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Definicja zespotu
ostrej niewydolnosci
wiencowej

Zawal serca jest obecnie najczestszg przyczy-
ng naglych hospitalizacji i najczestsza przy-
czyng zgonow w spoleczenstwach krajow
uprzemystowionych. Jest on konsekwencja
i ostatnim etapem dtugo trwajacej choroby na-
czyn wiencowych spowodowanej przez miaz-
dzyce. Miazdzyca, ktdrej postep jest uwarun-
kowany wystepowaniem czynnikéw ryzyka,
takich jak zaburzenia gospodarki weglowo-
danowej, lipidowej, nadci$nienie, przewlekle
odczyny zapalne, nikotynizm, stresogenny
tryb zycia i in., prowadzi do rozwoju blaszek
miazdzycowych powodujgcych zmniejszenie
$wiatla tetnic, a takze sg miejscem powsta-
wania zakrzepéw hamujacych przeptyw krwi
w naczyniach. U chorych z zaawansowang
miazdzycg naczyn wiencowych moga wyste-
powa¢ zaburzenia przeptywu krwi, powodu-
jace ostre objawy podobne do zawalu serca, ale
nieprowadzace do tworzenia ognisk martwicy
w obszarach niedokrwienia. Dlatego wspol-
czesna medycyna traktuje lacznie kolejne
etapy wienicowej choroby serca, podkreslajac
»kontinuum zmian” prowadzacych do ostrego
niedokrwienia i martwicy migénia sercowego.
Zatem definicja zawatu serca jako ostrego epi-
zodu niedokrwienia, powodujacego martwice
fragmentu mie$nia sercowego nie wyczerpu-
je probleméw diagnostyki i zwiazanej z nia
praktyki klinicznej. Kolegium Kardiologéw
Amerykanskich (College of American Cardio-
logy) zaleca raczej postugiwanie sie terminem
»ostra niewydolnos¢ wiencowa” lub ,,ostry ze-
spot wiencowy” (OZW) (acute coronary syn-
drome - ACS), okreslajacym stan charaktery-
zujacy si¢ wystepowaniem roznych epizodow
niedokrwienia, ktore moga by¢ przemijajace
lub tez moga prowadzi¢ do martwicy fragmen-
tu miesnia sercowego objawiajacej si¢ cecha-
mi fizykalnymi niedokrwienia, charaktery-
stycznymi zmianami w elektrokardiogramie,

zaburzeniami czynno$ciowymi, zmianami
biochemicznymi, a takze zmianami widocz-
nymi w badaniu obrazowym serca. Zawal
serca jest wiec jedna z postaci choroby niedo-
krwiennej, ktérej po czesci mozna zapobiec
dzieki wczesnemu rozpoznaniu i leczeniu nie-
wydolnosci naczyn wiencowych.

Markery laboratoryjne czynnikéw ryzy-
ka choroby niedokrwiennej serca mozna po-
dzieli¢ na:
® metaboliczne (insulinoopornosé¢, cukrzy-

ca, dyslipidemie, homocysteinemia),
® niedotlenienia, nekrozy (troponiny, mio-

globina, cytokiny),

zapalenia (cytokiny, hCRP, fibrynogen),

zaburzenia krzepnigcia (czynnik von Wi-

lebranda, niedobér biatka C, niedobor

plazminogenu) (zob. rozdz. 14),
® dysfunkcje nerek (dyslipidemie, kreatyni-

na, mocznik, cystatyna C) (zob. rozdz. 16),
® inne (choroby autoimmunologiczne, po-

licytemia; biatka ukltadu RAA).

Zaburzenia ukladu krzepniecia i aktywa-
cja plytek krwi wynikaja gléwnie z uszko-
dzenia funkcji $rédblonka naczyn. Wezesne
wykrycie czynnikéw ryzyka, dzigki czulym
testom diagnostycznym, jest juz mozliwe
i nalezy do zestawu badan laboratoryjnych
obowiazujacych w profilaktyce rozwoju
miazdzycy i jej powiklan.

Zmiany biochemiczne
w niedotlenionym
miesniu sercowym

Miesien sercowy kurczy sie zgodnie z pra-
wem ,,wszystko albo nic”, jest to skurcz poje-
dynczy. Na rytmiczng czynnos¢ serca sktada-
ja sie trzy nastepujace po sobie fazy: skurcz,
rozkurcz i pauza (relaksacja) wystepujaca po
rozkurczu, ale przed nastgpnym skurczem.
Bezposrednio po skurczu przedsionkéw roz-
poczyna si¢ przebiegajacy dwufazowo skurcz
komor, w ktérym po fazie wzrostu napigcia
mies$nia sercowego dochodzi do wyrzucenia
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krwi do tetnic. Wzrost napiecia $cian wigze
sie z narastaniem ci$nienia w komorach serca
i trwa do chwili, az przewyzszy ono ci$nienie
krwi w duzych naczyniach tetniczych. Docho-
dzi wéwczas do otwarcia zastawek potksiezy-
cowatych aorty i pnia ptucnego, umozliwiajac
przetloczenie krwi do pni tetniczych.

Energetyka skurczu miesniowego. Bez-
posrednim Zrédlem energii potrzebnej do
skurczéw migénia szkieletowego jest adenozy-
notrifosforan — ATP. Substratami do syntezy
ATP w migéniu sercowym sg przede wszyst-
kim kwas mlekowy, wolne kwasy tluszczo-
we (WKT) i glukoza, a energia do resyntezy
adenozynotrifosforanu jest czerpana w proce-
sie katabolizmu skladnikéw odzywczych, az
do konicowych produktéw, tj. do CO, i H,O.
W warunkach beztlenowych energii dostar-
cza jedynie metabolizm glukozy, calkowity jej
rozpad dostarcza najwiecej energii do syntezy
ATP. Dzieje si¢ to w czasie glikolizy tlenowej,
kiedy preznoé¢ tlenu w komorce jest dosta-
teczna. W warunkach spoczynkowych glow-
nym substratem metabolicznym sg WKT.
W czasie szybko narastajacego wysitku fizycz-
nego dowoz tlenu do komodrek migsniowych
nie nadaza za zapotrzebowaniem na energie
i prezno$¢ tlenu znacznie si¢ obniza. Docho-
dzi do dysocjacji mioglobiny, ktéra uwalnia
zwiazany tlen. W tym stanie energia do resyn-
tezy ATP czerpana jest w procesie glikolizy
beztlenowej. W zdrowym mie$niu sercowym
przeplyw wiencowy roénie proporcjonalnie
do zuzycia O,. Metabolizm niedokrwionego
mie$nia sercowego charakteryzuje zmniejszo-
ny przepltyw wiencowy, prawidlowe utlenowa-
nie krwi, zmniejszona eliminacja metabolitow,
obnizony dowdz oraz zwolniona przemiana
glukozy i WKT.

W warunkach spoczynkowych w kar-
diomiocycie 60% energii jest zuzywane na
skurcz, 15% energii na rozkurcz, 5% na zjawi-
ska elektryczne, a 20% na metabolizm pod-
stawowy. Przemiany metaboliczne zacho-
dzace w zdrowym mieéniu sercowym maja
na celu wytworzenie i skumulowanie energii
w bogatoenergetycznych wigzaniach fosfo-
ranowych, jak np. fosfoenolopirogronian
(PEP), fosfokreatyna (CP), adenozynotrifos-

foran (ATP) czy adenozynodifosforan (ADP).
Cykl ATP/ADP laczy procesy wytwarzajace
wigzania bogatoenergetyczne z procesami je
zuzywajgcymi. Stale zuzywany ATP jest od-
twarzany w procesie oksydatywnej fosforyla-
¢ji zachodzgcej w mitochondriach w lancu-
chu oddechowym, w procesie glikolizy oraz
w cyklu kwasu cytrynowego (ryc. 15.1).

Serce jest organem, ktory wychwytuje
tlen z przeptywajacej krwi w stopniu maksy-
malnym, dlatego zwigkszenie zapotrzebowa-
nia na tlen musi by¢ zwigzane ze zwiekszo-
nym przeplywem wiencowym (tzw. rezerwa
wiencowa - termin wyrazajacy maksymalny
mozliwy wzrost przeplywu przez naczynia
wiencowe jako odsetek przeptywu wienco-
wego wyjsciowego - spoczynkowego). Do-
stepnos¢ substratu, z ktorego powstaje ace-
tylo-CoA dla cyklu Krebsa, zalezy od sta-
nu metabolicznego organizmu. Po positku
gtéwnym substratem tym sa weglowodany,
a w stanie glodu wolne kwasy ttuszczowe
uwalniane droga lipolizy z tkanki tluszczo-
wej. Substratem np. po wysitku moga by¢
réwniez mleczany, a przy dlugotrwalym glo-
dzeniu czy w ketonemii substratem staja si¢
nawet ciala ketonowe: hydroksymaslan i ace-
tooctan.

W niedokrwionym, a tym samym niedo-
tlenionym migéniu sercowym dochodzi do
zmian metabolizmu, czynnosci i struktury,
a trwajace zbyt dlugo niedokrwienie prowadzi
do $mierci komorki. Brak tlenu spowodowany
niedokrwieniem jest przyczyna zahamowania
proceséw wytwarzania energii w mitochon-
driach i spadku stezenia ATP w komdrce.
Kompensacyjny wzrost glikolizy prowadzi
do wzrostu st¢zenia mleczanu i jonéw HY,
powodujac kwasice. Dochodzi do akumulacji
w komérce jonéw Ca?*, mleczanu, wolnych
kwasow tluszczowych, acylo-CoA i acylokar-
nityny. Juz w 15 min od poczatku niedokrwie-
nia obserwuje sie zmiany przepuszczalnosci
btony komorkowej, prowadzace do uwalnia-
nia niektorych bialek cytozolowych do prze-
strzeni $rodtkankowej. W tym najwczesniej-
szym okresie we krwi zatoki wienicowej moz-
na stwierdzi¢ zwiekszenie stezenia K*, Zn?',
Mg?* i fosforan6w nieorganicznych, wynikajg-
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Ryc. 15.1. Metabolizm mie$nia sercowego (wg Pacanis, Pettigre, 1996).

ce z uposledzenia funkcji blonowych pomp jo-
nowych. Po okolo godzinie niedokrwienia we
krwi zatokowej wzrasta stezenie adenozyny,
mleczanu i pirogronianu, odzwierciedlajace
beztlenowy metabolizm kardiomiocytéw. Po
okoto 1,5-2 godz. we krwi obwodowej stwier-
dza si¢ wzrost poziomu biafek strukturalnych
kardiomiocytéw stanowigcy konsekwencje
dezintegracji struktury komoérek. Tempo na-
rastania tych zmian zalezy od wyjsciowego
metabolicznego stanu miokardium. Jest to
tzw. faza pierwsza, trwajaca zwykle okolo 3
godz. od chwili wystapienia niedokrwienia.
W fazie tej nastepuje wyczerpanie wewnatrz-
komérkowych zapaséw ATP i substratéw
niezbednych do jego syntezy, tj. ADP i AMP.
Prowadzi to do powstania tzw. ogluszonego
miesnia sercowego (stunning myocardium),
ktéry powoduje zmniejszenie kurczliwosci
kardiocytow, co staje sie przyczyng uposledze-
nia funkcji skurczowej serca, jednak zmiany
spowodowane w wyniku niedotlenienia maja
charakter odwracalny.

Faza druga rozwijajaca si¢ miedzy 2 a 6
godz. niedokrwienia cechuje si¢ stopniowym
wyczerpywaniem rezerw glikogenu w kardio-
miocytach. W szczatkowym metabolizmie
tlenowym zaczyna przewazaé utlenianie
kwaséw tluszczowych. Oksydacja kwasow
tluszczowych jest jednak procesem mniej
wydajnym do wytworzenia tej samej ilo$ci
ATP i wymaga okolo 10% tlenu wiecej niz
do przemiany glukozy. Powoduje to wyczer-
panie i tak juz ubogich zapaséw tlenu, dalsze
zmniejszenie produkcji ATP, zakwaszenie
wnetrza komorki i akumulacje Ca?* aktywu-
jacego szereg enzymow, m.in. lipaz, fosfoli-
paz, ATP-az i proteaz. Pierwsza ulega upo-
$§ledzeniu funkcja pomp jonowych komérki,
prowadzac do ucieczki jonéw K' i wzrostu
wewnatrzkomorkowego stezenia jonow Ca?".
Zmiany te zaburzaja homeostaz¢ komorki
i wywoluja uszkodzenie struktur wewnatrz-
komorkowych oraz poglebiajg dezintegracje
btony komoérkowej. Réwnoczes$nie pojawia-
ja sie zmiany ultrastrukturalne, takie jak

627
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wzrastajaca ilo§¢ matych mitochondriow czy
utrata miofilamentdw. Zmienia sie¢ struktura
kardiomiocyta, ktora zaczyna przypomina¢
strukture komorki plodowej. We wnetrzu
obrzeknietej komorki, w wyniku detergento-
wego dziatania na blony komérkowe kwasow
tluszczowych, acylo-karnityny i acylo-CoA,
gromadzg sie ziarnistosci zawierajace lipidy,
biatka i fosforany wapnia. Jest to poczatek
nieodwracalnych zmian. Pewne dzialanie
ochronne ma adenozyna, ktdra powsta-
je z adenozynomonofosforanu (AMP) pod
wplywem ekto-5’-nukleotydazy.

Zaburzenia elektrolitowe s3 przyczyna
zmian neuro- i elektrofizjologicznych serca
oraz zaburzen kurczliwosci mig$nia sercowe-
go. Spadek funkcji rozkurczowej poprzedza
istotne dla zycia komdrki obnizenie stezenia
ATP. Do catkowitej martwicy wszystkich
zagrozonych kardiomiocytéw dochodzi po
uplywie 4-6 godz. lub pézniej. Czas, w jakim
dochodzi do $mierci kardiomiocytéw, zalezy
od takich czynnikéw jak wrazliwosé komorek,
wystepowanie trwalego lub przerywanego za-
mkniecia tetnicy wieicowej, zaopatrywanie
niedokrwionej strefy poprzez krazenie obocz-
ne, a takze wielko$¢ hematokrytu, od ktdrej
zalezy zdolno$¢ transportu tlenu przez krew.

Faze trzecia, w ktdrej tworzg sie ogniska
martwicze migénia sercowego z uwalnianiem
produktéw lizy miocytéw i naciekaniem ko-
morek fagocytarnych, rozpoznaje si¢ miedzy
629 godz. od poczatku niedokrwienia. Uszko-
dzona w procesie nekrotycznym bfona komor-
kowa powoduje uwalnianie biatek wewnatrz-
komoérkowych do przestrzeni $rodtkankowej
ido osocza. W otoczeniu zmiany nekrotycznej
powstaje odczyn zapalny z udzialem fagocy-
tow naciekajacych uszkodzong tkanke. Towa-
rzyszy temu wydzielanie mediatoréw odczy-
nu zapalnego powodujacego ogdlnoustrojowe
zmiany typu reakgji ostrej fazy. Nastepuje liza
tkanek w miejscu niedokrwienia i przebudowa
struktury fragmentu migsnia sercowego. Pro-
cesy te sg poczatkiem fazy czwartej, w ktdrej
dochodzi do bliznowacenia prowadzacego do
zastepowania miejsc martwicy tkanka lacz-
ng. Faze czwartg cechuje brak leukocytéw o
jadrach wieloptatowych i obecnos¢ komdrek

jednojadrzastych i fibroblastow charaktery-
stycznych dla procesu gojenia i tworzenia tkan-
kilacznej. Wazna role odgrywa w tym procesie
ekspresja tkankowego enzymu konwertujace-
go angiotensyne (ACE). Powstajaca tkankowa
angiotensyna II ma odpowiada¢ za ekspresje
czynnika transformujacego (TGF-f), regulu-
jacego proces dojrzewania fibroblastéw i bli-
znowacenia tkanek. W fazie gojenia dochodzi
do zwickszonej produkeji IL-10 wydzielanej
przez limfocyty T, i monocyty, ktéra jest me-
diatorem hamujacym proces zapalny i stymu-
lujacym rozpoczecie reparacji. IL-10 powo-
duje wzrost syntezy metaloproteinaz (MMP),
jak tez ich tkankowych inhibitoréw (TIMP),
pobudza proces angiogenezy i zmniejsza ob-
szar martwicy. Podobng role spelnia TGF-f3,
hamujac ekspresje chemokin i aktywujac geny
odpowiedzialne za regulacje wtoknienia. Od
wlasciwej rownowagi miedzy syntezg biatek
podscieliska i komponenta komérkows zalezy
prawidlowa przebudowa blizny pozawatowej.
Proces ten reguluja takze m.in. tlenek azotu
i prostacyklina, syntetyzowane przez srédblo-
nek nowotworzonych naczyn. Zawat zagojony
przedstawia sie juz jako tkanka bliznowata,
przerastajgca uporzadkowang strukture kar-
diomiocytéw bez naciekéw komdrkowych.

Catkowite odwrocenie zmian spowodo-
wanych niedokrwieniem mozliwe jest w cia-
gu 6 godz. od jego wystapienia, a wezesniejsze
wdrozenie terapii reperfuzyjnej w tym okre-
sie sprzyja catkowitemu powrotowi migénia
sercowego do zdrowia.

Zmiany w przepuszczalnosci blony nie-
dotlenionej komorki mozna obserwowa’ juz
w 15 min od poczatku niedokrwienia, jakkol-
wiek tempo ich narastania zalezy od wyjécio-
wego metabolicznego stanu miokardium.

Nagle przywrécenie ukrwienia niedo-
krwionej tkanki, do ktérego dochodzi w toku
terapii fibrynolitycznej, przezskornej angio-
plastyki wiencowej (PCI) oraz pomostowa-
nia aortalno-wiencowego (CABG), niesie ze
soba niebezpieczenstwo nasilonej, lokalnej
generacji wolnych rodnikéw tlenowych (ryc.
15.2) pochodzacych zaréwno z samej niedo-
tlenionej tkanki, jak i z aktywowanych leu-
kocytéw krwi krazacej. Reperfuzja zwigksza
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bowiem aktywno$¢ mitochondrialnego kom-
pleksu karnityny, ktory jest odpowiedzialny
za transport kwasow tluszczowych do mito-
chondriéow. Aktywnos¢ tego kompleksu oraz
zwigkszona podaz WKT z krwi obwodowej
wzmagaja tempo B-oksydacji tych ostatnich,
przyczyniajac si¢ tym samym do wzmoze-
nia generacji ATP, ale w niedotlenieniu do
nadprodukcji wolnych rodnikéw tlenowych
(ROS). Wolne rodniki poglebiajg destrukcje
tkanki oraz powodujg upo$ledzenie zacho-
wanej funkcji enzymoéw mitochondrialnych
(ryc. 15.2).

Zmiany biochemiczne powodujg wyrzut
amin katecholowych w obrebie migénia ser-
cowego. W odpowiedzi na spadek rzutu i ci-
$nienia tetniczego krwi dochodzi takze do
wyrzutu amin katecholowych z nadnerczy.
Aktywacja adrenergiczna pogarsza stan me-
taboliczny niedokrwionego miokardium. Po-
wyzsze zjawiska sg odpowiedzialne za zwiek-
szenie generacji wolnych rodnikéw, przyspie-
szenie metabolizmu migénia sercowego oraz
wzrost ryzyka wystapienia zaburzen rytmu.

Mechanizmy i procesy towarzyszace nie-
dokrwieniu mieénia sercowego przedstawio-
no naryc. 15.3.

Diagnostyka laboratoryjna
zawatu miesnia sercowego

Ze wzgledu na gwaltowny postep zmian
w niedokrwiennym mie$niu sercowym pod-
stawowym warunkiem skutecznego leczenia
ostrej niewydolnoséci wiencowej jest szybkie
rozpoznanie i podjecie odpowiednich krokéw
prowadzacych do przywrdcenia przepltywu
krwi przez naczynia wienicowe. Zahamowanie
proceséw prowadzacych do nieodwracalnego
uszkodzenia migs$nia sercowego i przywroce-
nie perfuzji krwi w sercu w ciagu okolo 6 go-
dzin od wystapienia niedokrwienia umozliwia
odwrdcenie zmian spowodowanych niedotle-
nieniem i rokuje powrdt mie$nia sercowego do
stanu zdrowia. Rozpoznanie zawalu migs$nia
sercowego na podstawie klasycznej definicji
Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) wy-
maga spelnienia co najmniej dwoch z trzech
ponizszych kryteriow:
a) bdl w klatce piersiowej,
b) znamienne zmiany w EKG,
¢) wyniki badan laboratoryjnych wskazuja-
ce na uszkodzenie miokardium.
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Ryc. 15.3. Sumaryczne przedstawienie proceséw generacji wolnych rodnikéw towarzyszacych ostremu

niedokrwieniu migsnia sercowego.

Kryteria dla swiezego lub niedawno przebytego
zawatu miesnia sercowego (wg ESC i ACC)

¢ Typowy wzrost, a nastepnie stopniowy spadek ¢Tn lub gwaltow-

ny wzrost i spadek poziomu CK-MB wraz ze stwierdzeniem:

a) objawow niedotlenienia,
b) powstania patologicznego Q w zapisie EKG,

¢) zmian w zapisie EKG sugerujacych niedotlenienie mie-

$nia sercowego (zmiany odcinka ST),
d) interwencji na tetnicach wiencowych (PCI).

Kryteria dla prawdopodobnie przebytego Mi

¢ Jakiekolwiek z ponizszych kryteriéw
a) powstanie nowych patologicznych zalamkéw Q w kolejnych zapisach EKG,
b) pacjent moze, lub nie, pamietac objawy przebytego zawatu,
¢) poziomy markeréw biochemicznych martwicy mieénia sercowe-
go w surowicy moga juz powrdci¢ do prawidlowej wartosci,
d) stwierdzenie w badaniach blizny pozawalowej lub gojenia si¢ miokardium.
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U okoto 70% pacjentéw objawy ACS
i zmiany obrazu EKG sg wystarczajace do
rozpoznania rozwijajacego sie zawatu. U po-
zostatych pacjentéw, u ktérych zawat moze
rozwijac sie bez prezentacji charakterystycz-
nych zmian EKG (bez wystapienia zmian od-
cinka ST lub zatamka T), a takze bez typo-
wego bdlu stenokardialnego jedynym wcze-
snym definitywnym sygnatem choroby jest
obecno$¢ we krwi substancji uwalnianych
z niedokrwiennego mieénia sercowego (tzw.
markeréw sercowych), ktore obecnie repre-
zentujg izoformy sercowe troponiny T (TnT)
lub tropniny I (TnlI). Oznaczenie troponin
sercowych zwigksza zatem wykrywalnos¢ za-
walu w tej grupie chorych, u ktorych najcze-
$ciej dochodzi do bledéw diagnostycznych
polegajacych na nierozpoznaniu zawatu, co
w ostatecznosci prowadzi do zwiekszonej
$miertelnosci.

Diagnostyka laboratoryjna zawalu mie-
$nia sercowego opiera si¢ na oznaczaniu we
krwi przyrostu i zaniku specyficznych biatek
oraz enzymdéw uwalnianych z niedokrwio-
nego obszaru. Oznaczenie wskaznikéw bio-
chemicznych martwicy mig$nia sercowego
przy przyjeciu i poréwnanie ich z wynikami
w kolejnych dniach ostrego niedokrwienia
pozwalaja na wczesne rozpoznanie zawalu
serca. Znaczny postep diagnostyczny doko-
nal si¢ po wprowadzeniu oznaczenia ak-
tywnosci sercowego izoenzymu MB kinazy
kreatynowej (CK-MB, ). Obecnie specyficz-
ne monoklonalne przeciwciala pozwalajg na
bezposrednie oznaczanie stezenia wczesnych
markeréw martwicy mie$nia sercowego: CK-
MB (CK-MB,,,ss), mioglobiny, troponiny T
oraz troponiny I. Dzieki rozwojowi metod
diagnostyki laboratoryjnej oznaczanie ak-
tywnosci kinazy kreatynowej (CK,.) czy
aminotransferazy asparaginowej (AspAT)
utracito znaczenie w ustalaniu wczesnej dia-
gnozy zawalu mieénia sercowego (tab. 15.1,
ryc. 15.4).

Obecnie uwaza sie, Ze rozpoznanie mar-
twicy mieénia sercowego zawsze wymaga po-
twierdzenia dzieki oznaczeniu we krwi wzro-
stu stezenia swoistych dla mie$nia sercowe-
go troponin T lub I. Wynika to stad, ze wiele

Tabela 15.1. Wczesne markery ostrego
niedokrwienia miesnia sercowego

Marker martwicy Czas od poczatku OZW
miesénia sercowego wzrost spadek
Mioglobina 1,5-2 godz. | 10 godz.
tancuchy lekkie miozyny | 2 godz. 10 dni
Troponina T 3-4 godz. 9-10 dni
Troponina l 4-6 godz. 7-8 dni
Tropomiozyna 7-8 godz. 10 dni
CK-MBiass 4-6 godz. 24 godz.

dowodéw eksperymentalnych wskazuje, ze
wzrost stezenia troponin w osoczu/surowicy
lepiej odzwierciedla wielkos$¢ uszkodzen spo-
wodowanych przez niedokrwienie niz bada-
nie izotopowe i badanie za pomocg MR. Ma
to bezposredni zwigzek z prognoza, ponie-
waz u chorych, u ktérych wystapily rozlegte
uszkodzenia, istnieje wigksze ryzyko zgonu
w momencie zawalu, a takze gorsze jest roko-
wanie $rednio- i dtugoterminowe.

Niezwykle waznym dziatem wspélczesnej
diagnostyki kardiologicznej jest rozpoznanie
zawatu, ktory wystapit podczas inwazyjnego
leczenia zwezen tetnic wienncowych za pomo-
cg przezskornej interwencji wieicowej (PCI)
oraz operacji pomostowania niedroznych od-
cinkéw tetnic wiencowych (CABG). W obu
wymienionych przypadkach wzrost stezenia
troponiny jest dowodem potwierdzajacym
wystgpienie zawatu (tab.15.2).

Zawal serca, do ktérego dochodzi pod-
czas zabiegéw wykonywanych na tetnicach
wiencowych, rézni sie od spontanicznie wy-
stepujacego zawalu. Juz sama manipulacja
w obrebie tetnic wiedicowych nieuchron-
nie zwigzana jest z zaburzeniem ukrwie-
nia i utrata pewnej iloéci kardiomiocytow.
Uwaza si¢ jednak, ze korzysci, jakie pacjent
odnosi w wyniku przywrdcenia krazenia
w poprzednio niedroznych tetnicach wien-
cowych przewazaja nad skutkami tej utra-
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Ryc. 15.4. Czas i poziom we krwi (krotnos¢ wartosci referencyjnych) wczesnych i péznych markeréw

zawatu miesnia sercowego.

Tabela 15.2. Zastosowanie oznaczen biochemicznych do wykrywania zawatu komplikujacego
procedury inwazyjnego leczenia OZW

Procedura

PCI (przezskérna interwen-
Cja wewnatrznaczyniowa
- podczas procedury)

PCI
(po zakonczeniu procedury)

CABG
(operacja pomostowania
naczyn wiericowych)

Powiktania

okluzja rozgatezier reperowanej
tetnicy, uposledzenie przeptywu

w matych tetniczkach rozsiane zmia-
ny martwicze zlokalizowane pod-
wsierdziowo

zakrzep w stentowanym odcinku
tetnicy wiencowej; petnoscienna
ogniskowa martwica fragmentu
miesnia sercowego

operacyjny uraz serca, ogdlne i lokal-
ne niedokrwienie, niepetna reperfu-
zja i zaburzenia mikrokrazenia, tok-
syczne dziatanie wolnych rodnikéw
tlenowych

Objawy

zwykle brak uniesienia ST-T w EKG; wzrost
stezenia troponin i CK-MB,ss powyzej
3-krotnie w stosunku do wartosci wyj-
sciowej, utrzymujacy sie przez 6, 12, 18
i24 godz.

najczesciej widoczne typowe zmiany
EKG, troponin sercowych i CKMB 55

> 5-krotnos¢ wartosci wyjsciowej, podob-
nie jak w zawale spontanicznym

zmiany EKG + zmiany markeréw serco-
wych $wiadczgce o martwicy

wzrost siegajacy powyzej 5-, 10-i 20-
krotnosci wartosci wyjsciowej ma nieko-
rzystne znaczenie prognostyczne

ty. Podczas zabiegu wystepuje jednak wiele
czynnikow, ktére mogg powodowaé okluzje
tetnic wiencowych i zatrzymanie przeptywu

krwi. Wéréd tych czynnikéw wymienia sig
embolizacje naczyn przez skrzepliny i resztki
usuwane]j blaszki miazdzycowej, przeciecie
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tetnicy, brak perfuzji udroznionego naczynia
i inne. Podobnie wzrost stezenia troponiny
jest pierwszym i zasadniczym sygnatem po-
wstania zakrzepu w zainstalowanym sten-
cie, co ostatecznie niweczy efekt procedury
udrozniajacej i rowniez prowadzi do zawa-
tu. Monitorowanie st¢Zenia troponiny w tej
grupie pacjentéw ma zasadnicze znaczenie,
poniewaz u chorych poddawanych leczeniu
inwazyjnemu istnieje wysokie ryzyko i zawat
komplikujacy procedure leczenia dotyczy
znaczgcego odsetka tych chorych.

Markery uszkodzenia
miesnia sercowego

Zgodnie z zaleceniami WHO rozpoznanie za-
walu serca powinno by¢ zawsze potwierdzone
stwierdzeniem obecnosci we krwi markeréw
biochemicznych uszkodzenia miokardium.
Przez wiele lat role te petnily wybrane enzy-
my obficie wystepujace w komoérkach mie-
$nia sercowego (aminotransferaza AspAT,
dehydrogenaza mleczanowa - LDH i kina-
za kreatyninowa - CK), stanowigce facznie
tzw. panel enzymdw sercowych. Ze wzgledu
na niezbyt wysokg swoisto$¢ diagnostyczng
w niektorych osrodkach panel ten posze-
rzano jeszcze o inne enzymy (GGT, HBDH).
Wprowadzenie wlatach 90. ubieglego stulecia
oznaczen izoenzymu sercowego CK (CKMB),
awkrotce potem oznaczen sercowych lizoform
troponiny T i troponiny I, ktore sg znacznie
czulszymi i niemal absolutnie swoistymi ma-
kerami uszkodzenia migénia sercowego juz
w 4-5 godz. od wystapienia pierwszych ob-
jawéw niedokrwienia, oznaczanie panelu en-
zymow sercowych utracilo swoje znaczenie.
W wydanych zaleceniach w roku 2007 kole-
gium Kardiologéw Amerykanskich i Ame-
rykanskie Towarzystwo Kardiologii (ACA)
wymieniajg jako markery uszkodzenia mie-
$nia sercowego pomiedzy 4-9 godz. choroby
tylko troponine T, troponine I oraz CKMB
oznaczane jako masa enzymu (CKMBy,s).
W przypadku braku innych mozliwosci

dopuszczaja wykonanie oznaczenia aktyw-
nosci CK i odsetkowego udzialu CKMB
w podwyzszeniu aktywno$ci CK, nie zale-
cajg natomiast oznaczania panelu enzymoéw
sercowych jako testdw potwierdzajacych
rozwijajacy sie zawal. Rownoczes$nie w celu
yjednolicenia kryteriéw rozpoznania i oceny
wielko$ci obszaru niedokrwienia ACA wpro-
wadzilo klasyfikacje uzytecznos$ci testow la-
boratoryjnych niezbednych w diagnostyce
i monitorowaniu przebiegu epizodéw ostrej
niewydolno$ci wiencowej na podstawie wy-
nikéw kontrolowanych, wieloo$rodkowych
badan nad zwigzkami pomiedzy zmianami
danego parametru i oceng kliniczna stanu
chorych. Jako kryterium oceny klinicznej
przyjeto krétko-, $rednio- i dtugoterminowe
ryzyko nawrotu choroby oraz ryzyko zgo-
nu z powodu niedokrwiennej choroby serca
i z innych powodéw. W tab. 15.3 podano za-
lecenia NCBA z 2007 r. dotyczace zastosowa-
nia markeréw biochemicznych w celu straty-
fikacji ryzyka u pacjentéw z OZW.

Troponiny jako markery
uszkodzenia
miesnia sercowego

Troponiny sg grupa drobnoczgsteczkowych
bialek uczestniczacych w procesie regulacji
skurczu komoérek migéni poprzecznie praz-
kowanych. Wystepuja trzy formy troponiny:
troponina I (Tnl, 24 kD) jako biatko regu-
latorowe hamuje interakcje miedzy akty-
ng S a miozyng, troponina C (TnC, 18 kD)
wigze wapn o budowie i funkgji zblizonej do
kalmoduliny i troponina T (TnT). Miesien
sercowy zawiera swoiste izoformy troponi-
ny T i troponiny I réznigce si¢ od troponin
miesni szkieletowych dlugosdcig i sekwen-
cja N-koncowego tancucha. Cytoplazma
kardiomiocytéw zawiera pewna niewielkg
ilo$¢ wolnych troponin T i I (TnT, Tnl), co
sprawia, ze juz niewielkie zmiany struktury
btony komoérkowej we wstepnej fazie nie-
dotlenienia powoduja uwalnianie pewnej





