowego lewej komory (LVEDD, /eft
ventricle end diastolic diameter), kohcowo-rozkur-
czowego prawej komory (RVEDD, right ventricle
end diastolic diameter) i lewego przedsionka (LAD,
left atrium dimension) rejestrowanych w projekcji
przymostkowej w osi dtugiej.

Pomiar parametréw hemodynamicznych metoda
kardiografii impedancyjnej (ICG, impedance cardio-
graphy) wykonywano w czasie dziesieciominuto-
wego badania spoczynkowego w pozycji siedzgcej
za pomocg aparatu Niccomo™ (Medis, IImenau,
Niemcy). Na podstawie dziecieciominutowych za-
pisow wykonano szczegétowg analize wartosci:
skurczowego (SBP, systolic blood pressure) i roz-
kurczowego ci$nienia krwi (DBP, diastolic blood
pressure); czestotliwosci rytmu serca (HR); pa-
rametrow charakteryzujgcych funkcje serca jako
pompy: wskaznika objetosci wyrzutowej (Sl, stroke
index [ml/m?]); wskaznika pojemnosci minutowej (Cl,
cardiac index [ml/min/m?]); wskaznika predkosci (VI,
velocity index [1000%Z0%*/s]); wskaznika akceleracji
(ACI, acceleration index [100*Z0/s?]); wskaznika
Heather (HI, heather index, [Ohm¥*s?]); wskaznika
systemowego oporu naczyniowego (SVRI, systemic
vascular resistance index [dyn*s*m?/cm?®]) oraz
zawartosci ptynu w klatce piersiowej (TFC, thoracic
fluid content, [1/kOhm]).

Analiza statystyczna

Analize statystyczng danych przeprowadzono z wy-
korzystaniem oprogramowania MS Office Excel 2013
oraz Statistica 12.0 (StatSoft Inc.). Rozktad danych
oceniono wzrokowo na histogramach. Wyniki dla
zmiennych jakos$ciowych wyrazono jako licznosci
i odsetki procentowe, a dla zmiennych ciagtych jako
$rednia = odchylenie standardowe. Analizy poréw-
nawcze przeprowadzono w trzech tercylach wartosci
hsTnT: 1. tercyl (low hsTnT, n = 32) — ponizej 27,6
ng/l, 2. tercyl (medium hsTnT, n = 32) pomiedzy
27,6-51,3 ng/l, 3. tercyl (high hsTnT, n = 31) — po-
wyzej 51,3 ng/l. Dla zmiennych jako$ciowych zasto-
sowano test ANOVA, a dla zmiennych ciggtych test
chi? lub Fishera. Jako istotng statystycznie przyjeto
warto$é p < 0,05.

WYNIKI

Charakterystyka podstawowa

W badanej grupie dominowali mezczyzni (n = 78,
76,5%), a $redni wiek wyniést 71,4 = 12,5 lat. Wiek-

szos$¢ badanych stanowili chorzy w lll klasie wedtug
klasyfikacji NYHA, dolegliwosci w IV zgtosito trzydzie-
$ci sze$é 0sbb (35,3%). U 10,8% (n = 11) zaostrzenie
HF miato obraz kliniczny obrzeku ptuc. Niewydolnos$é
serca de novo rozpoznano u 1/3 badanych (n = 34,
33,3%), a jej etiologie niedokrwienng u 63,7% (n =
65). Stezenie troponiny oceniono u dziewigédziesig-
ciu pieciu badanych, a jego srednia warto$¢ wyniosta
106,9 ng/l = 263,6 ng/l, przy medianie 38,5 ng/I.

Poréwnanie grup wyrdznionych na podstawie
wartosci hsTnT

Nie odnotowano istotnych réznic w zakresie analizo-
wanych zmiennych dotyczacych podstawowej oceny
podmiotowej i przedmiotowej (tab. 1). Wartos$ci hsT-
nT nie wykazywaty zwigzku z wiekiem, pfcig, klasg
czynnosciowg NYHA, wspdtistnieniem migotania
przedsionkow, nadci$nienia tetniczego, przewlekiej
choroby nerek w wywiadach czy tez cukrzycy.

W ocenie laboratoryjnej chorzy z wyzszymi warto-
$sciami hsTnT charakteryzowali sie gorsza funkcja
nerek (nizszy eGFR, wyzsze stezenie mocznika),
czestszym wystepowaniem niedokrwistosci oraz
istotnie wyzszym stezeniem NT-proBNP.

Pacjenci z wyzszymi warto$ciami hsTnT prezento-
wali nizszg LVEF oraz przejawiali cechy nasilonego
zastoju ptucnego (podwyzszony TFC) (tab. 2). Nie
zaobserwowano istotnej réznicy w zakresie pozosta-
tych parametrow hemodynamicznych, ocenianych
metodg kardiografii impedancyjnej oraz wymiaréw
jam serca ocenianych echokardiograficznie.

Czynniki wptywajgce na wysokie stezenie hsTnT

Analiza metodg regresji logistycznej jednoczynni-
kowej ujawnita nastepujgce predyktory wysokiego
hs-TnT (trzeci tercyl): obnizona LVEF (< 40%), ob-
nizony eGFR (< 60 ml/min/1,72 m?), podwyzszone
stezenie NT-proBNP, niedokrwisto$é, przewodnienie
(TFC > 33 1/kOhm). Ryzyko wysokiego miana hsTnT
wzrastato prawie dwukrotnie dla kazdego stopnia
HF (HFrEF vs. HFmEF vs. HFpEF: HR dla kazdego
stopnia = 1,96, 95% CI: 1,10-3,51; p = 0,021), ponad
poftorakrotnie dla kazdego kolejnego stopnia CKD
(1vs. 2vs. 3avs. 3bvs. 4: HR dla kazdego stopnia =
1,60, 95% CI: 1,06-2,4; p = 0,024) prawie dwudzie-
stotrzykrotne miedzy chorymi z NTproBNP ponizej
2000 pg / ml i powyzej 10000 pg/ml (HR = 22,80;
95% Cl: 5,53-93,95; p < 0,0001).

DYSKUSJA

Prezentowane wyniki potwierdzajg, ze podwyzszo-
ne stezenia markeréw niedokrwienia miokardium
u chorych z ADHF wigzg sie z innymi czynnikami
0 niekorzystnym znaczeniu rokowniczym [12-16].
Réwnoczesnie najsilniejszy zwigzek z wysokim hsTnT
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Tercyle hsTnT

Wywiad i badanie przedmiotowe
Wiek [lata]
Pte¢ (mezczyzni), n (%)

Klasa NYHA: llI/IV, n (%)

1. tercyl

68,6 = 13,8
24 (75,0)
22 (68,7)/10 (31,3)

2. tercyl

71,8 = 12,6
23 (71,9)
23 (71,9)/9 (28,1)

3. tercyl

73,8 11,0
25 (80,7)
17 (54,8)/14

Tabela 1. Poréwnanie grup wyréznionych na podstawie wartosci hsTnT w zakresie oceny podmiotowej, przedmiotowej
i badan laboratoryjnych

0,256
0,713
0,603

Migotanie przedsionkéw, n (%) 17 (53,1)
20 (62,5)

4(12,5)

Nadcisnienie tetnicze, n (%)

Przewlekta obturacyjna choroba
ptuc, n (%)

Przewlekta choroba nerek, n (%) 5(15,6)
Cukrzyca, n (%) 12 (37,5)
Badania laboratoryjne

Kreatynina [mg/dI] 1,08 = 0,29

eGFR [ml/min/1,72 m?] 73,8 £ 215

eGFR < 60 ml/min/1,72 m?, n (%)
Mocznik [mg/dl]

9(28,1)
40,4 = 111

NT-proBNP [pg/ml] 2973 + 2355

Hemoglobina

Niedokrwistos¢ (M < 13 g/dl; F <
12g/dl), n (%)

13,1 =+ 2,5
11 (34,4)

(45,2)
19 (61,3) 0,254
ARGYID 0,907
6(19,4) 0,767

13 (40,6)
ANGER)]
5(15,6)

12 (38,7)
15 (46,7)

10 (32,3) 0,111
19 (61,3) 0,164

1,34 = 0,51 1,51 = 0,63 0,004
(1. vs. 3. ter-

CY|**)

54,0 + 21,3 0,003
(1.vs. 2.%; 1.
vs. 3.%%)

ANGY )] 0,005

66,1 = 33,9 0,0004
(1.vs. 2.%; 1.
vs. 3.#)

0,00001
(1. vs. 3.#;
2.vs. 3.%%)

123 1,8 0,289
23 (74,2) 0,006

60,0 + 24,6

18 (56,3)
56,0 = 24,7

4974 + 5243 10988 = 9700

12,4 = 2,5
18 (56,3)

Objasnienia: dane wyrazono jako $rednia = odchylenie standardowe lub jako liczba (procent), eGFR — wskaznik szacowanego
przesaczania ktebuszkowego, NYHA — New York Heart Association, NTproBNP — N-korncowy peptyd natriuretyczny typu B

*p < 0,05; **p < 0,01; #p < 0,001

wykazat kardioimpedancyjny wskaznik zastoju ptu-
cnego (TFC). W analizie regresiji logistycznej ziden-
tyfikowano cechy kliniczne, ktére przy zaostrzeniu
HF wykazujg najwiekszy zwigzek z podwyzszonym
stezeniem hsTnT.

W wielu dotychczasowych doniesieniach udowod-
niono, ze utrzymujace sie przewlekle podwyzszone
stezenie Tn ma istotng negatywng warto$¢ rokowni-
czg u chorych z ADHF [12-14]. W badaniu Xue i wsp.
stwierdzono, ze podwyzszone stgzenie troponiny
| jest zwigzane z wigkszg Smiertelnoscig dziewigé-
dziesigciodniowa oraz wyzszym ryzykiem ponownej
hospitalizacji [17]. Natomiast Parissis i wsp. dowiddt,
ze chorzy z ADHF ze stezeniem hsTnT > 77 pg/ml

mieli ponad siedmiokrotnie wigksze ryzyko zgonu
w poréwnaniu z grupg ze stezeniem < 77 pg/ml
[18]. W innym badaniu stwierdzono, ze podwyz-
szone stezenie troponiny | zwigzane jest z mniejszg
szansg wypisu ze szpitala oraz dtuzszym czasem
hospitalizacji [19].

Zidentyfikowane przez nas cechy kliniczne zwigzane
z wysokimi wartos$ciami hsTnT wskazujg na gorszy
stan hemodynamiczny (obnizona LVEF, przewodnie-
nie, podwyzszone stezenie NT-proBNP) i obcigzenie
schorzeniami wspdfistniejgcymi pogarszajagcymi ro-
kowanie (dysfunkcja nerek, niedokrwisto$c¢). W pracy
Pandey i wsp., w ktérej oceniano chorych z HFpEF,
podwyzszone stezenie Tn wystepowato czesciej




Tabela 2. Poréwnanie grup wyrdznionych na podstawie wartosci hsTnT w zakresie oceny hemodynamicznej

Tercyle hsTnT

Echokardiografia

LVEDD [mm]

RVEDD [mm]

LAD [mm]
LVEF [%]

LVEF < 40% (HFrEF), n (%)

Parametry hemodynamiczne (kardiografia impedancyjna)

HR [1/min]

SBP [mm Hg]
DBP [mm Hg]

SI [ml/m?]
Cl [I/min/m?]
HI [Ohm*s?]

ACI [1/100*0hm/s?]
VI [1/1000*0hm/s]
SVRI [dyn*s*m?/cm?]
TFC [1/kOhm]

1. tercyl

60,5 = 11,0
36,0 = 6,4
47,6 = 6,2
37,6 = 14,5

20 (62,5)

81,1 = 241
120,3 + 21,6
72,2 = 11,6
38,0+938
2,83 = 0,65
10,2 = 6,7
66,3 + 32,1
431178
2370 = 768
344179

2. tercyl

57,2 +9,8
34,8 £5,0
47,0 = 6,4
41,7 = 14,4

14 (43,8)

85,4 + 23,7
124,5 + 27,6
72,0 = 13,2
41,6 = 141
3,21 = 0,87
10,7 = 6,4
69,8 = 35,4
43,9 = 26,4
2165 =+ 661
335+ 6,8

3. tercyl

60,7 = 9,6
352 5,8
47,8 =59
325 +12,3

24 (77,7)

785 = 17,3
124,5 + 26,2
75,3 = 10,4
38,0 = 13,3
2,87 = 0,85
79+ 46
64,2 = 19,1
39,9 = 18,2
2570 = 824
401 =175

0,340
0,713
0,193

0,034
(2. vs 3. ter-
cyl*)

0,023

0,459
0,747
0,480
0,458
0,157
0,188
0,813
0,760
0,146
0,034

(1. vs. 3.%%;
2.vs. 3.%%)

Objasnienia: dane wyrazono jako $rednia = odchylenie standardowe lub jako liczba (procent), ACl — wskaznik akceleracji, Al — ws-
kaznik wzmocnienia, Cl — indeks rzutu serca, DBP — rozkurczowe cis$nienie tetnicze, Hl — wskaznik Heather, HR — czesto$¢ rytmu
serca, LAD — wymiar lewego przedsionka, LVEDD — wymiar koficowo-rozkurczowy lewej komory, LVH — przerost migs$nia lewej
komory, RVEDD — wymiar koricowo-rozkurczowy prawej komory, SBP: skurczowe ci$nienie tgtnicze; SD: odchylenie standardowe;
Sl: indeks objetosci wyrzutowej; SVRI: wskaznik systemowego oporu naczyniowego; TFC: zawarto$¢ ptynu w klatce piersiowej;

VI: wskaznik predkosci, *p<0,05; **p<0,01; #p<0,001

u os6b starszych, rasy czarnej, z wyzszym stezeniem
kreatyniny oraz z chorobg niedokrwienng serca [20].
W innym badaniu oceniano chorych z uposledzong
LVEF [21]. W badanej grupie podwyzszone stezenie
markeréw martwicy mie$nia sercowego wigzato
sie z nizszg LVEF oraz bardziej uposledzona funkcja
nerek i — w przeciwienstwie do naszych obserwa-
cji — nizszymi warto$ciami cisnienia skurczowego,
bardziej zaawansowanym wiekiem oraz rzadszym
wystepowaniem migotania przedsionkow [21].

Znajomos¢ cech klinicznych ,usprawiedliwiajgcych”
podwyzszone stezenie Tn wydaje sie szczegdlnie
istotna dla wyboru optymalnej strategii postepo-
wania diagnostyczno-terapeutycznego. Decyzja
o wykonaniu koronarografii u chorych z ADHF nie
jest tatwa z uwagi na ryzyko wystgpienia nefropatii
pokontrastowej. Zwieksza je nie tylko wspotistnienie
przewlektej choroby nerek, cukrzycy, otytosci czy tez
stosowania inhibitorow konwertazy angiotensyny

i antagonistow aldosteronu, ale réwniez czynniki
Scisle zwigzane z dekompensacjg HF: niestabilnos¢
hemodynamiczna, zastéj zylny i intensywne leczenie
diuretyczne ADHF [22].

Wyniki badania BIOSTAT-CHF [23], do ktérego wia-
czono 2516 chorych z dekompensacjg uktadu krg-
zenia, wskazujg, ze w codziennej praktyce koronaro-
grafia jest wykonywana u pacjentéw z ADHF niezbyt
czesto (12,56% w ciggu pierwszych trzydziestu dni
od postawienia diagnozy). Rzadziej wykonywano jg
u pacjentéw z wczesniejszym wywiadem choroby
wiencowej (w tym przebytej rewaskularyzacji), hospi-
talizacji spowodowanych ADHF oraz z wszczepionym
urzgdzeniem do elektroterapii. Natomiast czgsciej
u pacjentow mtodszych, z wyzszym stezeniem tro-
poniny |, lepszg funkcjg nerek, wyzszym stezeniem
hemoglobiny. Osoby te, wyj$ciowo mniej obcigzone
ryzykiem sercowo-naczyniowym, miaty réwniez
mniejsze ryzyko zgonu i/lub hospitalizacji zwigzanej
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Tabela 3. Jednoczynnikowa analiza regresji dla 3 tercyla hsTnT jako zmiennej zaleznej

CEE P

Objasnienia: LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, eGFR — wskaznik szacowanego przesaczania kiebuszkowego, NTproBNP
— N-koncowy peptyd natriuretyczny typu B, TFC — zawarto$¢ ptynu w klatce piersiowej, HR — iloraz ryzyka, Cl — przedziat ufnosci

zHF (HR = 0,71, p = 0,003). Niemniej w przypadku
stwierdzenia istotnego zwezenia tetnicy wiehcowej
(dotyczyto to jedynie 39% przypadkéw) ryzyko to,
wobec pozostatych oséb poddanych koronarogra-
fii, byto juz zdecydowanie wyzsze (HR = 1,71, p =
0,016) [23].

Implikacje kliniczne

W naszej ocenie zasadniczym walorem praktycznym
pracy jest identyfikacja cech klinicznych chorych
z ADHF, w obecnosci ktérych mozna sie spodziewaé
nieprawidtowych, niejednokrotnie wysokich wartosci
stezen Tn. Z kolei udziat podtoza wiencowego w wy-
stapieniu wysokich wartosci oznaczen Tn powinien
by¢ brany pod uwage w przypadku nieobecnosci
zadnego sposrod zidentyfikowanych czynnikow
predykcyjnych. Rozwazenie diagnostyki inwazyjnej
(koronarografii) wydaje sie w takich okolicznosciach
bardziej uzasadnione, tym niemniej korzysci klinicz-
ne wynikajgce z diagnostyki i leczenia inwazyjnego
choroby wiencowej w okresie dekompensacji HF
powinny byé tematem dalszych badan.

Ograniczenia badania

Gtéwnym ograniczeniem naszej pracy jest mata
liczebno$¢ badanej grupy. Ponadto ocena profilu
hemodynamicznego metodg kardiografii impedan-
cyjnej w oknie czasowym pierwszych 24 godzin od
przyjecia moze w niektorych przypadkach odbiegaé
od stanu faktycznego w chwili oceny stezenia hsTnT.
Ograniczenie to ma mniejsze znaczenie dla badania
echokardiograficznego, ale brak rezimu jego wyko-
nania w pierwszej dobie hospitalizacji nalezy mieé
rowniez na uwadze.

Whnioski

Wystepowanie podwyzszonych wartosci wysokoczu-
tej troponiny T u pacjentow z zaostrzeniem niewydol-
nosci serca wykazuje zwigzek z nizszg LVEF, gorsza
funkcjg nerek, niedokrwistoscia, podwyzszonym
poziomem NT-proBNP oraz nasileniem przewod-
nienia w obrebie klatki piersiowej. Wskazane oko-
licznosci nalezy braé pod uwage podczas klinicznej

interpretacji pochodzenia podwyzszonych stezenh
markeréw martwicy mies$nia sercowego w przed-
miotowej grupie chorych.
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