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Může amyotrofi cká laterální skleróza vést 
ke chronickému zvýšení troponinu T?

(Can amyotrophic lateral sclerosis chronically elevate troponin T?)
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SOUHRN  

Sedmapadesátiletá žena s progresivní amyotrofi ckou laterální sklerózou (ALS) byla opakovaně během čtyř 
let vyšetřena pro atypické bolesti na hrudi. Její vstupně normální koncentrace srdečního troponinu T (cTnT) 
byla progresivně více elevována během jednotlivých dalších hospitalizací, aniž by bylo přítomno zjevné sr-
deční onemocnění nebo bylo k dispozici jiné vysvětlení pro zvýšení cTnT. V případě této jedné pacientky se 
zdálo, že zvyšující se koncentrace cTnT korelují s progresí ALS. 

© 2014, ČKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z o.o. All rights reserved.

ABSTRACT

A 57-year-old woman with progressive amyotrophic lateral sclerosis (ALS) presented repeatedly with atypical 
chest pain over a period of 4 years. Her initially normal cardiac troponin T (cTnT) value became progressively 
elevated during subsequent visits in the absence of clinically overt heart disease, and in the absence of alter-
native explanations for cTnT elevation. In this one patient there appeared to be a relationship between her 
rising levels of cTnT and increasing severity of ALS.
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Úvod

Srdeční troponin T (cTnT) je vysoce specifi cký marker po-
škození myokardu, jenž musí být interpretován individu-
álně, jelikož k jeho zvýšení dochází nezřídka i v nepřítom-
nosti ischemické choroby srdeční [1]. Zvýšení cTnT bylo 
v minulosti popsáno u pacientů s imunologicky zprostřed-
kovanými myopatiemi kosterních svalů [2], avšak zda k to-
muto zvýšení dochází i u amyotrofi cké laterální sklerózy 
(ALS), nejčastějšího onemocnění motoneuronů, nebylo 
dosud objasněno [3,4]. Pokud je tomu tak, mohl by po-
znatek, že koncentrace cTnT mohou být u pacientů s ALS 
postupně elevovány, zlepšit naše znalosti o patofyziolo-
gických interakcích u této závažné neuropatie a napomo-
ci při diagnostické rozvaze u těchto pacientů, kteří mohou 
být vyšetřováni pro bolesti na hrudi, a je tedy u nich zva-
žována diagnóza akutního koronárního syndromu (AKS). 

Kasuistika

Sedmapadesátiletá žena s anamnézou kompenzované 
arteriální hypertenze a diabetes mellitus, paroxysmální 

fi brilace síní před deseti lety a léčené obstrukční spánko-
vé apnoe byla vyšetřena pro zhoršující se atypické bolesti 
na hrudníku a dysartrii. Hodnoty cTnT odebrané sériově 
k vyloučení AKS byly v normě (tabulka 1, obr. 1). EKG ani 
zátěžová echokardiografi e nevykazovaly známky ische-
mie. O čtyři měsíce později byla pacientka znovu vyšet-
řena pro dušnost po aspiraci jídla a atypické bolesti na 
hrudníku. Zatímco klidové EKG zůstalo nezměněno, sé-
riové evaluace cTnT ukázaly detekovatelné koncentrace 
ve třetí a šesté hodině a tyto hodnoty splnily místní kri-
téria pro stoupající tendenci tohoto biomarkeru (tabul-
ka 1, obr. 1). Bolesti na hrudníku a dušnost ustoupily po 
zavedení neinvazivní ventilační podpory. S ohledem na 
přání pacientky a vzhledem k nedávným negativním ná-
lezům při echokardiografi i nebylo provedeno žádné dal-
ší kardiologické vyšetření. Při této hospitalizaci bylo pro 
zhoršení dysartrie a výskyt dysfagických obtíží provedeno 
i komplexní neurologické vyšetření, které stanovilo dia-
gnózu ALS. Dušnost, která v následujících třech letech po-
stupně progredovala, nakonec vedla k nutnosti invazivní 
ventilační podpory. 

Ve věku 61 let byla pacientka opět vyšetřena pro aty-
pické bolesti na hrudi a sériově odebrané hodnoty cTnT 

Tabulka 1 – Koncentrace cTnT při jednotlivých návštěvách a korelující klinické symptomy ALS. Hraniční hodnota cTnT byla 
stanovena jako 99. percentil koncentrací v normálním referenčním souboru, tedy 0,01 ng/ml. 

Doba od prvního vyšetření (měsíce) 0 4 20 44 49 50 52

Klinický obraz ALS Dysartrie Dysfagie Dušnost Závislost na dýchacím přístroji, tracheostomie

Vstupní cTnT (ng/ml) < 0,01 < 0,01  0,07 0,05 0,08 0,09

cTnT ve třetí hodině (ng/ml) < 0,01 0,03  0,07 0,06 0,07 0,17

cTnT v šesté hodině (ng/ml) < 0,01 0,02  0,04 0,10 0,07 0,14

ALS – amyotrofi cká laterální skleróza; cTnT – srdeční troponin T.

Obr. 1 – Vývoj koncentrací cTnT během čtyřletého období. Hraniční hodnota cTnT byla stanovena jako 99. percentil koncen-
trací v normálním referenčním souboru, tedy 0,01 ng/ml. ALS – amyotrofi cká laterální skleróza; cTnT – srdeční troponin T.
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byly opět zvýšené (tabulka 1, obr. 1). Tři další epizody aty-
pických bolestí na hrudníku během následujících deseti 
měsíců byly rovněž doprovázeny elevací cTnT s progresiv-
ní kinetikou, přičemž opakovaná EKG a echokardiogra-
fi cká vyšetření nevykazovaly žádné známky svědčící pro 
ischemii. Vzhledem ke klinickému kontextu a nedostatku 
důkazů svědčících pro AKS nebyla provedena koronaro-
grafi e, ani nebyla zahájena duální protidestičková léčba. 
Opakovaná stanovení natriuretického peptidu B, kreati-
ninu, krevního obrazu a D-dimerů neukazovala na jinou 
známou příčinu zvýšení cTnT, jako je renální insufi cience, 
srdeční selhání, sepse nebo plicní embolizace [5]. Při žádné 
z hospitalizací nebyla při EKG monitoraci na lůžku urgent-
ního příjmu dokumentována fi brilace síní, ani jiná arytmie. 

Diskuse 

Tato kasuistika upozorňuje na možné spojení mezi chro-
nickým zvýšením hodnot cTnT a vývojem symptomů ALS 
u pacientky bez známek zjevného kardiálního onemocně-
ní a také na potřebu dalšího výzkumu tohoto fenoménu 
u pacientů s progresivní ALS. Přestože jen minimum kli-
nických nálezů v tomto případě ukazovalo na přítomnost 
kardiovaskulárního onemocnění, nemůžeme zcela vylou-
čit možnost, že pacientka měla okultní kardiální postiže-
ní ať už v důsledku ALS, nebo jiného kardiovaskulárního 
onemocnění, pro něž měla zcela jistě rizikové faktory, 
což by bylo nejkonzervativnějším vysvětlením zvýšení 
cTnT [6]. Nicméně vzhledem k tomu, že bylo prokázáno, 
že zvýšení cTnT může být způsobeno proteiny vznikají-
cími v kosterním svalstvu po poškození [7], je možné, že 
zvýšení cTnT, které jsme pozorovali, bylo důsledkem ALS. 
Bohužel koncentrace srdečního troponinu I (cTnI), které 
by snad mohly pomoci při hodnocení této klinické situa-
ce, nebyly stanoveny, a klinický stav pacientky neumož-
ňoval další podrobnější došetřování. Proto lze tyto naše 
nálezy považovat pouze za formující hypotézu. Nicméně 
pokud pozorovaná zvýšení hodnot cTnT byla způsobena 
postižením kosterních svalů, jednalo by se o jeden z mála 
příkladů, kdy byla zjištěna stoupající tendence hodnot 
cTnT. Pokud k tomuto jevu skutečně může docházet, bylo 
by třeba tento fakt vzít v úvahu při vyšetřování pacientů 
s ALS, u kterých by pravděpodobně bylo vhodnější vyšet-
ření srdečního troponinu I (cTnI), který snad není degene-
rativními procesy v kosterních svalech ovlivněn [7]. 

Závěr 

Tato kasuistika poukazuje na nové pozorování, že u pa-
cientů s ALS můžeme nacházet postupný nárůst koncen-

trací cTnT bez přítomnosti klinicky zjeveného srdečního 
onemocnění. Je třeba dalších studií, které by objasnily, 
zda se jednalo o unikátní případ, u kterého nebylo odha-
leno existující kardialní postižení, nebo zda tento případ 
upozorňuje na důležité omezení při používání cTnT.  
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