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Streszczenie

Oznaczanie st¢zenia troponin sercowych (cTn) jest rutynowo stosowane w diagnostyce ostrego
zespotu wiencowego (ACS). Rozpoznanie ACS moga jednak utrudnia¢ rozne rodzaje testow
laboratoryjnych oraz inne punkty odcigcia warto$ci patologicznych u kobiet i me¢zczyzn. W
diagnostyce ACS znajduje zastosowanie troponina | (Tnl) oraz mniej specyficzna troponina T (TnT).
Do potwierdzenia zawatu serca (MI) konieczne jest stwierdzenie dynamicznych zmian stgzenia cTn.
Czwarta uniwersalna definicja zawatu serca wyrdznia pig¢ glownych typow MI w zaleznosci od
patomechanizmu: zwigzany z pekni¢ciem blaszki miazdzycowej, zwigzany z dysproporcja migdzy
podazg, a zapotrzebowaniem mig$nia sercowego na tlen, zgon sercowy u pacjentéw z objawami
sugerujacymi niedokrwienie migsnia sercowego i nowymi zmianami niedokrwiennymi w
elektrokardiografii oraz M1 towarzyszacy angioplastyce wiencowej i pomostowaniu aortalno-
wiencowemu. Zgodnie z tg definicja podwyzszone st¢zenie CTn nie zawsze wynika z obecnos$ci
istotnych zwegzen w tetnicach wiencowych i moze towarzyszy¢ wielu stanom. Wzrost wartosci ¢Tn
oznaczanej metoda wysokoczutg u zdrowych oséb moze by¢ indukowany intensywnym wysitkiem
fizycznym, co potwierdzaja badania maratonczykéw. Podwyzszone stgzenie CTh wystepuje U 20-60%
pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu i zwigzane jest z wyzsza Smiertelno$cig odlegta, jednak
ostry zawat serca w tej grupie chorych diagnozuje si¢ jedynie u 3,5% os6b. Podwyzszone stezenie
troponin sercowych czgsto towarzyszy przewleklej chorobie nerek, jednak przy podejrzeniu ACS
znaczenie ma dynamika seryjnych pomiarow. Pogorszenie funkcji nerek ma wigkszy wptyw na wzrost

stezenia cTnT niz cTnl. Niezaleznie od przyczyny podwyzszone wartos$ci CTn stanowig niekorzystny



czynnik rokowniczy. Pacjenci, u ktorych stwierdzono wzrost wartosci cTn, wymagajg rozszerzenia
diagnostyki, stratyfikacji ryzyka i dlugoterminowej obserwacji.

Stowa kluczowe: troponiny, zawat serca, ostry zespot wiencowy

Wstep

Po raz pierwszy cTn opisano w 1963 roku [1], a pod koniec lat 70. i 80. XX wieku uznano je za
wskazniki uszkodzenia miokardium. Oznaczenie stezenia troponin sercowych w diagnostyce ACS
zaproponowano w 1999 roku, a rok p6zniej uznano je za biomarkery z wyboru do rozpoznania zawatu
mieg$nia sercowego [2, 3]. Ze wzgledu na trudnosci w interpretacji stgzenia troponin w diagnostyce
ACS, w 2018 roku Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne w dokumencie dotyczagcym czwartej
uniwersalnej definicji zawatu zaproponowato roznicowanie uszkodzenia migénia sercowego od zawatu
serca (MI).

Uszkodzenie migénia sercowego zdefiniowano jako stwierdzenie stezenia cTn we krwi
powyzej gornej granicy normy (URL) na poziomie 99. centyla. Uszkodzenie uwaza si¢ za ostre, jezeli
stwierdzono wzrost i/lub spadek st¢zenia cTn.

Z kolei zawat serca to uszkodzenie mig$nia sercowego wykryte na podstawie nieprawidtowego
stezenia cTn w sytuacji klinicznej, w ktorej stwierdza si¢ cechy ostrego niedokrwienia migénia
sercowego [4] (tab. 1). Niezbe¢dne jest wigc odniesienie wynikow ¢Tn do obrazu klinicznego oraz
swiadomos¢ trudnosci W interpretacji podwyzszonego stezenia cTn. W artykule przedstawiono

dostepne dane dotyczace interpretacji i znaczenia wynikoéw troponin sercowych.

Charakterystyka biochemiczna

Sarkomer jest podstawowa jednostka kurczliwg migénia sercowego sktadajaca sie z wiokien grubych
(miozyny) i cienkich (aktyny). Cienkie wtokno jest spiralg ztozong z dwoch nitkowatych-aktyn (F-
aktyny), ktore rowniez sa polimerami podjednostek aktyny globularnej (G-aktyny). Rowek helisy F-
aktyny zawiera tropomiozyne, do ktorej przytaczona jest troponina. Skurcz miofibrylarny jest
aktywowany przez depolaryzacje, a nastgpnie modulowany przez wzajemne oddzialywanie jondw
wapnia (Ca%*) ze specyficznymi miejscami regulatorowymi na aparacie kurczliwym mieséni
poprzecznie prazkowanych serca [5]. Te miejsca sa kompleksami troponiny unieruchomionymi na
cienkim filamencie, ktory dziata w sposob allosteryczny regulujacy zalezne od Ca?* oddzialywanie
filamentow aktyny i miozyny [6]. Sercowa troponina | (cTnl) oraz troponina T (¢cTnT) naleza do

aparatu kurczliwego komoérek migsnia sercowego i ulegaja ekspresji prawie wytacznie w sercu [7, 8].



Nie stwierdzono wzrostu stezenia cTnl po uszkodzeniu tkanek innych niz migsien poprzecznie
prazkowany serca.

W przypadku cTnT sytuacja jest bardziej ztozona. W mig$niach szkieletowych nastepuje
ekspresja biatek, ktore wykrywa sig testem stuzacym do oznaczania cTnT. Z tego powodu zrodtem
podwyzszonego stezenia CTnT mogg by¢ miesnie szkieletowe [9]. Nowe dane wskazuja, ze czestosé
wystepowania podwyzszonych warto$ci CTh bez obecnosci choroby niedokrwiennej serca moze by¢
wigksza niz poczatkowo uwazano [10, 11]. Preferowanymi biomarkerami do oceny uszkodzenia
mie¢s$nia sercowego sa cTnl i cTnT [12], a do stosowania w praktyce klinicznej zaleca si¢ troponiny

sercowe 0 duzej czutosci (hs-cTn) [7].

Wartos$ci dodatnie

Za punkt odciecia dla wystepowania uszkodzenia migsnia sercowego przyjeto URL na poziomie 99.
centyla. Punkt ten musi by¢ okreslony precyzyjnie dla kazdego testu [13]. Jednak dla wszystkich
testow do oznaczania cTn, wiacznie z testami 0 duzej czuto$ci wykrywania cTn, wciaz nie ma opinii
ekspertow na temat kryteriow sposobu definiowania URL na poziomie 99. centyla [14]. Nalezy wigc
polega¢ na zmianach wartos$ci uzyskiwanych podczas seryjnych oznaczen cTn. U kobiet obserwuje sie
istotnie mniejsze wartosci ¢cTh niz U m¢zezyzn i dlatego dla testow 0 duzej czuto$ci wykrywania cTn

zaleca si¢ wartosci URL na poziomie 99. centyla zroznicowane w zalezno$ci od pici [13, 14].

Czas oceny cTn

Stezenie troponin sercowych powinno by¢ oznaczone podczas pierwszej oceny pacjenta, nastepnie
ponownie po 3 i 6 godzinach. W przypadku hs-cTn mozliwe jest zastosowanie algorytmu 0/1 h. Do
rozpoznania ostrego MI wymagane jest zaobserwowanie wzrostu i/lub spadku stezenia cTn 0 co
najmniej jedna warto$¢ powyzej URL na poziomie 99. centyla w potaczeniu z duzym
prawdopodobienstwem niedokrwienia migsnia sercowego na podstawie oceny klinicznej i/lub EKG.
Metody o duzej czutoSci detekcji cTn skracaja czas do rozpoznania zawatu serca u wielu chorych do
mniej niz 3 godzin od poczatku wystgpienia objawow. Wcigz jednak pozostaja pacjenci, u ktorych
diagnoza MI zostaje postawiona p6zno, po 6 godzinach. U osob z podejrzeniem ostrego M, ktore sg
oceniane powyzej 12—-18 godzin od poczatku objawdéw wykrycie zmieniajacego si¢ stezenia CTh moze
wymagaé dluzszego czasu, poniewaz krzywa zmian stezenia cTn jest juz w fazie spadkowej [15].
Wraz z wprowadzeniem oznaczen hs-cTn obserwuje si¢ zwigkszenie czgstosci rozpoznan NSTEMI,

natomiast niestabilna dtawica piersiowa jest rozpoznawana rzadziej [16].

Typy zawalow serca



W tabeli 1 przedstawiono typy zawatow serca wraz z ich definicjami wedtug aktualnej czwartej

uniwersalnej definicji zawatu.

Tabela 1. Typy zawatoéw serca [4]

Zawal serca Definicja

Uwagi

Typu 1 Termin ,,0stry ($wiezy)
zawal serca” powinno si¢
stosowaé w przypadku
ostrego uszkodzenia mig¢$nia
sercowego z klinicznymi
cechami ostrego
niedokrwienia mi¢$nia
sercowego, jezeli
stwierdzono wzrost i/lub
spadek stezenia ¢Tn we krwi
z co najmniej jedng wartoscia
powyzej URL na poziomie
99. centyla oraz spelnione
jest co najmniej jedno z
nastgpujacych kryteriow:

e wystgpowanie
objawow
niedokrwienia
migsnia sercowego

e obecnos¢ nowych
niedokrwiennych
zZmian w
elektrokardiogramie
(EKG)

e pojawienie si¢
patologicznych
zatamkow Q w EKG

e uwidocznienie w

Posmiertne wykazanie
ostrego procesu
miazdzycowo-zakrzepowego
w tetnicy zaopatrujacej
obszar mig$nia sercowego, w
ktérym doszto do zawatu,

spetnia kryteria MI typu 1




badaniach
obrazowych nowego
ubytku zywotnego
mig¢$nia Sercowego
lub nowych
regionalnych
zaburzen czynnosci
skurczowej, ktorych
umiejscowienie
odpowiada etiologii
niedokrwiennej

e wykrycie skrzepliny
w tetnicy wiencowej
podczas
koronarografii lub
badania sekcyjnego
(nie dotyczy Ml typu
213)

Typu 2

Wykazanie braku réwnowagi
migdzy podazg tlenu, a
zapotrzebowaniem mig¢$nia
sercowego na tlen
niezwigzanej z ostrym
procesem miazdzycowo-

zakrzepowym

Typu 3

Zgon sercowy u pacjentow z
objawami sugerujagcymi
niedokrwienie mig$nia
sercowego i przypuszczalnie
nowymi zmianami
niedokrwiennymi w EKG,
zanim 0znaczono stezenie
¢Tn lub stalo si¢ ono

nieprawidlowe




Typu 4a Zawal serca zwigzany z
przezskorng interwencja

wiencowg (PCI)

Typu 4b Zawal serca spowodowany

zakrzepicg w stencie

Typu 4c Zawal serca spowodowany

restenozg w stencie

Typu 5 Zawal serca zwigzany z
pomostowaniem tetnic

wiencowych (CABG)

Dodatnie warto$ci CTn — roéznorodnos$é¢ przyczyn

Troponina sercowa jest biomarkerem ,,swoistym dla narzadu”, a nie ,,specyficznym dla choroby” [5].
Podwyzszone stezenie cTh wskazuje wigc na uszkodzenie komoérek mig$nia sercowego, jednak nie
okresla jego mechanizmu. Termin ,,uszkodzenie mi¢$nia sercowego” lepiej opisuje zwigkszenie cTn u
pacjentow bez ACS oraz tych bez zaburzenia podazy i popytu migénia sercowego na tlen. Do wzrostu
stezenia CTh moze bowiem dochodzi¢ w nastgpstwie rozciagnigcia mechanicznego wywotanego przez
obcigzenie wstepne czy tez dziatania obciazen fizjologicznych na zdrowe serce [4]. Wplyw
powtarzajacych sie¢ okresGw Wzrostu obciagzenia wstepnego na utrat¢ miocytow moze by¢ znaczny i
prowadzi¢ do przerostu komorek i dysfunkcji mig$nia sercowego przy braku niedokrwienia.
Histologiczne cechy uszkodzenia migsnia sercowego mozna wykry¢ w stanach klinicznych o etiologii
innej niz niedokrwienna [2, 17].

W codziennej praktyce klinicznej obserwuje si¢ czesto wspotistnienie réznych przyczyn
podwyzszonych wartosci troponin sercowych (tab. 2). Szczegolnej uwagi wymaga interpretacja
podwyzszonego stgzenia cTn w udarze niedokrwiennym moézgu (IS) oraz przewlektej chorobie nerek

(CKD, chronic kidney disease).

Tabela 2. Inne stany kliniczne niz MI powodujace wzrost troponin sercowych [5]

Bezposrednie uszkodzenie komoérek migsnia Naciekowe choroby serca — bezposredni ucisk

sercowego kardiomiocytow, regionalna utrata miokardium

Chemioterapia — kardiotokstyczno$¢

Nadmierne rozciggniecie (strain) migsnia Przewlekta niewydolnos$¢ serca — obcigzenie $ciany




Sercowego

mig$nia sercowego

Nadci$nienie systemowe — zwigkszone afterload LV

(przeciazenie ci$nieniowe)

Stenoza aortalna — zwiekszone afterload LV

(przeciazenie cisnieniowe)

Tetnicze nadci$nienie ptucne — zwickszone afterload

RV (przeciazenie ci$nieniowe)

Niedomykalnos$ci zastawkowe — zwiekszone preload

(przeciazenie objetosciowe)

Przewlekta choroba nerek i krancowa niewydolnos¢
nerek — przewlekta aktywacja uktadu RAA,
nadmierna aktywacja uktadu wspoétczulnego

(przeciazenie objetosciowe i ci$nieniowe)

Niedokrwienie mig$nia sercowego

(zmniejszona podaz tlenu)

Przewlekta niewydolnos¢ serca i niepozadana
przebudowa serca:
e uposledzona rezerwa wiencowa

e niedokrwienie podwsierdziowe

Choroba wieacowa:
e dysfunkcja $rodbtonka i miazdzyca

e nieme klinicznie mikrozawaty

Hipotensja — obnizone ci$nienie perfuzji

Hipowolemia — obnizone ci$nienie napetniania,

wyrzut (output)

Niedokrwisto$¢ — obnizona podaz tlenu

Cukrzyca — powiktania naczyniowe (dysfunkcja

srodbtonka 1 choroba wiencowa)

Zwigkszone zapotrzebowanie na tlen

Przewlekta niewydolnos¢ serca 1 remodeling migs$nia
Sercowego.
e zmniejszona podatno$¢ migsnia sercowego w
trakcie rozkurczu 1 dysfunkcja kurczliwosci
(odktadanie kolagenu, regionalne wtoknienie)

¢ niedokrwienie podwsierdziowe

Migotanie przedsionkéw — zwigkszone zuzycie tlenu

przez serce

Przewlekta choroba nerek — nadmierna aktywno$¢




wspotczulna 1 uwalnianie katecholamin

Udar m6zgu — nadmierna aktywno$¢ wspotczulna i

uwalnianie katecholamin

Podwyzszone wartosci troponin sercowych u sportowcow

Wedlug analizy wynikéw badan przeprowadzonych w latach 2008-2013 (przeanalizowano 10 badan,
taczna liczba badanych wynosita 392) wartosci hs-cTn powyzej 99. centyla wystepowaty u okoto 70%
maratonczykow po zakonczeniu biegu (oznaczenia wykonywano w czasie 0—6 h po zakonczeniu
biegu). U wiekszosci biegaczy oceniano stezenia hs-cTnT, u znacznie mniejszej grupy hs-cTnl [18]. W
badaniu uczestnikow maratonu w Brighton zaobserwowano, ze im wigksza intensywnos¢ wysitku
fizycznego tym wyzsze byty warto$ci hs-cTnT [19]. W innym badaniu uczestnikow tego maratonu nie
stwierdzono réznic w stgzeniu hs-cTnT migdzy grupa kontrolna, grupa z juz rozpoznanymi chorobami
serca, a biegaczami, u ktorych doszto do zastabnigcia po biegu [20].

Wzrost stgzenia hs-cTn indukowany wysitkiem fizycznym wynika z przedtuzonego napigcia
btony komorkowej kardiomiocytow, uwolnienia reaktywnych form tlenu i obnizenia pH [21].
Poczatkowo przypuszczano, ze dochodzi do matego stopnia martwicy, jednak nie ma dowodow
potwierdzajacych ta teori¢ — w badaniach rezonansu magnetycznego serca nie stwierdzono ognisk
péznego wzmocnienia (LGE, late gadolinum enhancement), brakuje badan histopatologicznych.

Znaczenie Kliniczne dodatnich wartosci hs-cTn indukowanych wysitkiem fizycznym
pozostaje niejasne. Wiekszos¢ danych wskazuje, ze wzrost hs-cTn po intensywnym wysitku jest
fizjologiczny i nie wptywa na rokowanie krotkoterminowe. Nadal natomiast brakuje dowodow na
wplyw podwyzszonych wartosci hs-cTn indukowanych wysitkiem fizycznym na rokowanie odlegte
[18, 20].

Znaczenie i interpretacja dodatnich wartosci troponin sercowych w ostrym udarze

niedokrwiennym mézgu

Podwyzszonemu stezeniu €Th U pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu (AlS, acute ischaemic
stroke) zazwyczaj przypisuje si¢ niewielkie znaczenie kliniczne, jednak podwyzszone st¢zenia cTn
obserwuje si¢ 20-60% tych chorych [22-24].

Wzrost stezenia cTn w przebiegu udaru mozgu moze by¢ zwigzany z niedokrwiennym lub
nie-niedokrwiennym uszkodzeniem migsnia sercowego (ryc. 1). Procesy te nie wykluczaja si¢
wzajemnie. Mechanizmy neurokardiogenne moga sprzyjac¢ niedokrwieniu migsnia sercowego lub

naglej Smierci Sercoweyj.




Rycina 1. Mozliwe mechanizmy prowadzace do wzrostu cTn w udarze niedokrwiennym mézgu [25]
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W badaniu klinicznym z udziatem niemal 2 tys. os6b z udarem niedokrwiennym mozgu
podwyzszone stezenia CTn stwierdzono az u 353 osob. Ostry zawat serca zdiagnozowano u 16%
pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu i podwyzszonymi st¢zeniami cTn, €0 stanowito 3,5%
wszystkich chorych z AIS. Wykazano jednak, ze w wsrod pacjentow AlS, podwyzszone stezenia cTn
sg zwigzane z dwukrotnie zwigkszong $miertelnoscig dtugoterminowg W poréwnaniu z osobami z
udarem moézgu i prawidlowymi warto§ciami cTn. Ostry udar niedokrwienny mézgu moze dziata¢ jako
rodzaj posredniego testu obcigzeniowego przy towarzyszacej chorobie wiencowej. Ten rodzaj
obciazenia jest istotnie zwigzany z 30-dniowg umieralnoscig. Pomimo tagodnego przebiegu
klinicznego udarow w badanej populacji, az 60% pacjentéw z udarem niedokrwiennym oraz dodatnimi
warto$ciami CTn umierato w ciggu 3 lat [26].

Co wazne, w badaniu TRELAS (Troponin Elevation in Acute Ischemic Stroke) wykazano, ze

jedynie 24% z 29 pacjentow z AlS i dodatnimi cTn miato istotne zmiany w koronarografii [27].



Najnowsze doniesienia wskazuja rowniez, ze dodatnie wyniki troponin sg zwigzane przede
wszystkim z udarem niedokrwiennym o etiologii zatorowej pochodzenia sercowego. W innych typach
udaroéw dodatnie wartosci cTn wystgpuja W istotnie mniejszym stopniu [28]. Pacjenci z AIS wymagaja

wigc szczegodlnej uwagi, stratyfikacji ryzyka i szczegotowej oceny kardiologicznej.

Znaczenie i interpretacja dodatnich wartosci troponin sercowych w przewleklej chorobie nerek

U pacjentow z CKD czesto obserwuje si¢ trwale podwyzszone Stezenia troponin sercowych.
Przyczyng moze by¢ migsien sercowy poprzez zwigkszone uwalnianie, a takze nerki poprzez
zmniejszong eliminacje ¢Tn [29]. Dotyczy to zwlaszcza hs-cTnT, ktorej stezenie jest zwickszone
czesciej niz hs-cTnl [30, 31].

Stwierdzono, ze hs-cTnT posiada zmienno$¢ dobowa — jej stezenie zmniejsza si¢ W ciagu
dnia, nastgpnie wzrasta w nocy, az do najwyzszego ponownie w godzinach porannych. Pogorszenie
czynnosci nerek jest silniej zwigzane ze zwigkszonymi stezeniami CTnT niz cTnl, cO moze sugerowac,
ze funkcja nerek odgrywa role w eliminacji dobowej cTn [32].

W ostatnich badaniach wykazano, ze w przypadku znacznego wzrostu stezenia cTh w
odpowiedzi na ostre epizody uszkodzenia migsnia sercowego, znaczenie uposledzonej eliminacji
nerkowej moze by¢ istotne [33]. Mechanizmy uszkodzenia obejmuja wzrost ci$nienia w komorze,
uposledzenie droznosci matych naczyn wiencowych, niedokrwisto$¢, hipotensje i by¢ moze
bezposredni toksyczny wptyw na migsien Sercowy zwigzany ze stanem mocznicowym [34].
Zwigkszone stezenie CTn jest wiec czgste, a poniewaz odzwierciedla uszkodzenie migénia sercowego,
ma duza warto$¢ prognostyczng W obserwacji dtugoterminowej [30]. Rozpoznawanie MI u pacjentow
z CKD i zwigkszonym stgzeniem cTn moze by¢ trudne, jezeli nie wystgpuja objawy kliniczne lub
zmiany w EKG wskazujace na niedokrwienie migsnia sercowego. Wyniki badan sugerujg jednak, ze
zmiany stezenia cTn w seryjnych oznaczeniach pozwalaja rownie efektywnie rozpoznawaé M1 u 0osob
z CKD jak i u pacjentow z prawidtowa czynno$cig nerek [35, 36].

Uposledzona eliminacja nerkowa nie jest zatem gtéwna przyczyna utrzymujacych sie
podwyzszonych wartosci TnT i wazne jest znaczenie szerokiej diagnostyki u wszystkich pacjentow z

podwyzszonymi st¢zeniami CTn, niezaleznie od ich eGFR [29].

Znaczenie rokownicze podwyzszonego stezenia cTn

W niedawnym badaniu Chapmana i wsp. [37] przeprowadzonym na ponad 2 tys. pacjentow z
podwyzszonym stezeniem Tnl wykazano, ze okoto dwie trzecie pacjentow z Ml typu 2 lub
uszkodzeniem mig$nia sercowego zmarto W ciggu 5 lat. Wigkszos¢ jednak stanowity zgony z przyczyn

innych niz sercowo-naczyniowe. Czestos¢ wystepowania zawatu serca niezakonczonego zgonem lub



Zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentoéw z Ml typu 2 oraz z uszkodzeniem migs$nia
sercowego byta podobna jak u pacjentéw z zawatem mig$nia sercowego typu 1. Powazne niepozadane
zdarzenia sercowe (MACE, major adverse cardiac events) wystepowaty u jednej trzeciej pacjentow z
podwyzszonym stezeniem troponiny sercowej, niezaleznie od tego, czy martwica komorek migsnia
sercowego byta spontaniczna, czy wtorna do innej ostrej choroby. Ryzyko MACE u pacjentow z
zawalem serca typu 1 byto najwyzsze, natomiast nie stwierdzono rdéznicy w jego poziomie miedzy
pacjentami z M1 typu 2 oraz chorymi z uszkodzeniem mig$nia sercowego. Pacjenci z Ml typu 2 lub
uszkodzeniem mig$nia Sercowego z wczesniej rozpoznang chorobg wiencowg byli najbardziej
zagrozeni incydentami sercowo-naczyniowymi [37].

W innym badaniu tego samego autora oceniano wartos¢ Tnl 5 ng/l (test Abbott Architect
STAT) jako punkt odcigcia dla stratyfikacji ryzyka pacjentow przyjmowanych z podejrzeniem ostrego
zespohlu wiencowego. Wsrod tych chorych stezenie hs-cTnl mniejsze niz 5 ng/l przy przyjeciu
identyfikowato osoby z niskim ryzykiem zawatu mig$nia sercowego lub $mierci sercowej w ciggu 30
dni [38].

Z kolei w badaniu HiSTORIC, przeprowadzonym na grupie ponad 30 tys. pacjentow
zaobserwowano, ze juz na podstawie pojedynczego wyniku hs-cTnl ponizej 5 ng/l (Abbot Architect
STAT) przy przyjeciu do oddziatu ratunkowego mozna wykluczy¢ zawat serca. Taka strategia
wykazata 99,5-procentowg trafnos$¢ w wykluczeniu MI w obserwacji trzydziestodniowej. U pacjentow
ze stezeniami hs-cTn od 5 ng/l do 99. centyla hs-cTnl oznaczano ponownie po 6 godzinach, natomiast
pacjenci ze stezeniami powyzej 99. centyla w pierwszym oznaczeniu hs-cTnl byli przyjmowani do
szpitala. Przy stosowaniu tego schematu diagnostycznego zaobserwowano niskie ryzyko zdarzen
sercowo-naczyniowych w obserwacji 12-miesig¢cznej, a liczba os6b wypisanych z oddziatu
ratunkowego zwickszyta si¢ 0 57% (z 53% do 74%) [39].

Podsumowanie

Podsumowujac, za podwyzszenie wartosci troponin sercowych odpowiada¢ moze nie tylko choroba
wiencowa, ale rowniez wiele roznych, czgsto wspoétistniejacych standw. Wcigz pozostaje niejasne
znaczenie rokownicze podwyzszonych wartosci hs-cTn indukowanych intensywnym wysitkiem
fizycznym. Nalezy jednak pamigtac, ze wigkszo$¢ pacjentéw z podwyzszonymi warto$ciami CTn,
nawet bez klinicznych lub elektrokardiograficznych wyktadnikow zawatu serca, jest obcigzona ztym
rokowaniem dlugoterminowym i wysoka Smiertelnoscig. Konieczna jest szczegdtowa diagnostyka tych
pacjentow W kierunku choroby wiencowej oraz chorob towarzyszacych, a takze dziatania prewencyjne

I terapeutyczne, aby poprawi¢ ich rokowanie.
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Abstract

Cardiac troponin (cTn) is a laboratory test routinely used in patients with suspected acute coronary
syndrome (ACS). Unfortunately, wide variety of laboratory assays and different cut-off values
regarding gender may result in difficulties with diagnosis and delay the treatment. Troponin | and less
specific troponin T are used to diagnose ACS. Dynamic changes in cTn concentration are required to
confirm the diagnosis of myocardial infarction (MI). The fourth universal definition of myocardial
infarction defines five major types of MI — atherosclerotic plaque disruption, imbalance between
myocardial oxygen supply and demand unrelated to acute coronary atherothrombosis, cardiac death
with symptoms suggestive of myocardial ischaemia and new ischaemic electrocardiographic changes,
MI connected with percutaneous coronary intervention or coronary bypass grafting. Considering this
definition, increased cTn concentrations are not always related to abnormal findings in coronary
angiography and can be associated with many conditions. Increased high sensitivity cTn values in
healthy individuals can be induced by intense physical activity, which is confirmed by studies
performed in marathoners. While elevated cTn levels are observed in 20-60% of patients with acute
ischemic stroke and are associated with an increased long-term mortality, acute M1 is diagnosed only
in 3,5% of patients. Elevated cTn levels often accompany chronic kidney disease, however changes in
serial testing are obligatory for acute Ml diagnosis. Deterioration of kidney function is more connected
with elevated TnT rather than Tnl levels. Regardless of the reason, increased cTn concentration is a
negative predictive factor. Patients with elevated cTn levels need further diagnosis, risk stratification
and a long-term follow-up.

Key words: troponin, myocardial infarction, acute coronary syndrome
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