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INFORMACE O CLANKU SOUHRN

Historie ¢lanku: Uvod: Srde¢ni troponiny jsou znamy jako specifické markery myokardialniho poskozeni. Zvyseni jejich sé-
Doéel do redakce: 25. 6. 2016 rovych koncentraci nemusi byt vzdy spojeno s akutni myokardialni ischemii. Diky rostouci senzitivité dia-
Pfepracovan: 8. 12. 2016 gnostickych kitd stoupa pocet pozitivnich nalezd i u pacientt bez akutniho koronarniho syndromu (AKS).
Prijat: 9. 12. 2016 Cile studie: 1. Stanovit koncentraci vysoce specifického troponinu T (hsTnT) u stabilnich nemocnych (bez
Dostupny online: 6. 1. 2017 AKS) pred elektivnim koronarografickym vysetienim (elektivni selektivni koronarografie [SKG]). 2. Najit ko-

relaci mezi hodnotami hsTnT a zdvaznosti aterosklerotického postizeni véncitych tepen.
Metodika: V nasi praci jsme studovali soubor 251 po sobé nésledujicich pacientd, u nichz byla indikovana

Klicovd slova: diagnosticka SKG. Indikacni kritéria: namahova angina pectoris, dusnost, nové diagnostikované srdecni sel-
Selektivni koronarografie hani, synkopa, komorové arytmie. Vylu¢ovaci kritéria: akutni korondrni syndromy vcetné nestabilni anginy
Stabilni angina pectoris pectoris, stavy po kardiopulmonalni resuscitaci, cévni mozkova piihoda (CMP) v poslednich $esti mésicich,
Troponin probihajici sepse. Hodnota hsTnT byla stanovena pied provedenim SKG (normalni rozmezi 0-0,013 ug/l).

Sledované parametry: korondrni angiogram (za vyznamnou koronarni nemoc je povazovana 70% stendza
praméru véncité tepny), dale vék, pohlavi, srde¢ni frekvence, sérova koncentrace kreatininu. Ve studii bylo
zahrnuto 182 pacientd s normalni funkci ledvin a 69 pacientl s rendlni insuficienci. Vysledky byly statis-
ticky zpracovany softwarem STATISTICA (verze 12), StatSoft®, Inc. (2013).

Vysledky: Praimérny vék studované populace byl 69,6 + 10,3 roku (median 70 let), Zeny tvofily 33 % souboru.
Sérové koncentrace hsTnT celé populace ¢ini 0,031 + 0,091 pg/l (0,014). U 133 pacientd byla zjisténa pozitivita
hsTnT, 118 vzork( bylo negativnich. Celd studovana populace zahrnovala 121 pacient s normalnim nalezem
na véncitych tepnach nebo s nevyznamnym aterosklerotickym postizenim. U 130 nemocnych bylo pfitomno
vyznamné postizeni jedné nebo vice tepen. V podskupiné s vyznamnou ischemickou chorobou srdecni jsme
nalezli signifikantné vyssi hodnoty hsTnT oproti skupiné nemocnych bez vyznamné ischemické choroby srdecni:
0,043 + 0,125 pg/l (0,018), versus 0,019 + 0,018 ug/l (0,013), p = 0,008 (Mannlv-Whitneyho test).

U skupiny nemocnych s rendlni insuficienci byly zjiStény vyssi koncentrace troponinu v porovnéni s podsku-
pinou s normalni hodnotou kreatininu: 0,057 + 0,150 pg/l (0,023), resp. 0,022 + 0,053 pg/l (0,012), p < 0,05
(MannGv-Whitneyho test).

Zavér: Lehké zvyseni sérovych koncentraci troponinu T je jev bézné se vyskytujici v populaci pacientl se
stabilni ischemickou chorobou srdecni (ICHS). Prokdzali jsme statisticky vyznamnou korelaci mezi koncen-
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traci troponinu a pfitomnosti aterosklerotického postizeni véncitych tepen. Statisticky vyznamnou korelaci
mezi hodnotou troponinu a rozsahem aterosklerotického postizeni (ve smyslu poctu postizenych tepen) se
nepodafilo prokazat. Z vyse uvedeného vyplyvd, ze absolutni hodnotu troponinu T u pacientl se stabilni
ICHS je tfeba interpretovat s opatrnosti, zejména u nemocnych se soucasné pritomnou renélni insuficienci.
Lze doporucit stanoveni bazéalni hodnoty troponinu T u nemocnych se stabilni ICHS pro pozdéjsi porovnani
pfi zméné klinického stavu.

© 2016, CKS. Published by Elsevier sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Introduction: Cardiac troponins are known as specific markers of myocardial damage. Their elevation in the
serum is not always related to acute myocardial ischemia. The increased sensitivity of diagnostic kits has
resulted in an increase in the number of positive results in patients without acute coronary syndrome (ACS).
Study objectives: To determine the level of highly sensitive troponin T (hsTnT) in stable patients (without
ACS) before selective coronarography (SCG) and to determine the correlation between hsTnT values and the
extent of atherosclerotic damage to the coronary arteries.

Methodology: We studied a group of 251 consecutive patients with indications for SCG diagnosis. Indica-
tion criteria were stable angina pectoris, shortness of breath, newly diagnosed heart failure, syncope, and
ventricular arrhythmia. Exclusion criteria were acute coronary syndrome, including unstable angina pectoris,
prior cardiopulmonary resuscitation, cerebrovascular accident (CVA) within the last 6 months, and ongoing
sepsis. The hsTnT value was determined before SCG (normal range, 0-0.013 mg/l). Monitored parameters in-
cluded coronary angiography (70% stenosis of coronary artery diameter was considered significant coronary
disease), age, gender, heart rate, and serum creatinine levels. The study included 182 patients with normal
renal function and 69 patients with renal insufficiency. The results were processed using STATISTICA (version
12), StatSoft®, Inc. (2013).

Results: The average age of the studied population was 69.6 + 10.3 years (median, 70 years); 33% of patients
were women. The serum level of hsTnT for the entire population was 0.031 + 0.091 mg/l (0.014). A positive
hsTnT was noted in 133 patients. The population study group consisted of 121 patients with normal coronary
arteries or with insignificant atherosclerotic disease. Significant damage involving one or more arteries was
present in 130 patients. In the subgroup with significant coronary disease, we found a significantly higher
hsTnT level than in the group of patients without significant coronary disease: 0.043 + 0.125 mg/I (0.018) vs.
0.019 + 0.018 mg/I (0.013) (p = 0.008) (Mann-Whitney test).

Significantly higher troponin levels were found in the group of patients with renal insufficiency than in the
subgroup with normal creatinine levels: 0.057 £ 0.150 mg/I (0.023) vs. 0.022 + 0.053 mg/l (0.012), respectively
(p < 0.05) (Mann-Whitney test).

Conclusion: Slightly elevated serum troponin T levels are common in patients with stable coronary artery
disease (CAD). We observed a significant correlation between the level of troponin and the presence of
atherosclerotic damage to the coronary arteries. A significant correlation between the value of troponin
and the extent of atherosclerotic damage (in terms of the number of damaged arteries) could not be dem-
onstrated. On the basis of our findings, the absolute level of troponin T in patients with stable CAD must
be interpreted with caution, especially in patients who also have renal insufficiency. Determination of basal
troponin T levels in patients with stable CAD is reasonable as they may be used for comparison in case of
change in a patient’s clinical condition.

Uvod

troponiny pochazeji jiz ze 60. let [3]. Zacatkem 70. let
Hartshorne a Mueller publikuji praci vénovanou vyznamu

Diagnostika akutniho koronarniho syndromu je v dnes-
ni dobé postavena predevsim na pritomnosti typickych
symptomU nemocného, zménach EKG a dynamice kardio-
specifickych markert myokardidlniho poskozeni [1]. V mi-
nulosti nebyla role kardiospecifickych marker( zdaleka
tak vysadni, jako je tomu v dnesni dobé. Zejména proto,
Ze jsme po desetileti ¢ekali na vhodny, tedy dostate¢né
specificky a zaroven senzitivni marker destrukce kardio-
myocytd. Odhlédneme-li od nejstarsich, dluzno fici spiSe
obecnych markertd cytolyzy, kterymi byly ALT, AST, LDH
(jejich uloha byla diky nizké specificité spise pomocna),
po dlouhou dobu byla zlatym standardem kreatinfosfoki-
naza - izoenzym MB (CK-MB). Specificita izoformy MB2 je
za fyziologickych podminek témér stoprocentni. V bézné
praxi se viak setkdvame se situacemi vedoucimi ke zvy-
$eni CK-MB i bez myokardidlniho poskozeni (myopatie,
rhabdomyolyza apod.) [2]. Prvni prace popisujici srdec¢ni

troponinu v mechanice srdecni kontrakce [3]. V devadesa-
tych letech jsou publikovany préce vénuijici se uziti tropo-
ninG (a jeho izoforem T a 1) v diagnostice myokardialniho
poskozeni [4].

K pochopeni mechanismu vzestupu sérovych koncent-
raci troponinu a dynamiky tohoto jevu v Case je tfeba se
alespon v kratkosti seznamit se strukturou kontraktilniho
aparatu kardiomyocytu a roli troponinu v tomto sytému.
Rozeznavame tfi typy srdecnich troponind jakoZto struk-
turnich bilkovin pFi¢né pruhovanych svalovych bunék.
Troponin C (TnC) funguje jako vazebny protein pro vape-
naté ionty, troponin | (Tnl) inhibuje interakci aktinovych
a myosinovych filament (za nedostatku Ca?* jsou vazebna
mista blokovana), role troponinu T (TnT) spociva ve vaz-
bé troponinu C a | na tropomyosin. Celou strukturu (tedy
tropomyosin, TnC, Tnl a TnT) souhrnné oznacujeme jako
troponin-tropomyosinovy komplex (obr. 1) [5].
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Prevazna vétsina troponinu je v kardiomyocytu vaza-
na na troponin-tropomyosinovy komplex (92-94 % TnT,
96-97 % Tnl), existuje vSak maly pool volného TnT, resp.
Tnl v cytosolu (6-8 %, resp. 2,8-4,1 %). Uloha a mechani-
smus vzniku cytosolové frakce nebyly dosud uspokojivé
objasnény. Vime, ze molekulovd hmotnost a imunoreak-
tivita cytolosolovych a vdzanych troponinu jsou shodné.
Cytosolova frakce srdec¢nich troponinu je také prvni, kte-
ra se uvolni do cirkulace pfi poskozeni sarkolemy kardio-
myocytu [7]. Tuto frakci detekujeme v ¢asné fazi ischemie.
Pokracuje-li ischemie ddle a kardiomyocyt propada ne-
kréze, dochazi k proteolytické degradaci troponin—-tropo-
myosinového komplexu, ktera je zodpovédna za uvolnéni
vazané frakce troponinu. Proteolyza pfi rozsdhlé nekréze
probihd zpravidla nékolik dnu, po celou dobu je v séru
detekovatelnd zvySend koncentrace srdecnich troponi-
nuU. Obvykle pretrvavaji zvysené hodnoty 5-10, v krajnich
pfipadech i 15 dnd. Hovofime o dlouhém diagnostickém
okné srdec¢nich troponint [5]. V dobé nékolika dnld po
srde¢nim infarktu nejsou troponiny vhodnym markerem
pfipadného reinfarktu, zde pretrvava indikace starsich
kardiomarkeru (CK-MB, myoglobin), které jsou pfitomny
pouze v cytosolu, tudiz jejich sérové koncentrace klesaji
v fadu hodin.

Rozpory pretrvavaly ve vysvétleni zvySeni koncentra-
ce srdec¢nich troponint pfi pfechodné ischemii, jez vede
pouze k reverzibilnim zméndm kardiomyocytu. Drobné
zvyseni sérovych koncentraci prokazali napfiklad Feng
a spol. [8] v pokusu na zviteti, Suleiman a spol. [9] zazna-
menali zvyseni koncentrace troponinu v koronarnim sinu
na modelu omra¢eného myokardu. Svétlo do problemati-
ky vnasi prace Hickmana a spol., ktefi popsali formovani
tzv. membranovych blebs, tedy drobnych vackud cytoplaz-
matické membrany uvolnujicich se z buniky v ¢asné fazi
ischemie. Cytoplazmatické blebs mohou z intracelular-

Tabulka 1 - Vychozi charakteristiky studované skupiny

(vcetné pfidruzenych onemocnéni a rizikovych faktort)
69,6 = 10,3 (70) let

Pramérny vék (median)

Procento zen 33 %
Renalni insuficience 29 %
Arterialni hypertenze 79 %
Dyslipidemie 59 %
Diabetes mellitus 29 %
Jakakoli forma ICHS v anamnéze 51 %
Probéhly infarkt myokardu v anamnéze 24 %
Fibrilace sini v anamnéze 18 %
Systolicka dysfunkce LK 19 %
Nikotinismus 34 %

Tabulka 2 - Sérové koncentrace troponinu T ve vztahu

k pritomnosti aterosklerotického postizeni véncitych tepen

Bez ICHS ICHS pfitomna
TnT (ug/1) 0,019 +0,018 0,043 +0,125
Median 0,013 0,018
p (Manntv- Whitneyho test) 0,008

niho prostoru transportovat také velké makromolekuly,
pro néz je jinak cytoplazmatickd membrana nepropustna.
Pokud je ischemie pouze pfechodna a k obnové perfuze
dojde pred rozvojem nevratnych zmén, nedochazi k po-
ruse kontinuity cytoplazmatické membrany [10].

Do rutinniho uzivani vstupuji diagnostické kity srdec-
nich troponinl se stéle rostouci citlivosti, stale naléhavéji
tedy vyvstava otazka spravné interpretace zvyseni sérovych
koncentraci troponinu. Nase prace se zabyva stanovenim
hodnot vysoce senzitivniho troponinu T a jejich vztahu
k zavaznosti aterosklerotického postizeni véncitych tepen
v populaci pacientt se stabilni anginou pectoris (AP).

Cile studie

Zjistit: 1. jakd je sérova koncentrace TnT v populaci sta-
bilnich pacientl s ndmahovou anginou pectoris. 2. Zda
existuje korelace mezi koncentraci TnT a zdvaznosti ate-
rosklerotického postizeni véncitych tepen.

Metodika

Do souboru bylo zafazeno 251 po sobé nasledujicich
nemocnych s indikaci k diagnostickému koronarografic-
kému vysetfeni. Splfiovali béznd indikacni kritéria: na-
mahovd angina pectoris, dusnost, nové diagnostikované
srde¢ni selhani, synkopa, komorové arytmie. Do studie
nebyli zafazeni nemocni s akutnim koronarnim syndro-
mem vcetné nestabilni anginy pectoris, se stavy po kar-
diopulmondlni resuscitaci, s CMP v poslednich 3esti mé-
sicich, probihajici sepsi. Tedy stavy, kde Ize predpokladat
zvysenou hodnotu troponind. Hodnota hsTnT byla stano-
vena jesté pred provedenim SKG. Vzorky byly zpracovany
okamzité po odbéru na Oddéleni biochemie, hematolo-
gie a krevni transfuze Ustfedni vojenské nemocnice v Pra-
ze. Koncentrace vysoce specifického troponinu T byla
stanovena na analyzatoru Cobas®8000 firmy Roche/Hita-
chi s pouzitim reagencii Troponin T hs Cobas® vyrobce
Roche Diagnostics. Rozsah méreni 0,003-10,000 pg/l (pfi
prekroceni vzorky dofedény), limit detekce: 0,005 pg/l;
normalni rozmezi 0-0,013 pg/l. Sledovali jsme korondar-
ni angiogram, za vyznamné aterosklerotické postizeni je
povazovana vice nez 70% redukce prdméru véncité tep-
ny. Se znalosti koronarografického nalezu byl studovany
soubor rozdélen do podskupin podle rozsahu ateroskle-
rotického postizeni. Tedy na nemocné bez aterosklero-
tického postizeni nebo pouze s nevyznamnou koronarni
ateromatdézou a dale na podskupiny s postizenim jedné,
dvou az tfi véncitych tepen. Dalsi sledované parametry
souboru: vék, pohlavi, srde¢ni frekvence, sérova koncent-
race kreatininu. Z pridruzenych onemocnéni a rizikovych
faktord byly zaznamenany arteridlni hypertenze, dys-
lipidemie, diabetes mellitus, ICHS v anamnéze, fibrilace
sini, systolicka dysfunkce LK, nikotinismus. Ve studii bylo
zahrnuto 182 pacientl s normalni funkci ledvin a 69 pa-
cientl s renalni insuficienci. Pro Ucel studie byla stanove-
na mezni hodnota sérového kreatininu 90 mmol/l u Zzen
a 104 mmol/l u muzl. Normalitu souboru jsme otestovali
za pouziti Shapirova-Wilkova testu, k dal$imu statistické-
mu zpracovani dat byly uzity MannGv-Whitneyho U-test,



268

Koncentrace troponint u pacientt se stabilni ICHS

Troponin C Aktin

Troponin T Troponin | Tropomyosin

Aktinové
vldkno

Obr. 1 - Troponin-tropomyosinovy komplex, volné adaptovala
Mgr. Eva Silerova, Méstska knihovna Praha [6].

Spearmantv korela¢ni koeficient a y? test (vSe software
STATISTICA [verze 12], StatSoft®, Inc. [2013]). Soubor paci-
entl neodpovidal normdlnimu (Gaussovu) rozdéleni.

Zatazeni pacienti podepsali informovany souhlas, pro-
jekt byl schvalen lokalni etickou komisi.

Vysledky

Tabulka 1 seznamuje s charakteristikou studované popula-
ce pacientl a zastoupenim pfidruzenych onemocnéni a ri-
zikovych faktoru aterosklerézy ve studovaném souboru.

Zamérime-li se pouze na porovnani hodnot sérovych
troponinl pacientl bez ischemické choroby srdecni as ja-
kymkoli (vyznamnym) aterosklerotickym postizenim,
zjistujeme statisticky signifikantni zvyseni koncentrace
hsTnT u nemocnych s vyznamnou ischemickou chorobou
srdecni (tabulka 2). Pfi rozdéleni souboru na podskupiny
dle poctu postizenych tepen byl naznacen trend ke zvy-
$eni hsTnT u nemocnych s nemoci jedné tepny, ktery viak
nedosahl statistické vyznamnosti, u nemocnych s nemoci
dvou, resp. tfi tepen — tento trend nebylo mozno doku-
mentovat (tabulka 3).

Jak uvadime vyse, pfiblizné tretinu studované popula-
ce tvorili nemocni s renalni insuficienci. U této populace

jsme prokazali signifikantné vyssi pozitivitu hsTnT oproti
populaci s normdlnimi rendlnimi parametry (tabulka 4).

Déle jsme provedli analyzu podskupiny nemocnych
s renalni insuficienci. Pfitomnosti ICHS se nelisila oproti
souboru pacientt bez rendlni insuficience (p = 0,58, Man-
nlv-Whitneyho U-test), vyskyt poctu ,nemocnych tepen”
se rovnéz nelisil (p = 0,77, MannGv-Whitneyho U-test).

Diskuse

Vék nami studované populace byl ve shodé s vékovym
primérem pacientl podstupujicich koronarografické vy-
Setfeni z davodu akutniho koronarniho syndromu, pro-
centudlni zastoupeni Zen v souboru také odpovidalo re-
gistru CZECH 2 [11]. Pfidruzend onemocnéni sledovanych
nemocnych odpovidala prevalenci rizikovych faktort
v populaci podobného vékového slozeni. V nasem sou-
boru viak byli vice zastoupeni nemocni s anamnesticky
zndmou ICHS a dyslipidemii [12,13].

Mirné zvyseni sérovych koncentraci troponinu T u ne-
mocnych se stabilni anginou pectoris je v naSem souboru
béZné se vyskytujici jev. Prokazali jsme statisticky vyznam-
nou zavislost mezi pfitomnosti vyznamného aterosklero-
tického postizeni véncitych tepen a hodnotou troponinu
v séru. Jednim z vylucovacich kritérii k zafazeni do studie
byl probihajici nebo nedavno probéhly akutni korondrni
syndrom. Nemutzeme tedy hovofit o nekréze kardiomyo-
Nelze vsak vyloucit, Ze u pacientu se stabilni (ndmahovou)
anginou pectoris prochdzi myokard opakovanou ische-
mii, ktera v kardiomyocytu pUsobi reverzibilni ischemické
zmény. Do periferniho obéhu se zde uvoliiuje cytosolova
solubilni frakce TnT pravdépodobné pomoci formovani
cytoplazmatickych blebs s naslednym uvolnénim bleboso-
mU do periferniho obéhu [10]. Pool solubilnich troponi-
nl je vsak limitovan, cytoplazmatickd blebs jsou schopna
transportovat také pouze omezené mnozstvi makromo-
lekul do extraceluldrniho kompartmentu. Zde mUdzeme
spatfit pficinu jiz nesignifikantniho zvyseni sérovych kon-
centraci troponinu T pfi vyznamném aterosklerotickém
postizeni dvou, resp. tfi korondarnich tepen. K dalSimu
vyplaveni srdec¢nich troponinl by jiz byla nutna nekréza

Tabulka 3 - Sérové koncentrace troponinu T ve vztahu k rozsahu aterosklerotického postizeni (poctu nemocnych tepen,

skupiny porovnany proti sobé)

Bez ICHS Nemoc jedné tepny Nemoc dvou tepen Nemoc tfi tepen
TnT (ug/1) 0,019 £ 0,018 0,034 + 0,081 0,060 + 0,192 0,051+ 0,135
Median 0,013 0,016 0,020 0,020
p (Manntv-Whitneyho test) 0,07 0,42 0,87

Tabulka 4 - Sérové koncentrace troponinu T u nemocnych s normalni koncentraci kreatininu a renalni insuficienci
p (Manntv-Whitneyho U-test)

Normalni hodnoty kreatininu
0,022 + 0,053

0,012

81 pacientt (45 %)

Troponin T (ug/l)
Median

Podil pozitivnich hodnot
TnT v souboru

Pacienti s renalni insuficienci

0,057 = 0,150 <0,05
0,023
52 pacientl (75 %) 0,0002 (y2 test)




J. Danék et al.

269

kardiomyocytu s proteolyzou troponin-tropomyosinové-
ho komplexu.

K podobnému zavéru dochdzeji Yamazaki a spol.
(2015). Bylo sledovdno 408 pacientd podstupujicich dia-
gnostické koronarografické vysetfeni. Pred vysetfenim
byla stanovena koncentrace hsTnT, zavaznost ateroskle-
rotického postiZzeni korondrnich tepen byla vyjaddiena po-
moci SYNTAX skére (SX skére). U nemocnych s vysokym
nebo stfednim SX skoére byla zjisténa signifikantné vyssi
koncentrace hsTnT oproti nemocnym s nizkym SX skére
(0,044 + 0,055 vs. 0,018 = 0,058 pg/l; p = 0,03) [14]. Hod-
noty jsou srovnatelné s vysledky nasi studie, jak je patrno
z vy$e uvedené tabulky 2.

Zajimavy pohled do problematiky zvyseni koncentra-
ce srdecnich troponint u nemocnych se stabilni anginou
pectoris pfindsi studie Korosogloua a spol. publikovana
v roce 2011 [15]. Citala 124 pacientt s namahovou angi-
nou pectoris podstupujici diagnostickou CT koronarogra-
fii. Troponin stanoven pred CT vysetienim, z provedenych
sken( autofi stanovili kalciové skoére, celkovy objem mék-
kych nekalcifikovanych platt, morfologii véncitych tepen
v oblasti aterosklerotického postizeni. Autofi nachazeji
korelaci mezi kalciovym skére a hodnotou troponinu T,
avsak vyznamnéjsi korelace byla zjisténa mezi celkovym
mnozstvim mékkych platd a hodnotou TnT (r = 0,45, p
< 0,001 resp. r = 0,79, p < 0,001). Dle prdfezu véncitych
tepen v oblasti aterosklerotického platu autofi popisuji
remodelaci véncitych tepen. U pacientt s prokazanou re-
modelaci byly zaznamenany nejvyznamnéjsi elevace tro-
poninu T. Autofi ddvaji zjisténou elevaci troponinu T do
souvislosti s nestabilitou aterosklerotického platu a moz-
nou embolizaci mikrotrombU do perifernich ¢asti cirkula-
ce. Z literatury je také znama dlouhodobé horsi prognéza
nemocnych se stabilni ICHS a pozitivitou srdecnich tropo-
ninG (vyssi vyskyt nahlé srdecni smrti, casnéjsi rozvoj sr-
dec¢niho selhani) [16].

Ve shodé s dostupnou literaturou jsme v nasem stu-
dovaném souboru zaznamenali vyznamné vyssi pozitivitu
TnT ve skupiné nemocnych s rendlni insuficienci (tabulka
4). Presny patofyziologicky mechanismus jevu neni dnes
spolehlivé vysvétlen. Nejcastéji je pfijimana teorie Dirise
aspol. [17] o sniZzené clearence fragmentl TnT (8-25 kDa),
jez vykazuji imunoreaktivitu s uzivanymi diagnostickymi
kity. Pokles hodnot TnT u pacientl po transplantaci ledvi-
ny podporuje tuto teorii [18]. Spolupodil retence tekutin
pfi renalni insuficienci, hypertenze na renalnim podkladé
¢i vliv metabolickych dusledkd ledvinné nedostatecnosti
na pozvolném rozvoji srde¢niho selhani's elevaci TnT také
nelze vyloucit. V nasem souboru jsme neprokdzali vyssi
vyskyt aterosklerotického postizeni véncitych tepen opro-
ti kontrolni skupiné s normalnimi rendlnimi parametry.
Tento fenomén se tedy na elevaci hsTnT (alespon v nasem
souboru) nepodilel.

V bézné klinické praxi se setkdvame se stavy vedouci-
mi ke zvy3eni koncentraci srde¢nich troponint v periferni
krvi, kde neni ischemie hlavnim vyvolavajicim faktorem.
Jednim z typickych pfikladd je plicni embolie, kterd je
relativné casto doprovazena zvysenim koncentraci srdec-
nich troponinl. Patofyziologické vysvétleni tohoto jevu
zahrnuje pfedevsim podil mechanického zatézi myokar-
du pravé komory, jez je vystaven zatézi z prepéti (strain).
Ta mUze vést i k pfechodnému zhorseni perfuze pfi sou-

Casné zvysenych metabolickych narocich danych dopro-
vodnou tachykardii. Elevace biomarker0 (TnT, BNP) znaci
horsdi prognézu pro nemocného s akutni plicni embolii.
V soucasné dobé je jejich stanoveni doporuceno guideli-
nes Evropské kardiologické spolecnosti jako soucast rizi-
kové stratifikace pacientt [19-21].

Jako nezavisly prediktor Spatné progndézy je mozno sr-
decni troponiny uzit u pacientd s akutni dekompenzaci
srde¢niho selhani [22]. Mechanismus elevace troponinu je
pravdépodobné multifaktoridlni a odliSny u nemocnych
s prevazné ischemickou pfricinou srde¢niho selhani (lozis-
kové ¢i difuzni nekrézy kardiomyocytt v dasledku ,,small
vessel disease”, zvySeného napéti srde¢ni stény, poruchy
architektoniky kardiomyocytll) a srdec¢niho selhani na
podkladé kardiomyopatii (primdrné léze kardiomyocytu,
akcelerace apoptozy) [5].

Srdec¢ni selhani patfi k nejcastéjSim pficindm umrti
pacientt v septickém Soku ¢i se syndromem systémové
zanétlivé odpovédi (SIRS). Rovnéz v této populaci byva
obvyklym jevem elevace troponinl detekovatelna v peri-
ferni krvi (30-80 % pacientt v sepsi, pfi septickém Soku az
100 %). Se zavaznosti klinického prabéhu se v perifernim
obéhu zvysuji hodnoty troponind, jez jsou spojeny s vyssi
mortalitou nemocnych [23]. Sepse patrné pasobi na myo-
kard komplexné. S¢itd se primy vliv bakteridlnich toxind,
prozanétlivych plsobkl leukocytd a bunék monocyto-
-makrofadgového systému a primy toxicky vliv vysokych
koncentraci endo- i exogennich katecholamint v cirkulaci
v kontrastu se zvysenymi metabolickymi naroky kardio-
myocytd pfi doprovodné tachykardii [5].

Cisté mechanické poskozeni kardiomyocytd pfiimplan-
taci elektrod kardiostimuldtoru a nasledné zvyseni kon-
centrace srdec¢nich troponint studovali ve svém souboru
Hnatek a spol. [24]. Byla zjisténa dynamika Tnl u nemoc-
nych podstupujicich primoimplantaci kardiostimulatoru
v korelaci s délkou skiaskopického ¢asu. Na rozdil od vyse
uvedenych klinickych situaci nenfi elevace Tnl u téchto pa-
cientd spojena s horsi prognézou a koreluje s rozsahem
poskozeni kardiomyocytl pfi endomyokardidlni fixaci sti-
mula¢nich elektrod.

Zaver

Prinosem predkladané studie pro klinickou praxi je zjis-
téni, Ze v populaci stabilnich nemocnych s ndmahovou
anginou pectoris neni pozitivita troponinl v séru vzac-
nym jevem. Mirné zvySeni TnT u nemocnych se stabilni
anginou pectoris mlze byt ukazatelem komplexniho ate-
rosklerotického postizeni véncitych tepen. Lze doporucit
stanoveni bazalni hodnoty TnT u dispenzarizovanych pa-
cientd pro jeji pozdéjsi porovnani v kontextu klinickych
obtizi. Ve svétle dostupnych literarnich zdroju je tfeba
také zvyseni TnT hodnotit jako nezavisly ukazatel horsi
prognézy nemocnych.
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