Troponiny w stabilnej chorobie wiencowe;
— nowy wskaznik prognostyczny?

Stezenie sercowej troponiny T w osoczu u wigkszosci pacjentéw ze stabilng chorobg wiericowa jest na tyle niskie, ze konwencjonalne testy laboratoryjne
w ogole jej nie wykrywaja. Dotychczas nie wiadomo byfo wiec, jak ksztattujg sig stezenia tych biatek, co determinuje ich obecno$¢ oraz czy istnieje zwigzek
miedzy ich stezeniem a wystgpowaniem incydentdw sercowo-naczyniowych w populacji pacjentdw ze stabilng chorobg wiencowa.

Autorzy badania oznaczyli stezenie troponiny T w osoczu z prébek krwi pobranych od 3679 pacjentéw ze stabilng chorobg wieficowg i nieupo$ledzong
funkcja skurczowa lewej komory, wykorzystujac do tego nowg metode analityczng o wysokiej czutosci. Uzyskane wyniki poddano analizie w celu wskazania za-
leznosci migdzy stezeniem troponiny T a wystgpowaniem incydentow sercowo-naczyniowych w okresie obserwacji wynoszacym $rednio 5,2 roku (mediana).

Stezenie troponiny T powyzej progu detekci testu o wysokiej czutosci (0,001 ug/l) stwierdzono u 3593 chorych (97,7%), a powyzej 99. percentyla rozkfa-
du wartosci dla 0s6b zdrowych (. >0,0133 ug/l) — u 407 (11,1%). Analiza uwzglgdniajaca wptyw pozostatych niezaleznych czynnikow prognostycznych wy-
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kazata, ze istnieje silna dodatnia i liniowa zalezno$¢ miedzy stezeniem troponiny T a skumulowang czgsto$cia zgondw sercowo-naczyniowych (skorygowany
wspotczynnik ryzyka [HR] zgonu przypadajacy na kazdy wzrost logarytmu naturalnego stezenia troponiny T o jeden wynidst 2,09; 95% przedziat ufnosci [Cl]
1,60-2,74; p <0,001) oraz czestoscia przypadkéw niewydolnosci serca (podobnie — skorygowany HR 2,20; 95% Cl, 1,66-2,90; p <0,001). Zwigkszone ryzy-
ko wymienionych zdarzen zwigzane z wyzszym stezeniem troponiny T byfo widoczne juz dla warto$ci znacznie nizszych niz wykrywalne za pomocg standardo-
wych testow oraz niz warto$¢ odpowiadajaca 99. percentylowi w populacji 0séb zdrowych. Nie stwierdzono natomiast zaleznosci migdzy stezeniami troponi-
ny T oznaczonymi za pomoca testu o wysokiej czutosci a ryzykiem zawatu serca (skorygowany HR 1,16; 95% Cl, 0,97-1,40; p = 0,11).

Reasumujac, u pacjentéw ze stabilng chorobg wiericowg stezenie troponiny T 0znaczone za pomoca testow o wysokiej czutosci, po uwzglednieniu wptywu
poznanych niezaleznych czynnikow prognostycznych, pozostaje w znamiennym statystycznie zwigzku z ryzykiem zgonu sercowo-naczyniowego oraz niewydol-

no$ci serca, ale nie zawatu mig$nia sercowego.

sease. N Engl ] Med 2009; 361: 2538-47.
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Ponad 10 lat temu decyzja o akceptacji przez towarzystwa nauko-
we 1 wprowadzeniu do praktyki klinicznej oznaczen troponin T
oraz I w celu rutynowego potwierdzania lub wykluczania zawalow
serca byla jedng z wazniejszych we wspotczesnej kardiologii.!
Dzieki mozliwosci oznaczenia tych biomarkeréw liczba pacjentow
z potwierdzong martwicg zawalowg zwigckszyla si¢ w poréwnaniu
z identyfikowanymi na podstawie zwic¢kszonej aktywnosci kinazy
fosfokreatynowej czy CK-MB. W kolejnych latach dzieki bada-
niom klinicznym okazalo si¢, ze zwi¢kszone st¢zenia troponin re-
jestrowano w innych stanach chorobowych, m.in. zatorze tetnicy
plucnej, zapaleniu mig$nia sercowego, niewydolnosci serca czy
w przewleklej niewydolnosci nerek, ktore korelowaly z gorszym ro-
kowaniem — im wigksze st¢zenia, tym gorsze rokowanie. Te obser-
wacje powinny uswiadomié, ze rozpoznanie zawalu serca to nie tyl-
ko stwierdzenie zwigkszonych stezen troponin i na tej podstawie
podejmowanie powaznych decyzji terapeutycznych, ale takze wstu-
chanie sie w informacje zglaszane przez pacjenta i jego najblizszych
oraz ocena seryjnych zapisow EKG. Staboscig wykorzystania tro-
ponin do potwierdzenia lub wykluczenia zawatu serca jest ko-
niecznos¢ ich seryjnego oznaczania w celu stwierdzenia zwigksze-
nia, a nastgpnie zmniejszenia ich stezen w ciggu 6-12 godzin.
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W zwigzku z tymi ograniczeniami wprowadzono oznaczenia
stgzen troponin metodami o wysokiej czulosci, ktore pozwala-
ja potwierdzi¢ 10-krotnie nizsze wzrosty st¢zen troponin niz za
pomoca dotychczas stosowanych konwencjonalnych metod.
Pierwsze doswiadczenia zostaly opisane przez badaczy ze
Szwajcarii i z Niemiec w dwdch publikacjach w ,New England
Journal of Medi-cine” w 2009 r.>* Wnioski z tych badan byty
jednoznaczne — oznaczenie stezen troponin metodg o wysokiej
czulosci (warto$¢ decyzyjna >0,001 ug/l) zwieksza prawdopo-
dobienstwo potwierdzenia martwicy zawalowej u pacjentow
z bdlem dtawicowym w trakcie pierwszego kontaktu na oddzia-
le ratunkowym i otwiera zupelnie nowe perspektywy w diagno-
styce kardiologicznej. Oczywiscie przed powszechnym klinicz-
nym zastosowaniem nowych oznaczen troponin nalezy okresli¢
czulo$¢ i specyficznos¢ tej metody w potwierdzaniu zawalu
serca oraz wyjasnic znaczenie kliniczne niskich st¢zen tropo-
nin, ktore mozna rejestrowaé w przypadku zawatu serca, ale
takze uszkodzenia miocytu z innej przyczyny. Ta ostatnia kwe-
stia jest niezwykle wazna, poniewaz samo stwierdzenie zwigk-
szonych stezen troponin nie wskazuje na przyczyny tych
zmian. Zawsze nalezy wigc uwzglednié obraz kliniczny oraz
warto$ci stezen troponin w seryjnych oznaczeniach.

W zwigzku z powyzszym nie dziwi, ze po wcze$niej omowio-
nych opracowaniach dotyczacych wykorzystania oznaczen tropo-
nin o wysokiej czutosci u pacjentéw z zawalem serca ukazala sie
praca Torbjgrna Omlanda i wsp. na temat mozliwosci ich zastoso-
wania u pacjentow ze stabilng choroba wienicowa uczestniczacych
w badaniu PEACE.* Okazato sie, ze w badanej populacji 3679 pa-
cjentow ze stabilng chorobg wieficows, tj. bez dlawicy piersiowej
w ostatnich trzech miesigcach, bez dysfunkcji skurczowej lewej ko-
mory i objawow niewydolnosci serca, stezenia troponiny T >0,001
g/l rejestruje sie w 97,7% przypadkéw. Podwyzszone st¢zenia tro-
poniny T korelowaty ze zwiekszong czestoScig zgonow sercowo-na-
czyniowych i przypadkow niewydolnoSci serca, ale nie z czesto$cig
zawalow serca w obserwacji S-letniej. Co wiecej, nie stwierdzono,
by zwigkszenie st¢zenia troponin wigzalo si¢ ze wzrostem ryzyka
powiklan sercowo-naczyniowych. Wyniki tego badania uswiada-
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miajg nam, jak powszechne jest to zjawisko w populacji pacjentow
ze stabilng chorobg wiencowa. Jaki jest patomechanizm wzrostu
troponin u tych chorych? Czy jest to efekt przejSciowego, klinicz-
nie asymptomatycznego niedokrwienia, czy moze wynik okluzji
tetnic matego kalibru lub nasilenie miejscowego procesu zapalne-
go albo apoptozy kardiomiocytow? Wsrdd innych przyczyn zwigk-
szenia st¢zenia troponin wymienia si¢ zredukowany klirens nerko-
wy lub wzrost ciSnienia albo objetosci w lewej komorze. Wydaje sig,
ze obecnie nie ma jednoznacznej odpowiedzi na to pytanie.

Z jakimi konsekwencjami klinicznymi nalezy sig¢ liczy¢ w po-
pulacji pacjentéw ze stabilng chorobg wienicows, u ktérych stwier-
dzimy zwigkszone st¢zenia troponin? Czy dzigki tym oznacze-
niom bedziemy mogli kwalifikowaé pacjentéw do optymalizacji
terapii zachowawczej i inwazyjnej? By¢ moze tak, ale obecnie to
tylko przypuszczenie wymagajace potwierdzenia w badaniach
prospektywnych. Kolejne pytanie bez odpowiedzi to: dlaczego nie
potwierdzono zaleznosci zwigkszonych st¢zen troponin z ryzy-
kiem zawalu serca, skoro silne korelacje istniejg u pacjentow
z ostrym zespolem wiencowym? Czy zatem w przypadku pacjen-
téw ze stabilng chorobg wieficowa mamy do czynienia z innym
patomechanizmem?

Klinicysci otrzymali do reki kolejny potezny orgz, tym razem
wspierajacy ich w rozwigzywaniu probleméw diagnostyczno-tera-
peutycznych u pacjentow ze stabilng chorobg wiencows. Zanim
jednak zostanie on powszechnie zaakceptowany, trzeba bedzie
poczekac jeszcze kilka lat, az poznamy wyniki jego stosowania.
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