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Problemy wspoéiczesne] diagnostyki
biochemicznej zawalu serca

Problems in current biochemical diagnostics of myocardial infarction

The biochemical markers of cardiac necrosis are
a cornerstonein diagnosis of acute coronary syndro-
mes. The mostimportantand commonly used test for
detection of increase in markers such as cardiac cre-
atinine kinase levels or troponin T or I levels with cli-
nical or electrocardiographical signs suggests the
presence of coronary heart disease. The most impor-
tant marker is troponin | because it appears to be
unique to cardiac tissues and thus should have fewer
false-positive results. New tests based on new mar-
kers of myocardial cellular damage such as heart fatty
acid binding protein or ischemia modified albumin.
New tests are not only more sensitive and more spe-
cific but have their role in prognosis.

Key words: biochemical markers, acute coronary
syndromes, troponin, fatty acid binding protien,
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Pierwsze opisy klinicznego przebiegu zawatu serca
pochodzg ze starozytnego Egiptu. W 1867 roku Burton
po raz pierwszy zaprezentowat wyniki leczenia azotanem
amylu, ktéry zmniejszat skurcz tetnic. Dalszy postep na-
stgpit w 1912 roku, kiedy Herrick opisat morfologiczne
zmiany towarzyszgce zawatowi. Na XX wiek, poza dyna-
micznym postepem technik terapeutycznych, przypada
takze rozwoj diagnostyki zawatu, w wyniku czego
w 2000 roku zmieniono definicje zawatu serca, czyniac
jej podstawa kryteria biochemiczne zawatu.

Podstawowym elementem diagnostyki i réznicowa-
nia zawatu serca jest oznaczanie biochemicznych wskaz-

nikéw uszkodzenia miesnia sercowego (tabl. 1). Za naj-
wazniejsze diagnostycznie uznano zwiekszenie stezenia
troponiny | lub T albo CK-MB we krwi, jesli towarzyszg
temu objawy niedokrwienia migsnia sercowego, pod-
miotowe lub elektrokardiograficzne [1-5]. Za decydujaca
rolg oznaczenia stezenia troponin przemawia fakt, ze sg
one wysoce swoiste wobec kardiomiocytéw. Ze wzgle-
du na szybkos¢ pojawiania sie troponin we krwi okresla
sie je jako wskazniki srednio wczesne [2, 3, 6]. Troponi-
na jest kompleksem 3 fancuchéw polipeptydowych: TnC
(o masie 18 k Da), Tnl (o masie 24 k Da), TnT (o masie
37 kDa); TnCwigze jony wapniowe, Tnl przy braku jonéw
wapniowych wiaze si¢ z aktyna, hamujac jej interakcje
zmiozyna, TnT—z tropomiozyna. Kompleksy te blokuja
skurcz miesnia, gdy cytozolowe stezenie wapnia jest ni-
skie, a odblokowujg — gdy jest wysokie [4, 5, 7]. Ponad
90% troponin jest wbudowanych w kompleks troponin
zwigzany z aparatem kurczliwym. Tylko kilka procent wy-
stepuje w postaci wolnej w cytoplazmie kardiomiocytow
[8-11]. Z punktu widzenia diagnostyki laboratoryjnej
wazny jest fakt, ze we krwi 0s6b zdrowych nie wykrywa
sie obecnosci TnT i Tnl, w zwigzku z tym pojawienie sie
nawet niewielkiej ilosci troponin we krwi moze swiadczy¢
o uszkodzeniu miokardium [5, 12, 13]. Juz martwica 1 g
miesnia serca prowadzi do wzrostu stezenia Tnl powy-
zej normy. Nalezy zauwazy¢, ze w migsniach szkieleto-
wych réwniez wystepujg troponiny, jednak sekwencje
aminokwasowe troponin sercowych znacznie réznig sie
od sekwencji aminokwasowych troponin szkieletowych.
Réznice te pozwolity na opracowanie testéw immuno-
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Tablica 1. Biochemiczne wskazniki martwicy miesnia sercowego

Wskaznik Czas do poczatku Czas do osiggniecia
wzrostu stezenia stezenia maksymalnego Czas do normalizacji wartosci
IMA 15-30 min 1h 9-12h
h-FABP 1,5h 5-10 h 24h
Mioglobina 1-4h 6h 18-24 h
MLC 6-12h 2-4 dni 6-12 dni
cTnl 3-12h 24h 5-10 dni
cInT 3-12h 12-48 h 5-14 dni
CK-MB 3-12h 24h 2-3 dni
LDH 10h 24-48 h 10-14 dni

IMA (ischemia modiified albumin) — albumina modyfikowana przez niedokrwienie; h-FABP (heart fat acid binding protein) — sercowe biatko wigzgce kwasy
tluszczowe; MLC (myosin light chains) — lekkie tancuchy miozyny; cTnl, cTnT — izoformy sercowe troponin | i T; CK-MB — izoforma sercowa kinazy kreatynoweyj;

LDH (lactate dehydrogenase) — dehydrogenaza mleczanowa

logicznych opartych na przeciwciatach monoklonalnych,
ktére wykrywajg swoiste, sercowe izoformy troponin T
i 1[8, 10, 11]. Oznaczenia troponiny C nie sg przydatne
w diagnostyce uszkodzenia mig$nia sercowego, poniewaz
pod wzgledem budowy chemicznej sg takie same jakizo-
formy szkieletowe. Na rynku dostepnych jest wiele rodza-
joéw testéw, dlatego tez kazde laboratorium powinno
okresli¢ wartosci referencyjne na podstawie wtasnych do-
Swiadczen i zalecen producentéw stosownych testow
[5, 7]. W bardzo wczesnym okresie zawatu — w 4. go-
dzinie od wystgpienia objawdéw — oznaczanie troponin
wigze sie z bardzo matg czutoscig — okoto 45-procen-
towg, natomiastw 8. godzinie od poczatku objawow czu-
tos¢ wzrasta do wartosci 95%, przy swoistosci przekra-
czajacej 90% [13]. Z tego powodu zaleca sie 2- lub 3-krotne
oznaczanie stezenia troponin sercowych: przy przyjeciu
pacjenta, po 6-12 godzinach od wystapienia objawdéw
i po 12-24 godzinach, jesli nadal istnieje prawdopodo-
bienstwo wystgpienia ostrego incydentu wiencowego,
awyniki poprzednich oznaczen sg ujemne[5]. U pacjentéw
z bélem w klatce piersiowej i uniesieniem odcinka ST-T
w badaniu EKG troponiny mozna wykry¢ po okoto 4-6 go-
dzinach od wystgpienia objawdw klinicznych [13]. Ozna-
czanie stezenia troponin sercowych pozwala na wykry-
cie ostrego zawatu serca w okresie do 2 tygodni od wy-
stgpienia objawow, poniewaz troponina T jest obec-
na do tygodnia, a troponina | wystepuje we krwi przez
2 tygodnie po zawale serca [14]. Troponina | jest bardzo
czutymi specyficznym wskaznikiem uszkodzenia miesnia
sercowego. Kagari Matsudaira i wsp. przeprowadzali
badania, ktorych celem byto ustalenie zaleznosci miedzy
wytadowaniami kardiowerterow a zwiekszeniem steze-
nia troponiny | we krwi. W badaniach tych wykazano, ze
u chorych z wszczepionymi defibrylatorami moze wyste-
powac zwiekszenie stezenia troponiny I, ktére nie jest
spowodowane ostrym incydentem wiencowym. Nalezy
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pamietac, ze u chorych z niewydolnoscig nerek oznacze-
nia troponiny T i izoenzymu CK-MB bardzo czesto daja
wyniki fatszywie dodatnie [15]. Podwyzszone stezenie
TnT zaobserwowano u okoto 29% pacjentéw dializowa-
nych bez innych wyktadnikéw zawatu serca [14]. Tropo-
nina | jest specyficznym wskaznikiem dla zawatu serca
w tej grupie chorych i nawet jej graniczne wartosci
Swiadczg o martwicy miokardium. W przypadku CK-MB
2,5-krotny wzrost stezenia powyzej gérnej granicy nor-
my uwaza sie za znamienny [16]. U niedializowanych
pacjentéw z niewydolnoscig nerek nie zaobserwowano
fatszywie dodatnich wynikéw oznaczen troponiny T
w ostrym zawale serca, a czutos¢ testu w 4. godzinie od
poczatku objawow wynosita 98% [17]. Nalezy pamietac,
ze hemodializa nie wptywa na stezenie troponiny |
w surowicy krwi [15, 18]. Wartosci stezenia troponiny
wzrastajg takze przy: zaawansowanej niewydolnosci
serca, zapaleniu miesnia sercowego, po urazie klatki pier-
siowej, zatorowosci ptucnej, opornym na leczenie nad-
cisnieniu tetniczym albo tez pod wptywem dziatania
czynnikow kardiotoksycznych (cytostatyki, np. dokso-
rubicyna, 5-fluorouracyl), we wstrzasie septycznym, po
kardiowersji czy ablacji pradem o czestotliwosci faliradio-
wej lub u sportowcéw wykonujacych ekstremalne wysit-
ki fizyczne (tabl. 2) [14, 19]. Zarowno wedtug amerykan-
skich, jak i europejskich towarzystw kardiologicznych
pomiar stezenia troponin to metoda referencyjna w dia-
gnostyce, dlatego oznaczanie troponin zalecajg we
wszystkich osrodkach zajmujacych sig leczeniem chorych
z ostrymi zespotami wiencowymi. Uwaza sig, ze osrodek,
w ktérym nie ma mozliwosci ilosciowego oznaczania ste-
zenia troponin, nie moze zaoferowac¢ optymalnego le-
czenia [5, 7, 14].

Szybciej od troponin, bo po 1-3 godzinach od wysta-
pienia bélu dtawicowego, w surowicy moze pojawic sie
mioglobina. Stezenie mioglobiny wraca do normy po
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Tabela 2. Czynniki prowadzace do wzrostu stezenia
troponin

Pierwotnie niedokrwienny czynnik:
¢ zawat serca z i bez uniesienia odcinka ST

Wtornie niedokrwienny czynnik:

¢ zabiegi dotyczace serca:

— angioplastyka wiencowa;

— operacja pomostowania aortalno-wierncowego;
— ablagja;

— kardiowersja;

ostra niewydolnos¢ serca;

skurcz naczynia wiencowego;

zapalenie serca i osierdzia;

zatorowos¢ ptucna;

leki kardiotoksyczne:

— cytostatyki

— kokaina

— efedryna

procesy zapalne naczyn wienicowych w przebiegu kolagenoz;
zaburzenia rytmu u pacjentéw z chorobg wiencows;
ekstremalne wysitki fizyczne;

bezposrednie uszkodzenie naczynia wiencowego.

Pozaniedokrwienny czynnik:

¢ niewydolnos¢ nerek;

ostre schorzenia jamy brzusznej;
tetniak rozwarstwiajacy aorty;
rozlegte oparzenia;

wstrzas septyczny.

8-12 godzinach. Jest ona wydalana z moczem. Wczesna
czutos¢ diagnostyczna mioglobiny jest poréwnywalna
z troponinami, a wynik oznaczenia moze by¢ fatszywie
dodatni ze wzgledu na matg swoistos¢ w stosunku do kar-
diomiocytéw [2, 20]. Jej duze ilosci wystepujg w miesniach
szkieletowych, poniewaz mioglobina jest biatkiem maga-
zynujgcym tlen w migsniach. Podwyzszenie stezenia mio-
globiny moze wynikac z nieznacznych urazéw miesni praz-
kowanych albo zwigkszonego wysitku fizycznego.
Wskaznikiem, ktory w krazeniu pojawia sie najwcze-
$niej, a ponadto cechuje sie wiekszg swoistoscig w sto-
sunku do kardiomiocytéw w poréwnaniu z mioglobing,
jest sercowe biatko wigzace kwasy ttuszczowe, w skro-
ciezwane h-FABP (heart fat acid binding protein) [2, 21].
Biatko to sktada sie ze 132 aminokwaséw; jego masa
czasteczkowa wynosi 14,5 kDa. Odgrywa ono bardzo
wazng role w homeostazie lipidowej, a gtéwng jego
funkcjg jest transport kwasow ttuszczowych. Obficie
wystepuje w cytoplazmie kardiomiocytéw, w ilosci oko-
to 0,5 mg/g tkanki; dla poréwnania—w miesniach praz-
kowanych jest go 10-krotnie mniej, a w mdzgu i w ner-
kach wystepuje w ilosciach sladowych. Znane s3 inne
rodzaje biatek wigzgcych kwasy ttuszczowe, czyli L-FABP
wystepujgce w watrobie i I-FABP wystepujgce w jelicie
cienkim [2, 22]. Immunochemiczne metody oznaczania
h-FABP wykorzystujgce monoklonalne przeciwciata prze-
ciwko sercowemu biatku wigzgcemu kwasy ttuszczowe
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wykluczajg reaktywnos¢ krzyzowsq z innymi rodzajami
biatek wigzacych kwasy ttuszczowe [23]. Z doniesien pi-
Smiennictwa wynika, ze stezenie biatka h-FABP w osoczu
wzrasta wraz z wiekiem i jest wieksze u mezczyzn niz
u kobiet. U oséb zdrowych prawidtowe stezenie tego biatka
jest niskie i nie przekracza 12 mg/l (zakres normy
1-11,4 mg/l) [24]. Jego niskie stezenie w osoczu wynika
gtownie z jego niskiej zawartosci w miesniach szkieleto-
wych i tylko te ilosci wystepujg w warunkach fizjologicz-
nych. Obecnie stosowane metody oznaczania tego biatka
moga by¢ stosowane rutynowo, poniewaz czas oczeki-
wania na wynik wynosi 10-23 minut. Juz 20 lat temu po
raz pierwszy wykazano, ze z niedokrwionego migsnia
sercowego szczura uwalniane jest biatko h-FABP [25].
W kolejnych pracach potwierdzono, ze biatko to jest
uwalniane takze podczas zawatu u cztowieka [26, 27].
Podwyzszone stezenie h-FABP moze sie pojawiac juz po6t
godziny od chwili wystapienia ostrego bélu w klatce pier-
siowej. Czutos¢ pomiardw stezenia tego biatka we krwi
wynosi 52% w ciggu pierwszej 1,5 godziny od poczatku
objawow [28]. Czutosc jest lepsza niz czutos¢ mioglobi-
ny (33%) czy CK-MB 38%. W przedziale 1,5-3 godzin od
poczatku objawéw czutos¢ h-FABP wynosi 73%, nato-
miast mioglobiny — 37%, a CK-MB — 40%. Po okresie
3 lub 4 godzin od poczatku wystapienia objawoéw czu-
tos¢ dla h-FABP wynosi 94%, natomiast dla mioglobiny
—71%, a dla CK-MB — 65%. Po ponad 4,5 godzinie od
czasu wystgpienia objawow czutos¢ dla h-FABP wynosi
100%, zas dla mioglobiny i dla CK-MB — 93% [2, 28].
Wyzszg czutos¢ diagnostyczng h-FABP w poréwnaniu
z mioglobing wykazano w wieloosrodkowym badaniu
EUROCARDI Multicenter Trial [29]. Prawdopodobnie
wyzsza czutos¢ diagnostyczna biatka h-FABP wynika
zbardzo niskiego stezenia tego biatka w osoczu na przy-
kfad w poréwnaniu z mioglobing w warunkach fizjolo-
gicznych [2]. Mimo wiekszej zawartosci mioglobiny
w miesniu sercowym gradient stezen miedzy uszkodzo-
nym miokardium a osoczem jest 5-krotnie wyzszy dla
h-FABP niz dla mioglobiny, dlatego biatko h-FABP szybciej
przekracza wartosci prawidtowe, umozliwiajac w ten
sposob wczesniejsza diagnostyke zawatu serca. Maksy-
malne stezenie h-FABP osigga po 4 godzinach od poczat-
ku objawdw u pacjentow leczonych trombolitycznie lub
po 8 godzinach u chorych nieleczonych trombolitycznie
[30, 31]. Stezenie h-FABP normalizuje sie w ciggu
24 godzin od poczatku zawatu, zatem mozna za jego
pomoca wykrywac dorzut zawatu. Jednak najwieksze
znaczenie ma wykonanie oznaczenia w czasie do 12 go-
dzin od poczatku objawéw. Biatko h-FABP, z uwagi na
matg mase czasteczkowq, jest wydalane gtéwnie przez
nerki, w zwigzku z tym jego stezenie po zawale szybko
maleje. Jedynie u chorych z zawatem i niewydolnoscia
nerek podwyzszone stezenie utrzymuije sie okofo 24 godzin.
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U pacjentow ze schytkowg niewydolnoscig nerek bez
towarzyszacych choréb serca stezenie h-FABP jest
20-krotnie wyzsze niz u os6b zdrowych, a zatem powy-
zej wartosci z zakresu normy, co nalezy uwzglednié przy
interpretacji wynikéw. W takim przypadku nalezy zwré-
ci¢ uwage na dynamike zmian, gdyz ma ona wtedy wiek-
sze znaczenie niz bezwzgledne wartosci stezen [2]. Naj-
wieksza zaletg oznaczen sercowego biatka FABP jest
wysoka weczesna czutos¢ diagnostyczna; znaczaco pod-
wyzszone stezenie h-FABP obserwuje sie juz w pierwszej
godzinie zawatu. Pojawienie sie nowego wskaznika
uszkodzenia miesnia sercowego sprawito, ze zaczeto
przeprowadzac analizy poréwnawcze z innymi wskazni-
kami, a szczegolnie z troponinami, ktére dotychczas
uwazano za ,zfoty standard”. Haltern i wsp. wykazali
u pacjentéw z zawatem 96-procentowq czutoscé dla biatf-
ka h-FABP, natomiast dla troponiny wykazano 71% czu-
tosci. Swoistos¢ diagnostyczna dla biatka wynosita 88%,
natomiast dla troponiny—99% 4 godziny od napadu bé-
lowego [2, 32]. Z kolei Haastrup i wsp. analizowali przy-
datnos¢ biochemicznych wskaznikéw uszkodzenia mie-
$nia sercowego u chorych, u ktérych elektrokardiogra-
ficzne zmiany nie sg jednoznaczne (bez uniesienia odcin-
ka ST) [33]. Wykazano, ze najwigkszg czutoscig diagno-
styczng (95% przy swoistosci 94%) w okresie 6 godzin
od poczatku zawatu odznacza sie biatko h-FABP. Dla
poréwnania, czutos¢ Tnl wynosita w tym samym czasie
52%, a swoistos¢ — 95%. Ponadto, prawidtowe warto-
sci h-FABP pozwalaja wykluczyc zawat z wiekszg pewno-
$cig niz mioglobina i w krétkim czasie, szczegdlnie wte-
dy gdy pomiar wykona sie 2-krotnie, to znaczy po przy-
jeciu do szpitala i 1-2 godziny pdzniej [2, 34]. Biatko
h-FABP okazato sie przydatne réwniez w ocenie rozlegto-
$ci zawatu serca oraz w ocenie skutecznosci leczenia
trombolitycznego. Seryjnie powtarzane pomiary h-FABP
umozliwiajg ocene rozlegtosci zawatu juz po 24 godzi-
nach, a wiec duzo wczesniej niz pomiary CK-MB [2, 35].

Na przestrzeni ostatnich lat duze zainteresowanie
budzi nowy, swoisty wskaznik niedotlenienia, jakim jest
zmodyfikowana oksydatywnie albumina, pojawiajaca sie
w osoczu chorych z nawracajgcym i przewlektym niedo-
tlenieniem serca. Z doniesien w pismiennictwie wynika,
ze modyfikacji ulega N-koncowy odcinek tego biatka
o sekwencji N-Asp—Ala—His-Lys. Najprawdopodobniej
wiaze sie to z dziataniem wolnych rodnikéw tlenowych
na te sekwencje aminokwasowa. Rola albuminy jako
zmiatacza wolnych rodnikéw tlenowych jest znana od
ponad 10 lat. W niedotlenionej tkance maleje cisnienie
parcjalne tlenu, dochodzi do kwasicy i do zaburzenia
pracy pomp: sodowej i wapniowej, ktére reguluja steze-
nie tych jondw w komérce [36]. W czasie niedotlenienia
stezenie we krwi zmodyfikowanej albuminy (IMA, ische-
mia modified albumin) szybko wzrasta powyzej normy.
Wraca do normy po kilku godzinach od ustgpienia nie-
dotlenienia. A zatem zmodyfikowana albumina moze
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dotaczy¢ do grona wczesnych biochemicznych wskazni-
kéw niedotlenienia serca w wyniku zawatu.

Testem, za pomocg ktérego mozna oznaczyc wartos¢
IMA, jest test Albumin Cobalt Binding (ACB). W tescie tym
do oznaczen uzywa sie egzogennego kobaltu, ktéry
dodaje sie do prébki surowicy pobranej od pacjenta. Ko-
balt przytaczy sie tylko do niezmienionej N-koncowej cze-
sci albuminy. Albuminy zmodyfikowane nie majg zdol-
nosci wigzania tego metalu, poniewaz zmiany zachodza-
ce w N-kohcowym odcinku biatka znacznie redukuja
zdolnos¢ wigzania przez nie jonéw metali. Jesli surowi-
ca zawiera albuminy IMA, to niezwigzany kobalt powo-
duje intensywne zabarwienie probki. Probke poddaje sie
pomiarom spektrofotometrycznym. Wysoka zawartosé¢
kobaltu swiadczy o wysokiej wartosci testu, czyli o pod-
wyzszonym stezeniu albumin IMA. Wynik wyraza sie
w jednostkachalbumin binding serum units (ABSU). Kli-
niczne obserwacje dowodza, ze zmodyfikowane albumi-
ny wykazujq sie 2-krotnie wiekszg czutoscig niz EKG i sg
4 razy czulsze od troponin, szczegélnie w przypadku cho-
rych z niestabilng dusznicg bolesna. Ponadto, test ACB
jest idealny do wykluczenia pacjentéw z ostrym niedo-
krwieniem miesnia sercowego, jesli nie wykaze zmody-
fikowanych albumin w prébce surowicy. Test ACB po-
przedza wiekszos¢ chemicznych analiz klinicznych do-
stepnych w laboratoriach [36-38].

Jedli testy dla oznaczania troponiny, mioglobiny czy
tez biatka h-FABP sg niedostepne, najlepsza alternatywa
jest oznaczenie stezenia CK-MB. Poczatkowo oznaczano
fosfokinaze kreatynowa — CK, ale ze wzgledu na matg
swoistos¢ i czutos¢ tych oznaczen nie zaleca sie rutyno-
wego oznaczania CK w celu rozpoznania ostrego zawa-
tu serca. Zwiekszona aktywnos¢ CK moze wystepowac
migdzy innymi: po iniekcjach domiesniowych, w choro-
bach miesni, po porazeniu pradem, po drgawkach
i dreszczach, jak réwniez po ciezkiej pracy fizycznej [4, 8].
Oznaczanie aktywnosci izoenzymu kinazy kreatynowej
CK-MB do niedawna uwazano za standard w rozpozna-
waniu i w potwierdzeniu zawatu serca. Obecnie, ze
wzgledu na mata swoistos¢ i czutos¢ oznaczen, wiele to-
warzystw kardiologicznych nie zaleca rutynowego ozna-
czania aktywnosci tego enzymu. Jednak w wielu osrod-
kach diagnostyka chorych z zawatem serca opiera sie na
oznaczaniu aktywnosciizoenzymu CK-MB [5]. Oznacze-
nie to cechuje sie wieksza czutoscig i swoistoscia niz ozna-
czenie CK. Maksymalne stezenie CK-MB osigga 24 godzi-
ny po zawale. Ponadto test, ktérym wykonuje sie ozna-
czenie, jest szybkii doktadny [4]. Umozliwia wczesne, bo
juz po 6-8 godzinach od poczatku objawéw, rozpozna-
nie zawatu lub dorzutu zawatu. Istnieje jednak wada,
ktéra ogranicza wiarygodnos¢ tego testu, mianowicie to,
ze zwigkszona aktywnos¢ tego enzymu moze wystepo-
wacw chorobach i uszkodzeniach miesni, a nawet u oséb
zdrowych mozna we krwi wykry¢ pewng aktywnos¢ CK-MB,
gdyz niewielkie ilosci tego izoenzymu wystepuja w jelicie



cienkim, jezyku i przeponie. Oznaczanie CK-MB nie jest
przydatne w wykrywaniu zawatu serca po 36 godzinach
od poczatku trwania objawow, a takze w wykrywaniu
matych obszaréw martwicy [4].

Rozréznia sie dwie odmiany CK-MB: MB1 pochodzacg
z surowicy i MB2 pochodzaca z tkanki osierdziowej. Pra-
widtowy stosunek MB1 do MB2 wynosi 1; MB2/MB1
> 1,5 sugeruje uszkodzenie miesnia sercowego. Izofor-
my MB1 i MB2 cechuja sie podobna do CK-MB swoisto-
scig, ale wykazuja wiekszg czutos¢ w wykrywaniu ostre-
go zawatu serca w okresie 3-6 godzin od poczatku trwa-
nia dolegliwosci. Z uwagi na to, ze metody oznaczania
tych izoenzymdw sg mato rozpowszechnione, przydat-
nosc¢ tych pomiardw jest ograniczona w diagnostyce za-
watu serca [4].

Do diagnostyki uszkodzenia miesnia sercowego nie
powinno sie wykorzystywac oznaczen AspAT i LDH [4, 5].
Dehydrogenaza mleczanowa (LDH, /actate dehydroge-
nase) jest mniej swoista od CK-MB. Jest to enzym nieswo-
isty dla serca. Maksymalne stezenie osigga 4-5 dni po
zawale, po czym wraca do normy przez okres okoto
2 tygodni. Czesto uzyskuje sie wynik fatszywie dodatni,
poniewaz stezenie LDH wzrasta z powodu biataczki, he-
molizy, niedokrwistosci megaloblastycznej, choréb ne-
rek. Fatszywie dodatni wynik oznaczenia stezenia LDH
moze wynikac z réznorodnosci izoform LDH. Rozréznia
sie: LDH 1 — w sercu i w erytrocytach, LDH4— LDH 5
— wwatrobie i miesniach szkieletowych. Czesto zamiast
LDH oznacza sie HBD (dehydrogenaza hydroksymasto-
wa), poniewaz pozwala to na rzeczywistg ocene aktyw-
nosci izoenzymu LDH1.

Kolejnym biochemicznym wskaznikiem niezalecanym
w diagnostyce uszkodzenia migsnia sercowego jest oso-
czowa transaminaza glutaminowo-szczawiooctowa
(SGOT, serum glutamic oxaloacetic transaminase), zwa-
na rowniez jako AspAT (aminotransferaza asparaginia-
nowa). Jej stezenie wzrasta i maleje w ciggu 4-6 dni. Ste-
zenie maksymalne osigga po 24 godzinach. Jednak nie
jest wskaznikiem specyficznym, dlatego ze stezenie
AspAT wzrasta w chorobach watroby, w zatorowosci
ptucnej, w uszkodzeniu miesni szkieletowych, po iniek-
cjach domiesniowych i we wstrzgsie.

PODSUMOWANIE

Oznaczenie biochemicznych wskaznikéw martwicy
serca ma bardzo duze znaczenie we wczesnej diagnosty-
ce ostrych zespotow wiencowych. Im wczesniej postawi
sie prawidtowgq diagnoze, tym wczesniej zostanie wdro-
zone odpowiednie leczenie i ograniczone zostang powi-
kfania, a takze obszar martwicy miesnia sercowego.

Czesto u chorych z zawatem nie obserwuje sie cha-
rakterystycznych dla niego zmian w badaniu EKG. Dla-
tego bardzo wazng kwestig jest oznaczenie stezen wskaz-
nikdw biochemicznych, czyli troponinTil, h-FABP, mio-
globiny czy CK-MB.

www.fk.viamedica.pl

Sercowe biatko wigzgce nienasycone kwasy ttuszczo-
we charakteryzuje sie najwyzszg wczesng czutoscig dia-
gnostyczng (w czasie do 6 h od wystapienia bolu w klat-
ce piersiowej czutos¢ ocenia sie na 95% przy swoistosci
94%). Dla poréwnania — czutos¢ dla troponiny | wynosi
52% przy swoistosci 95%. Ponadto, prawidfowe warto-
$ci h-FABP pozwalajg wykluczy¢ zawat z wiekszg pewno-
$cig niz oznaczenia mioglobiny.

Oznaczanie h-FABP okazato sie przydatne w ocenie
rozlegtosci zawatu. Umozliwia ocene rozlegtosci zawatu
w czasie 24 godzin, a wiec wczesniej niz pomiary CK-MB.
Woczesne oznaczenie stezenia h-FABP pozwala w wielu
przypadkach na ograniczenie martwicy miesnia sercowe-
go dzieki wczesniej podjetemu leczeniu.

Istotne znaczenie kliniczne ma wykrycie tak zwane-
go dorzutu zawatu, poniewaz wigze sie ze wzrostem
ryzyka dla pacjenta. Niejednokrotnie stwarza to proble-
my diagnostyczne. Jesli oznaczy sie stezenie troponiny,
ktérego wzrost moze by¢ dtugotrwaty, i jesli te wartosci
utrzymuja sie, wéweczas bardzo trudne jest ustalenie mo-
mentu pierwszego uszkodzenia migsnia sercowego. Je-
sliw pierwszym oznaczeniu stezenie troponiny jest wyso-
kie, to w celu ustalenia czasu wystgpienia zawatu w ko-
lejnej prébie mozna oznaczy¢ wskazniki, ktore szybciej za-
nikaja we krwi, czyli mioglobine, CK-MB lub h-FABP.

Sercowe biatko h-FABP jest najwczesniejszym wskaz-
nikiem uszkodzenia migsnia sercowego o znaczeniu dia-
gnostycznym i rokowniczym. Nalezy mie¢ nadziejg,
ze szybkie testy jakosciowe i ilosciowe bedzie mozna
wkroétce wykonac nie tylko na oddziale szpitalnym, ale
réwniez w ramach medycyny ratunkowej.

WNIOSKI

1. Oznaczanie surowiczych wskaznikdéw martwicy mie-
$nia sercowego jest konieczne w celu potwierdzenia
biochemicznego ostrego zawatu serca, a takze do
rozpoznania zawatu serca bez uniesienia odcinka ST
w badaniu EKG.

2. Wartosci wzrostu wskaznikéw pozwalajg na szacun-
kowa ocene wielkosci strefy niedokrwienia, a wiec
— na ocene rokowania.

3. Stosowanie testéw pozwalajgcych na wykrywanie
nowych wskaznikow martwicy miesnia sercowego
pozwala nie tylko na szybsze sprecyzowanie rozpo-
znania, lecz ma takze znaczenie rokownicze.

Podstawowym elementem diagnostyki i réznicowa-
nia zawatu serca jest oznaczanie biochemicznych
wskaznikéw uszkodzenia migénia sercowego. Za
najwazniejsze diagnostycznie uwaza sie zwiekszenie
we krwi stezen troponiny | lub T albo CK-MB, jesli
towarzyszg temu objawy niedokrwienia migsnia ser-
cowego — podmiotowe lub elektrokardiograficzne.
Za decydujaca rolg oznaczenia stezenia troponin
przemawia fakt, ze sa one wysoce swoiste wobec
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kardiomiocytow. Nowe testy pozwalajgce na wykrycie
wskaznikéw, takich jak sercowe biatko wigzace kwa-
sy ttuszczowe czy albumina zmieniona niedokrwie-
niem, sg nie tylko bardziej specyficzne i dajg dodat-
nie wyniki w kréotszym czasie od poczatku niedo-
krwienia w poréwnaniu z testami powszechnie sto-
sowanymi, lecz takze majq znaczenie rokownicze.

Stowa kluczowe: biochemiczne wskazniki,
uszkodzenie miesnia sercowego, troponiny,
biatko wigzgce kwasy tfuszczowe, albumina
zmieniona niedokrwieniem
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