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Uvod: Stanoveni srde¢nich troponind je nedilnou souéasti diagnostiky akutniho koronarniho syndromu. Tyto markery srdeéni nekrézy
mohou byt pozitivni i pfi fixni korondrni aterosklerotické |ézi nebo i pfi normalnim nélezu na koronérnich tepnach. Pfi¢inou mohou
byt cetné patologické kardidlni a nekardidlni stavy. Chybnd interpretace vysledk( mize vést k neindikované intervenci na koronarnich
tepnach a poskozeni pacienta.

Cil: Analyza pFicin elevace srde¢niho troponinu | v Nemocnici Ceské Budéjovice, a.s., mimo kardiologické a kardiochirurgické oddéleni,
definovéni nejcastéjsich nekardidlnich pficin této elevace a posouzeni jejich prognostického vyznamu.

Vysledky: Za prvni &tvrtleti roku 2010 bylo v Nemocnici Ceské Bud&jovice, a.s., provedeno 4 060 odbérl na stanoveni srde¢niho tro-
poninu | u 2 182 pacientl. U 139 pacient( s elevaci srde¢niho troponinu | hospitalizovanych mimo kardiologické a kardiochirurgické
oddéleni byla pficina jeho elevace v 37 % kardidlni, v 21 % byla pfi¢inou sepse, v 16 % $lo o akutni respiracni selhani. Akutni neurologické
postizeni bylo pficinou v 8 % pripadd, plicni embolie v 6 % a renalni selhani také v 6 % pripad(. Elevaci srde¢niho troponinu | jsme
déle zjistili u pacientd s polytraumatem, anemii a hypotermii. Hodnota srde¢niho troponinu | byla vyssi v pfipadé kardidlnich pficin
s primarné nekardidlnimi pfi¢cinami elevace srde¢niho troponinu |.

Zaveér: Srdecni troponiny maji vysokou negativni prediktivni hodnotu, a jsou proto vhodné k vylouceni akutniho infarktu myokardu.
Nizsi pozitivni prediktivni hodnota srde¢nich troponind vyzaduje uvazlivé posouzeni jejich zvysenych koncentraci, které se vyskytuji pfi
Sirokém spektru patologickych stav(i bez piitomnosti vyznamného postizeni koronarnich tepen. V takovych pfipadech je toto zvyseni
spojeno se zhor$enou prognézou pacient(.
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Introduction: Cardiac troponin assessment is an integral part of the evaluation of acute coronary syndromes. These markers of cardiac
necrosis can be positive even in the presence of fixed coronary atherosclerotic lesion or in patients with normal findings on the coronary
arteries. Many pathological cardiac and non-cardiac conditions may be responsible. Erroneous interpretation of laboratory findings can
result in non-indicated intervention on coronary arteries and in harming the patient.

Aim: To analyze the causes of cardiac troponin | elevation in the Ceské Bud&jovice Hospital outside the departments of cardiology and
cardiac surgery, to define the most common non-cardiac causes of its elevation and to evaluate their prognostic significance.

Results: During the first three months of 2010, 4060 assessments of cardiac troponin | were performed in 2182 patients in the Ceské
Budéjovice Hospital. Among 139 patients with cardiac troponin | elevation hospitalized outside the departments of cardiology and
cardiac surgery, cardiac troponin | was elevated due to cardiac causes in 37%, due to sepsis in 21% and due to acute respiratory failure
in 16% cases. Acute neurological condition was responsible for the given finding in 8%, pulmonary embolus in 6% and renal failure in
6% patients. Elevation of cardiac troponin | was also found in patients with polytrauma, anemia and hypothermia. Cardiac troponin | level
was higher when elevated due to cardiac causes (12.6 + 2.8 ug/l), compared to primarily non-cardiac causes (3.6 £ 0.9 pg/l; p < 0.05). The
hospitalization was terminated by death in 37% patients with primarily non-cardiac causes of cardiac troponin | elevation.
Conclusion: Cardiac troponins have high negative predictive value and thus can help to exclude acute myocardial infarction. Lower
positive predictive value of cardiac troponins calls for prudent evaluation of their increased values that are present in a wide spectrum
of pathological conditions without any significant coronary lesions. Elevation of cardiac troponins in such cases is associated with worse
prognosis.
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Uvod

Stanoveni srde¢nich troponintt je nedilnou soudasti
diagnostiky akutniho korondrniho syndromu. K detekci
nekrézy a poskozeni myokardu se pouziva troponin T
a troponin I. U pacientt s vysokou pravdépodobnosti ¢i
klinickym podezfenim na postizeni koronarnich tepen
je uloha srde¢nich troponinu zfejma. Nicméné jejich
stanoveni se v soucasné dobé pouziva jako screeningova
metoda i u pacientd s nizkou pravdépodobnosti akutniho
koronarniho syndromu. Vzhledem k vysoké senzitivité
srdec¢nich troponint pti detekci i minimalni myokardidlni
1éze mohou byt tyto markery pozitivni i pti fixni koro-
narni aterosklerotické 1ézi nebo i pfi normalnim nélezu
na korondrnich tepnach. To muize byt zptisobeno ¢etnymi
kardidlnimi a nekardidlnimi pfi¢inami.' Pfistup ke stanove-
ni srde¢nich troponinii jako screeningové metodé bohuzel
¢asto vede k zastaveni dalsi diferencidlni diagnostiky
a pacient je s diagnoézou infarktu myokardu bez elevaci
usekil ST odesldn k provedeni ¢asné koronarografie. Béhem
ptipravy pacienta ke katetriza¢nimu vykonu pak zjistujeme
vyznamné patologické stavy, vyzadujici neodkladnou
cilenou pé¢i mimo pusobnost kardiologie.

Cilem studie je analyzovat pri¢iny elevace srde¢niho
troponinu I v Nemocnici Ceské Budéjovice, a.s., mimo
kardiologické a kardiochirurgické oddéleni, definovat
nejcastéjsi nekardialni pri¢iny této elevace a posoudit jejich
prognosticky vyznam.

Metodika

Usporadani studie

Studie byla navrzena jako retrospektivni analyza souboru
pacientti hospitalizovanych v Nemocnici Ceské Budéjovice,
a.s., od zacatku ledna do konce bfezna 2010, u nichz byl
proveden odbér krve na stanoveni srde¢niho troponinu I.
V na$i nemocnici se pouziva analytickd souprava firmy
Siemens pro analyticky systém Immulite 2500 stanovu-
jici troponin I s mezi detekce 0,2 pg/l a 99. percentilem
referenéniho souboru pro akutni koronarni syndrom
0,42 pg/l. Jako negativni je na naSem pracovisti brana
hodnota troponinu I < 0,2 pg/l, jako jednoznac¢né pozitivni
pak hodnota > 0,5 ug/l. Rozmezi 0,2-0,5 pg/l predstavuje
»Sedou zoénu jejiz klinicky vyznam analyzujeme v dalsi
nasi studii. Jednotlivi pacienti byli vyhledani v databazi
centralnich laboratofi. V ptipadé sériového stanoveni
srde¢niho troponinu I u jednotlivych pacientil jsme pro
dalsi analyzy pouzili jeho nejvy$si hodnotu. Jako pri¢inu
elevace srde¢niho troponinu I jsme oznacili stav odpovidaji-
ci hlavni propoustéci diagnoze s ohledem na popis pribéhu
hospitalizace v propoustécich zpravach, vyhledanych v ne-
mocni¢nim informac¢nim systému. Analyzu pficin elevace
srde¢niho troponinu I jsme provedli u skupiny pacientt
hospitalizovanych v na$i nemocnici na jiném nez kardio-
logickém a kardiochirurgickém oddéleni. Jako kontrolni
skupina byli konsekutivné vybrani pacienti hospitalizovani
ve stejném obdobi v Nemocnici Ceské Budéjovice, a.s.,
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s negativni hodnotou srde¢niho troponinu I tak, aby jejich
pocet i vékové rozlozeni byly odpovidajici.

Statisticka analyza

K popisu sledovanych skupin byla pouzita absolutni ¢isla,
pomérna procenta a zakladni statistické charakteristiky:
pramér + standardni chyba priméru (SEM). K posouzeni
statistické vyznamnosti rozdilti kontinudlné proménnych
veli¢in byla pouzita jednofaktorova analyza rozptylu
(ANOVA) a nasledné post hoc Fisherovy testy PLSD
a Gamestv/Howellav. Statistické porovnani v pripadé
kategorickych dat bylo provedeno x* testem. Rozdily byly
vyhodnoceny jako vyznamné pii hodnotich p < 0,05.
K analyze dat byl pouzit software StatView 5.0 (SAS Institute
Inc., Cary, NC, USA).

Vysledky

Za prvni ¢tvrtleti roku 2010 bylo v Nemocnici Ceské Budé-
jovice, a.s., provedeno 4 060 odbérti na stanoveni srde¢ntho
troponinu I u 2 182 pacienttl. Pramérny vék pacientii byl
65,7 £ 0,3 roku, zen bylo 1 002 (45,9 %) a muzi 1 180
(54,1 %). Pozitivnich vysledkd bylo ve sledovaném souboru
1 369 (33,7 % ze vSech odbéri) u 403 pacientii (18,5 %
ze vSech pacient). Pozitivnich vysledkit mimo kardiologic-
ké a kardiochirurgické oddéleni bylo 382 (27,9 % ze vsech
pozitivnich vysledkil) u 139 pacient (34,5 % ze vSech
pacientt s pozitivnim troponinem I). Negativnich vySetfeni
bylo 2 248 (55,4 % ze viech odbérti) a vysetfeni s vyslednou
hodnotou srde¢niho troponinu I v ,,§edé zoné" 0,2-0,5 pg/l
bylo 443 (10,9 % ze viech odbérii).

Nejvice odbért srde¢niho troponinu I bylo odeslano
z kardiologického oddéleni (2 254 odbéri), interniho
oddéleni (610 odbéri), oddéleni urazové a plastické
chirurgie (258 odbérii), z anesteziologicko-resuscita¢niho
oddéleni (253 odbért), z kardiochirurgického oddéleni
(189 odbérti), z neurologického oddéleni (106 odbéru),
a poté z dalsich oddéleni nejen interniho typu. Na nékterych
oddélenich nebyla zjisténa zadna pozitivni hodnota srde¢-
niho troponinu I (gynekologické oddéleni, oéni oddéleni,
ortopedické oddéleni, psychiatrické oddéleni, rehabilita¢ni
oddéleni, oddéleni ORL, centralni laboratote a oddéleni
nukledrni mediciny), zatimco na jinych oddélenich je podil
pozitivnich vysledkd vysoky (kardiochirurgické oddéleni,
anesteziologicko-resuscita¢ni oddéleni, kardiologické
oddéleni, oddéleni nésledné péce, neurologické oddéleni
a interni oddéleni).

Z celkového poctu 139 pacientii hospitalizovanych mimo
kardiologické a kardiochirurgické oddéleni byla pri¢ina ele-
vace srde¢niho troponinu I u 52 pacientt (37 %) kardialni.
Do této nehomogenni skupiny patii pacienti po kardio-
pulmonalni resuscitaci, s akutnim infarktem myokardu,
srde¢nim selhanim apod. Podrobna analyza jednotlivych
primarné kardialnich pri¢in elevace troponinu I nebyla
predmétem této studie. U 30 pacientti (21 %) byla pti¢inou
elevace srde¢niho troponinu I sepse, u 22 pacientt (16 %)
$lo o akutni respira¢ni selhani. Akutni neurologické po-
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stizeni (cévni mozkova prihoda, intrakranialni krvaceni)
bylo pri¢inou u 11 pacientt (8 %), plicni embolie u osmi
pacientti (6 %) a rendlni selhani také u osmi pacientt (6 %).
Elevaci srde¢niho troponinu I jsme dale zjistili u pacientt
s polytraumatem, anemii a hypotermii (obrdzek 1).

Pacienti s kardidlni pti¢inou elevace srde¢niho tro-
poninu I byli star$i (76,8 + 1,4 roku) neZ pacienti s ne-
kardialni pti¢inou (71,7 + 1,5 roku; p < 0,05). Hodnota
srde¢niho troponinu I byla vy$si v pripadé kardialni pric¢iny
(12,6 £ 2,8 ug/l) oproti pri¢indm primarné nekardialnim
(3,6 £ 0,9 pg/l; p < 0,05) (obrdzek 2).

U pacientt s elevaci srde¢niho troponinu I hospitalizo-
vanych mimo kardiologické a kardiochirurgické oddéleni
Nemocnice Ceské Budéjovice, a.s., jsme sledovali zptisob
ukonceni hospitalizace. Z 52 pacientt s kardialni pri¢inou
elevace srde¢niho troponinu I bylo propusténo 35 z nich
au 17 pacientti (33 %) doslo k umrti. Z 87 pacientti s primar-
né nekardialni pri¢inou elevace srde¢niho troponinu I bylo
propusténo 55 pacientt a v 32 pripadech byla hospitalizace
ukoncena umrtim pacienta, to predstavuje 37 % pacientl
s nekardialni pri¢inou elevace srde¢niho troponinu I hos-
pitalizovanych mimo kardiologické a kardiochirurgické
oddéleni. Nebyl vyznamny rozdil ve véku u propusténych
(72,9 + 1,4 roku) a zemfelych (74,9 + 1,6 roku; NS) pacient,
a to ani v podskupinach pacientt s kardialni a nekardidlni
pric¢inou elevace srde¢niho troponinu I. Také z hlediska hod-
noty srde¢niho troponinu I nebyl signifikantni rozdil mezi
zemfelymi (9,4 + 2,7 pg/l) a propusténymi (5,7 + 1,2 pg/l;
NS) pacienty, a to ani ve vySe uvedenych podskupinach.

Cetnost tmrti u pacientd s kardialni a nekardidlni
pti¢inou elevace srde¢niho troponinu I se vyznamné
neliila, celkem zemftelo 35 % pacientt s elevaci srde¢niho
troponinu I, hospitalizovanych mimo kardiologické a kar-
diochirurgické oddéleni. U kontrolni skupiny pacientt
s negativiim srde¢nim troponinem I (n = 139) byla ¢etnost
umrti vyznamné niz$i, zemfelo 16 pacientd, tedy 11,5 %
(p < 0,05). Vzhledem k faktu, ze celkova amrtnost v Ne-
mocnici Ceské Budéjovice, a.s., za sledované obdobi byla
radové nizsi, je ztejmé, ze pacienti s provedenym odbérem
srde¢niho troponinu I predstavuji specifickou skupinu
nemocnych s hor§im zdravotnim stavem. Nase vysledky
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Obrézek 1 Priciny elevace srde¢niho troponinu | mimo
kardiologické a kardiochirurgické oddéleni
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Obrézek 2 Hodnoty srde¢niho troponinu | podle pficiny jeho
elevace

také ukazuji, Ze zvy$eni srde¢niho troponinu I je u téchto
pacienti spojeno s horsi prognézou.

Diskuse

Srde¢ni troponiny jsou vysoce specifické markery poskozeni
kardiomyocytu, nicméné jako kazdy biologicky ukazatel, pfi
simplifikované interpretaci jen k vazbé na akutni koronarni
syndrom, nejsou stoprocentné spolehlivé. Zvys$end hodnota
srdecnich troponint vypovida o zaniku ¢i poskozeni kardio-
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poskozeni? I v pfipadé tzv. nekardidlnich pri¢in elevace
srde¢nich troponint jde o vyplaveni téchto strukturnich
proteini z kardiomyocytt v disledku metabolického stresu
a hypoxie bunky. Zvyseni srde¢niho troponinu I v nepfi-
tomnosti angiograficky prokazatelné koronarni léze je
pfitomno u 10-15 % pacientt, podstupujicich srde¢ni ka-
tetrizaci pro suspektni akutni koronarni syndrom.** Kromé
dalsich markert nekrézy myokardu, jako jsou kreatinkinaza
(respektive jeji MB frakce) a myoglobin, existuji markery
hodnotici dals$i parametry ucastnici se na patofyziologii
vzniku akutniho koronarniho syndromu (napt. interakce
desti¢ek a leukocytt, resp. monocytd, zvy$end koncentrace
cirkulujicich metaloprotedz, aktivace endotelu, oxida¢ni
stres). Probihajici ischemii myokardu reflektuje zvy$eni
koncentrace albuminu modifikovaného ischemii a neva-
zanych volnych mastnych kyselin; tyto markery v8ak zatim
nejsou vyuzivany v klinické praxi.®

Principem vzniku ischemie myokardu mize byt nepomér
mezi dodavkou a potfebou kysliku v neptitomnosti vyznam-
né stenézy korondrni tepny, vznikly na podkladé zvyseni
potieby kysliku myokardem, snizeni dodavky kysliku, pfi-
padné kombinaci obou téchto faktori.? Jde napriklad o sepsi,
septicky Sok, SIRS, hypotenzi, hypovolemii, fibrilaci sini ¢i
jinou tachyarytmii. Ammann a spol. ve studii s 20 pacienty
hospitalizovanymi pro sepsi, septicky $ok a SIRS prokazali
elevaci srde¢niho troponinu I nad horni referen¢ni mez
u 85 % pacientt, vyznamné postizeni korondarnich tepen
bylo u vétsiny téchto pacientt vylouceno pii sekei, koronaro-
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grafii ¢i zatézové echokardiografii.® Podobné pti hodnoceni
souboru pacientt s bakteriemif byla u 43 % z nich zjisténa
zvy$end hodnota srde¢niho troponinu I.” Pfi tachykardii do-
chazi ke zkraceni diastolické faze jako hlavni faze pro perfuzi
myokardu, zvy$eni srde¢nich troponinti je v tomto pripadé
relativné ¢asté.®* Podobné hypertrofie levé komory mtize vést
k némé subendokardidlni ischemii prostfednictvim zvysené
potieby kysliku vétsi masou svaloviny a remodelace koro-
narni mikrocirkulace. ZvyS$eni srde¢nich troponinti mize
byt také pritomno u chlopennich vad (typicky tézké aortalni
stendzy), disekce aorty nebo koronarni tepny® a u embo-
lizace do koronarnich tepen pri perkutanni korondrni
angioplastice, aortokoronarnim bypassu nebo u myxomu
levé siné. U stavii po kardiopulmondlni resuscitaci se ne-
pomér mezi dodavkou kysliku myokardu a jeho potiebou
kombinuje s pfimym poskozenim myokardu pii provadéni
nepfimé srde¢ni masaze.'" Myokardialni ischemie mtize byt
dale zptisobena spasmem korondrni tepny. Neprokazeme-li
vsak spasmus korondrni tepny pfi selektivni koronarografii,
je diagnostika vasospastické anginy pectoris spekulativni.
Neékteré z popsanych patofyziologickych stavii mohou
byt podle univerzalni definice infarktu myokardu (ktera
rozliSuje pét typt infarktu myokardu podle klinické
klasifikace) zatazeny do ,typu 2 ktery je predstavovan
infarktem myokardu pfi ischemii zptisobené bud zvy$enim
potteby kysliku, nebo snizenim jeho pottebné dodavky, tj.
pti korondrnim spasmu, embolizaci do koronarni tepny, pti
anemii, arytmiich, hypertenzi nebo hypotenzi.?
Objemové a tlakové pretizeni levé komory, jako na-
priklad u méstnavého srde¢niho selhani, mtze také vést
k elevaci srde¢nich troponinti. Pfetizeni pravého srdce
se zvy$enymi hodnotami srde¢nich troponinti mize byt
pritomno u stavtl, jako je plicni embolizace, chronicka
plicni hypertenze nebo exacerbace chronické obstrukéni
plicni nemoci. Mechanismem miiZze byt excesivni napéti
srdecni stény vedouci k poskozeni myofibril a dalsi faktory,
jako napt. sympaticka stimulace a ptsobeni zanétlivych
mediatorti. Elevace srde¢nich troponintt po excesivnim
tréninku je vysvétlovana pretizenim myokardu s vyse po-
psanymi dusledky a katecholaminy navozenym spasmem
korondrni tepny. V klinické praxi je relativné ¢asta i stresem
indukovana kardiomyopatie neboli syndrom tako-tsubo.
Elevace srde¢nich troponintt muze byt pfitomna pii
strukturdlnim poskozeni srdce. Mechanismus uvolnéni
srde¢nich troponind je predstavovan traumatickym nebo
zanétlivym poskozenim kardiomyocytt. Jde o stavy, jako
je kontuze hrudniku, vyboj implantabilniho kardioverteru-
-defibrildtoru, infiltrativni onemocnéni, napt. amyloidéza,
pfi niz extracelularni depozice amyloidu vede ke kompre-
sivnimu poskozeni kardiomyocytl a nasledné k uvolnéni
srde¢nich troponint. Dal$i moznou pfi¢inou primého
poskozeni myokardu je kardiotoxicka chemoterapie.
Zvysené hodnoty srde¢nich troponint véetné ische-
mickych zmén na EKG jsou dale pozorovany pii akutni
ischemické cévni mozkové prihodé nebo intrakranidlnim
krvaceni. Mechanismem tohoto ptisobeni muze byt
dysbalance autonomniho nervového systému, kterd vede
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k prevaze sympatické aktivity a zvySenému piisobeni kate-
cholaminii na kardiomyocyty. Podobny u¢inek miize mit
podani sympatomimetik.

U kone¢ného stadia chronického selhani ledvin je zvy-
$eni hodnot srde¢nich troponinii pozorovano velmi ¢asto.?
Mize to byt zptisobeno malymi oblastmi klinicky némé
ischemie myokardu, hypertrofii levé komory ¢i omezenym
renalnim vylu¢ovanim troponinu.! Chronické selhani
ledvin vede ke zvyseni srde¢niho troponinu T az u 47 %
sledovanych jedincti, na rozdil od méné castych pripadt
zvy$eni srde¢niho troponinu I.** Obialo a spol. u 30 %
ze 194 pacientt s chronickym selhanim ledvin a pozitivnim
srde¢nim troponinem T prokazali normalni nélez na koro-
narnich tepnach, u pacientt v kone¢ném stadiu chronického
selhani ledvin to bylo az v 50 %."

Elevace srde¢nich troponinti miize byt pfitomna mimo
jiné pti diabetické ketoacidoze,’ jaterni cirhodze, revmatoidni
artritidé, sarkoiddze, polymyositidé a dermatomyositidé."
Difuzni myokardialni poskozeni vznika také pfi tézké
hypotyreéze.* Zvysenim srde¢niho troponinu T i tropo-
ninu I muze byt provazena také akutni cholecystitida'>'®
a akutni pankreatitida.'® Méné castou pri¢inou elevace
srde¢nich troponint muiZze byt otrava oxidem uhelnatym,"
mezi vzacné pric¢iny patfi kontakt s meddzou, zasazeni
jedem $korpiona a dalsi intoxikace."

Jako nejprakti¢téjsi se jevi déleni stavi se zvySenou
hodnotou srde¢nich troponinii za pritomnosti fixni
korondrni aterosklerotické 1éze, nebo i pti normélnim
nélezu na korondrnich tepnach, podle pfitomnosti jejich
kardidlni nebo nekardialni ptic¢iny."” V tabulce 1 a tabulce 2
jsou shrnuty nejcastéjsi stavy spojené se zvySenim hodnot
srde¢nich troponint.

Kratkodobé i dlouhodobé preziti je nepfiznivé ovlivnéno
u pacientt s elevaci srde¢nich troponinti pfi méstnavém
srde¢nim selhdni, sepsi, plicnim onemocnéni, akutni
plicni embolizaci a chronickém selhdni ledvin. Podobné
u akutni ischemické mozkové ptihody je zvyseni srde¢niho
troponinu T spojeno s hor$im klinickym priibéhem.'® Ne-
jsou vSak dostupnd data z randomizovanych studii, ktera

Tabulka 1 Kardidlni pfi¢iny mozného zvyseni srdecnich
troponind (kromé akutniho IM)

» Disekce aorty

» Akutni i chronické srdecni selhdni v pokrocilém stadiu

» Hypertenzni krize

» Tachyarytmie, bradyarytmie

= Hypertroficka kardiomyopatie

= Aortélni chlopenni vady

= Zénétliva onemocnéni srdce

= Spasmus koronarni tepny, embolizace do koronarni tepny

= Kardioverze, kardiostimulace, endomyokardialni biopsie, stavy
po abla¢nich vykonech

= Srdecni kontuze, stav po kardiopulmondlni resuscitaci

= Syndrom tako-tsubo
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Tabulka 2 Nekardiélni pri¢ciny mozného zvyseni srdecnich
troponind

= Plicni embolie, plicni hypertenze
» Tézkd anemie, hypovolemie, hypotenze
= Akutni a chronické selhédni ledvin

= Akutni neurologickd onemocnéni véetné cévni mozkové piihody,
subarachnoidalni krvaceni

= Akutni pankreatitida, akutni cholecystitida
» Diabeticka ketoacidéza, hypotyredza, jaterni cirhdza

= Akutni exacerbace chronické obstrukéni plicni nemoci, respiracni
selhani

= Kriticky nemocni se sepsi, septickym Sokem, SIRS

» Toxické pusobeni lékd (cyklofosfamid, adriamycin, 5-fluorouracil,
histidin, statiny)

= Infiltrativni onemocnéni typu sarkoiddzy, amyloidézy, skleroder-
mie; revmatoidni artritida

» Popaleniny postihujici vice nez 30 % télesného povrchu

» Excesivni trénink, rabdomyolyza

by prokazala Gc¢innost 1é¢by cilené na snizeni morbitidy
a mortality u pacientii s elevaci srde¢nich troponinti bez
akutniho koronarniho syndromu.

V klinické praxi je pravdépodobné nejdilezitéjsi v¢asné
odhaleni skrytého krvaceni (do gastrointestindlniho traktu,
retroperitonea atd.) se zvySenim koncentrace srde¢nich
troponint. Hrozi totiZz nebezpeli, ze se provedenou
koronarografii prokaze stendza koronarni tepny vhodna
k perkutanni korondrni intervenci. Pokud je v této situaci
provedena koronarni angioplastika s implantaci stentu a je
zahdjena dudlni antiagregacni lécba (kyselina acetylsalyci-
lové + clopidogrel), dochazi zpravidla ke zhorseni krevnich
ztrat. Takovy pripad miize kondit fatalné at jiz vykrvacenim
nebo tézkym infarktem myokardu v dtsledku akutni trom-
bdzy ve stentu po vysazeni antiagregac¢ni 1é¢by pro pozdé
diagnostikované krvaceni. Tyto ptipady pak mohou mit
s vysokou pravdépodobnosti forenzni dohru.

Zaver

Srde¢ni troponiny maji vysokou negativni prediktivni
hodnotu, a jsou proto vhodné k vylouceni akutniho in-
farktu myokardu. Jejich niz8i pozitivni prediktivni hodnota
vyzaduje uvézlivé posouzeni zvy$ené koncentrace srde¢nich
troponint, které se vyskytuji pri Sirokém spektru patologic-
kych stavii bez pritomnosti vyznamného postizeni koronar-
nich tepen. Vysokou cetnost nekardidlnich pficin elevace
srde¢niho troponinu I jsme prokazali na souboru nasich
pacienti. Zachyceni pfedev$im nadhrani¢nich hodnot
u pacientt stratifikovanych do skupiny s nizkym rizikem
akutniho koronarniho syndromu nesmi vést k ukonceni
diferencidlné diagnostické rozvahy, ale naopak k jejimu
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zacileni na primarné nekardialni stavy se zvySenim hodnot
srde¢nich troponini, spojené se zhor$enou progndzou
nemocnych. Dal$i vySetfovaci postup musi byt dostate¢né
rychly, aby pacient pri vylouceni zavaznych primarné ne-
kardialnich stavii mohl byt referovan k ¢asné koronarografii
v souladu s platnymi doporu¢enymi postupy.

Autofi velmi ocenuji ulohu srde¢nich troponint
v diagnostice a stratifikaci rizika akutniho korondrniho
syndromu, nicméné v diferencialni diagnostice ostatnich
chorob povazuji zjednoduseni pohledu na pozitivitu
srde¢niho troponinu za zavadéjici a nebezpeéné v pripadé
neindikované intervence na koronarnich tepnach.
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