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Wzrost s¢zenia troponin sercowych stanowi jeden z najbardeiajygodnych
biochemicznych markeréw ostrego niedokrwienia selrtaewlekte podwiszenie
stezenia troponin Wréd chorych dializowanych, bez réwnoczesnego istaie
ostrego niedokrwienia, jest zjawiskiem stwierdzanyowszechnie. Powoduje
to trudndci interpretacyjne uzyskiwanych wynikéw, prowade w niektorych
przypadkach do mylnego rozpoznawania zawatu eSmd  sercowego
w tej szczegolnej populacji chorych.
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K/IFOYEBBIE C/IOBA: mpononun, ungpapkm muoxapoa, mepmMuHanbHaa cmaous novyeuyHoil
Hedocmamounocmu, Ouanus, OUAZHOCMUKA.

K/IFIO490BI CJIOBA: mpononin, ingapkm miokapoa, mepminaivha cmaodia HUPKOGOT
Hedocmamuocmi, dianis, diazHoCMUKA.

Troponiny to biatka wchodze w skiad kompleksu troponinowo-
tropomiozynowego filamentéw cienkich miofibryli kdiomiocytow. Kompleks
troponin spetnia funkej regulupca w procesie skurczu widkien kurczliwych
kardiomiocytow i jest zbudowany z 3 podjednostetoponiny T (cTnT),
troponiny | (cTnl) oraz troponiny C. Podjednostkg@tni funkcje strukturalne,
wigzac kompleks troponin z tropomiozynW okresie ptodowym w rgéniu
sercowym wysipuja 4 izoformy tej podjednostki. U o0sdb dorostych
w warunkach fizjologicznych ekspresjwykazuje tylko jedna izoforma.
Podjednostka | przy braku jonéw wapniowycitzy sk z aktyra, hamujc
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jej interakcg z miozyra. W efekcie dochodzi do powstrzymania skurczu vadki
kurczliwych. Podjednostka ta nie wygtije w tkankach pozasercowych
nazadnym etapie rozwoju i nie ulega teeekspresji pod wptywem uszkodzenia.
Podjednostka C, wkac jony wapnia, reguluje jego egenie w komorce.
Troponina C jest identyczna we wszystkich edniach poprzecznie
prazkowanych [5, 6, 9].

Zdecydowana wksza¢ troponin jest wbudowana w kompleks zmany
z aparatem kurczliwym. Tylko w przybéniu 7% troponin wyspuje w postaci
wolnej w cytoplazmie kardiomiocytow. Troponiny wggtija takze w misniach
szkieletowych, jednale sekwencje aminokwasowe sercowych i szkieletowych
troponin T i | § na tyle odmienneze obecnie dogpne testy analityczne
wykrywaja swoiste, sercowe izoformy troponin T i |. Ukeask, ze w populacji
0g06lnej wzrost stzenia troponin stanowi jeden z najbardziej wiarygamn
biochemicznych markeréw ostrego niedokrwienia sengezebiegajcego
zarbwno z uniesieniem, jak i bez uniesienia segmeit (NSTEMI) [12].
Istnieja jednake ,niewieacowe” przyczyny wzrostu &tenia troponin
sercowych, ktore w pewnych sytuacjach Kklinicznychogm prowadzt
do trudndci interpretacyjnych uzyskiwanych wynikow.

OPIS PRZYPADKU

Ponizej opisano przypadek przewlekle hemodializowaneprgh lat 74
u ktérej w okresie jednego roku, na podstawie padegnych sizen troponin
w 0soczu krwi, 6-krotnie rozpoznano NSTEMI. Scymafta perfuzyjna n@snia
sercowego nie wskazata natomiast istnienia istdtnymburzé perfuzji
w obrebie komoér serca.

Przyczyn, schytkowej niewydolnéci nerek u opisywanej pacjentki byta
nefropatia nadénieniowa. Nad@nienie ttnicze po raz pierwszy rozpoznano
w 1983 roku. Zwzenie lewej ¢tnicy nerkowej stwierdzono w 1991 roku.
Stopier zwezenia wynosit okoto 67%. Pacjentka przeszta zabiexpzskérnej
balonoplatyki lewej dtnicy nerkowej, ktory mimo eliminacji zgzenia
nie spowodowat normalizacji &iienia. Pacjentka byta  wielokrotnie
hospitalizowana z powodu kryz nagtdeniowych. Od 2001 roku obserwowano
powolra progresg przewlekiej choroby nerek. Po uprzednim wytworgeni
przetoki ttniczozylnej w 2009 roku rozpoero leczenie hemodializami.
Od momentu rozpoznania naglienia do chwili obecnej kontrola scienia
u chorej jest niedostateczna. $idenie ttnicze okresowo osfja wartdci
180/110 mm Hg. Zta kontrola aiienia czsciowo wynika z niepetnego
przestrzegania przez charalecé terapeutycznych, czemu sprzyja depresja oraz
okresowo wysipujace u chorej zaburzeniswiadomaci o typie majaczenia.
Chora pozostaje pod optekpsychiatrycza. Dodatkowo, u chorej wygbuje
przewlekta obturacyjna choroba ptuc.

Wyijsciowe badania biochemiczne 3 migs od rozpocgia dializoterapii
(przy zatokowym rytmie serca) byly nestjace: stzenie hemoglobiny
10,4 g/dl, hormony tarczycy w granicach wacioreferencyjnych, stenie
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cTnT 0,24 ng/ml (norma laboratoryjna 0-0,037 ng/rsizenie cTnl wynosito
natomiast 1,56 ng/ml (norma laboratoryjna 0-0, 78nyg

Badanie EKG: rytm zatokowy, lewogram, spednie potdgenie serca,
obnizenia odcinka ST w odprowadzeniach |, 1l, aVL, AViaoV4-V6.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono: pmhwszenie jamy lewego
przedsionka serca (wymiar lewego przedsionka 4,8 przerost lewej komory
serca (indeks masy lewej komory serca 137,4%)g/mpdledzenie relaksacji
migsnia lewej komory serca (E/A < 1,0), niedomykao@astawki mitralnej
Il stopnia oraz niedomykal§dd zastawki aortalnej stopnia /Il
Frakcja wyrzutowa lewej komory serca wynosita 59%.

W okresie roku od rozpoezia dializoterapii chora byta 6-krotnie
hospitalizowana w 4 diych szpitalach z powodu napadowego migotania
przedsionkéw (PAF) z akgj serca 150-170 udenzena minug, ktéremu
towarzyszyta niestabilé hemodynamiczna pod postadpadku skurczowego
cisnienia ttniczego do 90 mmHg. Rytm zatokowy we wszystkichypadkach
byt przywracany za pomac kardiowersji. Za kadym razem chora byta
wypisywana ze szpitala z rozpoznaniem NSTEMI. Napad migotanie
przedsionkow traktowane bylo jako zdarzenie towsmme zawatowi mgsnia
sercowego.

Rozpoznanie zawaltu stawiane bylo na podstawie:

- objawéw Klinicznych, takich jak bél w klatce m@owej, dusznét,
niestabilné¢ hemodynamiczna;

- narastajcych stzen markeréw sercowych - cTnT do 3,4 ng/ml oraz
cTnl do 2,6 ng/ml;

- zmian w EKG pod postaciobnizenia odcinka ST lub odwrdcenia
zalamka T.

Chora mimo kilkukrotnych propozycji nie wyrazitacdy na koronarografi
Ze wzgkdu na vatpliwosci zwiazane z rozpoznawaniem NSTEMI oraz brakiem
wyniku badania koronarograficznego, wykonano u ehoiscyntygraf
perfuzyjra migsnia sercowego, ktora uwidocznita réwnomierne grareade
znacznika w olgbie komér serca i nie wskazata na istnienie zalumafuzji
obrebie komor serca.

DYSKUSJA

Przewlekte podwiszenie stzenia troponin wrdod chorych dializowanych bez
rownoczesnego istnienia ostrego niedokrwienia, gstviskiem stwierdzanym
powszechnie [5, 1, 3, 4, 7, 13, 14]. Dane daigezstopnia nasilenia tego
Zjawiska w populacji os6b dializowanych cechuje czma heterogendéd
wynikow. Liczba chorych dializowanych u ktérych ebsuje s§ wzrost
troponin, zawiera siw szerokich granicach i jest szacowana na 30-85%,[4,

7, 13, 14]. Dua heterogené uzyskiwanych wynikéw zaly

od rozpowszechnienia choréb wspottowaragszh, przede wszystkim cukrzycy
w badanej populacji oraz czgl zastosowanego testu analitycznego [1].
Pomimo istnienia licznych hipotez ttumacgch wzrost stzenia troponin u 0séb
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dializowanych, zagadnienie to nadal budzi kontrejer a przyczyna
podwyzszenia troponin w tej populacji chorych nie zost@@inoznacznie
okreslona.

Wzrost s¢zenia troponin mee by¢ zwigzany:

- z gromadzeniem w ustroju degradowanych w kondrkeniokardium
fragmentow troponin, ktore przedostajie do kmzenia i nadal § wykrywane
przez testy,

- bezobjawowo przebiegapn chorola naczy wiencowych,

- niemym pknieciem blaszki miadzycowej u pacjentdw z rozsianym
procesem mialzycy naczy wiencowych,

- subklinicznym uszkodzeniem miocytow w rgstwie mikrozawatow,

- wzrostem nagtia sciany lewej komory serca,

- obecnécia epikardialnych zwzeh naczyh wiencowych,

- apoptoz kardiomiocytow,

- glikozylach koncowych produktow powstagych na skutek utraty
integralndci bton kardiomiocytéw,

- uszkodzeniem komorek miokardium przez toksyhipoksg,

- rozcignigciem miocytow spowodowanym przerostem ¢dnia lewej
komory serca,

- odwracalnego uwalniania troponin podczas niedakria miokardium
[3, 8, 10, 13, 16].

W przypadku opisanej pacjentkiegtnia troponin, nawet przy rytmie
zatokowym serca, byly trwale podwszone i przyjmowaly wartgi oraz
dynamilke zmian sgzen charakterystyczp dla ostrego zespotu wieowego.
Uwaza sk, ze w przyblizeniu 47% chorych dializowanych ma wadbtroponin
w granicach pozwalagych na rozpoznanie w populacji ogélnej ostregpaks
wiencowego [2]. W trakcie napadu PAF dochodzito do dekalaego wzrostu
stezenia troponin, ktéry byt przyczgyn mylnego rozpoznawania NSTEMI.
Zmiany w EKG sugerace NSTEMI § u pacjentéw dializowanych egtym
zjawiskiem i wynikag w znacznym stopniu z zaburzelektrolitowych [7].

Przedstawione czynniki staty g¢siprzyczyry trudndgci diagnostycznych
i mylnego rozpoznawania NSTEMI, pomima objawy kliniczne, dynamika
zZmian sgzenia markerOw sercowych oraz zmiany w EKG, przykbra
odniesienia do obrazu wyiowego, upowznialy zgodnie z kryteriami
ACC/AHA [11] do tego rozpoznania. Wzrostgatnia troponin bez ostrych
zespotdw wiécowych stwierdza si w przebiegu takich stanéw jak sepsa,
niedocknienie  ttnicze, tachykardia, zaostrzenie przewlekiej chprob
obturacyjnej ptuc, rozwarstwienie aorty, zatoréwgtucna [15]. U opisywanej
chorej wyfciowo podwyszone sizenia troponin zwizane ze schytkogv
niewydolndgcia nerek ulegaly dodatkowym wzrostom pod wptywem yéeindii
powodowanej przez napad PAF.

Przewlekle podwsiszenie sgzen troponin powodujeze do uzyskiwanych
wynikéw nalery pochodzt z ostranoscia, co znacznie utrudnia diagnosgyk
ostrych zespotow wigcowych w populacji chorych dializowanych. Bez wazlyl
na utrudnienia w zastosowaniu wa&dostkzenia troponin w diagnostyce ostrych
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zespotdw wiécowych, wszyscy autorzyaszgodni, ¥ podwyzszone sizenie
troponin ma wane znaczenie rokownicze w populacji chorych dializonych
i jest silnym, niezalenym czynnikiem predykcyjnyndmiertelngci ogolnej, jak
i Z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej grupie cfodr[3, 10,14].

PODSUMOWANIE

Przewlekte podwiszenie sizen troponin u chorych dializowanych
powoduje, ze do uzyskiwanych wynikow natg pochodzt z ostranaoscia,
po przeanalizowaniu w§giowych wartdci stzen markerow sercowych,
co znacznie utrudnia diagnostykstrych zespotow wigcowych w tej populacji
chorych.

A. J. Jaroszyski

DIFFICULT INTERPRETATION OF THE CONCENTRATION OF CARDIAC MRKERS
IN DIALYZED PATIENTS — CASE REPORT

Summary

Increase in the concentration of cardiac troponinsmong the most reliable biochemical
markers of acute ischemic heart diease. Chroniaéflyated concentration of troponins among
dialyzed patients, without simultaneous presenceaafte ischemia, is a commonly observed
phenomenon. This causes difficulties in interpretabf the results obtained which, in some cases,
lead to the misdiagnosis of the myocardial infarctin this special population of patients.

A. 5. SIpommHBCKHU

TPYJJHOE TOJIKOBAHMUE KOHUEHTPAIIMM CEPAEYHBIX MAPKEPOB V JIMAJIM3HBIX
BOJIBHBIX — OIIMCAHHME CIIVUASA

AHHOTAN U

IloBbllIeHHAsS KOHLIEHTpALUs CEPACUYHOrO TPOIOHMHA SIBIAETCS OJHUM U3 CaMbIX HaJEiKHBIX
OMOXMMHMYECKHX MapKepOB OCTPOH cepleuHOH nieMud. XpOHHYecKas BbICOKAs KOHLEHTpAIMA
TPONOHUHA y JUANU3HBIX OOJNBHBIX, 0€3 OJHOBPEMEHHOTO MPOSBIECHHUS OCTPOH HIIEMHH, SIBISIETCS
pacIpOCTPAHEHHBIM SIBIEHHEM. OTO BBI3BIBAET TPYAHOCTH B HHTEPNPETALUM PE3yIbTaToOB,
a B HEKOTOPBIX CJIy4asx NPUBOJUT K OLIMOOYHBIM AMAarHozaM HH(papKTa MHOKapaa y OOJBHBIX
JTAHHOM HOIyJISIIUH.

A. 4. SpomuHbCKi

BAXKA IHTEPIIPETAIIIS KOHIIEHTPALIIl CEPLIEBUX MAPKEPIB V JIAJII3HUX
XBOPHX - OIIMC BUITAJKY

AHoTamis

IligBunieHa KOHIEHTpAIlisl CEPIIEBOTO TPOIOHIHY € ONHHUM i3 CaMHX HaIiHHUX O010XiMIYHHX
MapKepiB TocTpoi cepueBoi imemii. XpoHiYHAa BHCOKAa KOHIICHTpAlis TPOIOHIHY Yy Jialli3HHX
XBOPHX, 0€3 0JJHOYaCHOTO MPOSIBY TOCTPO] imeMmii, € momupeHuM ssumeM. Lle Bukimkae TpyaHomIi
B iHTeprperauii pe3ysibTaTiB, a B JEAKHX BHIIQJKaX MPHU3BOAUTH 1O IIOMHJIKOBHX JiarHO3iB

iH(papKTy MioKapJa y XBOPHX JAaHOT IOITYIISIii.
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