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Srdecni troponiny jsou proteiny nachazejici se témét vyhradné v myokardu a jsou soucasti
kontraktilniho aparatu kardiomyocytt. Existuji 3 izoformy — troponin C (cTnC) je vazebny
protein pro kalciovy ion, troponin | (cTnl) reguluje kontrakci svalového vlakna a troponin T
(cTnT) vaze cTnC a cTnl na tropomyozin. Pro diagnostiku srde¢niho poS§kozeni vyuzivame
cTnlacTnT. Vyznam stanoveni obou typt kardidlnich troponinti (T a I) je rovnocenny a u
pacientll s AKS maji vyznam diagnosticky i prognosticky. Pro ¢asnéjsi detekci anebo
vylouéeni AKS je doporuceno sledovat dynamiku hodnot — princip A (delta) — 1,2 a
3hodinovy protokol. Soucasna doporuéeni Evropské i Ceské kardiologické spole¢nosti jiz

od roku 2015 preferuji pouzivani tzv. vysoce senzitivnich srde¢nich troponind (hs-cTnT nebo
hs-cTnl). S ohledem na né&kolik vyrobcti analytickych systémi pro hs-Tnl se mohou

referencni hodnoty laboratofi liSit.

Krom¢ stanoveni hs-cTn Vv centralnich laboratofich existuje moznost analyzy pfistroji pro
analyzu pfimo na misté vySetieni (point-of-case systémy — POCT). Vétsina z nich ale ani

V soucasnosti nedava vysledky jako stanoveni vysoce senzitivnimi technikami v centralnich
laboratotich, maji tedy nizsi senzitivitu a niz§i negativni prediktivni hodnotu pro vylouceni

IM. Objevuji se vSak i POCT piistroje s vysledky srovnatelnymi s hs-cTn metodami.

Lehké zvySeni hs-cTn je nalézano u Sirokého spektra onemocnéni 1 primarné nekardialnich
jesté Castéji nez pii pouziti standardnich metod (Obr. 1, Tabulka 1). I malé zvyseni hs-cTn je
spojeno s vysSim rizikem kardiovaskularnich komplikaci. Ptehled moznych pficin elevace
cTn pfinasi tabulka 4. Podle ¢tvrté univerzalni definice infarktu myokardu z roku 2018
je jakékoli zvySeni hs-cTn nad 99. percentil (URL, horni referenéni mez) povazovano za
myokardialni poSkozeni. Poskozeni je akutni, pokud je pfitomen vzestup a/nebo pokles hodnot

cTn.



Z4dné poskozeni myokardu®

Vzestup cTn =
poskozeni
myokardu®

©ESC/ACC/AHA/WHF 2018

Obrazek 1. Pfi¢iny poSkozeni myokardu dle Rokyta R, Janota T, Pudil R, Hnéatek T. Ctvrta
univerzalni definice infarktu myokardu. Souhrn dokumentu vypracovany Ceskou

kardiologickou spole¢nosti. Cor Vasa 2019;61:¢106—e122

Tabulka 1. Pehled klinickych stavii se zvySenou hladinou troponinu podle 4. univerzalni
definice akutniho infarktu myokardu: Rokyta R, Janota T, Pudil R, Hnatek T. Ctvrta
univerzalni definice infarktu myokardu. Souhrn dokumentu vypracovany Ceskou

kardiologickou spolecnosti. Cor Vasa 2019;61:e106—€122

Myokardialni poskozeni zptisobené akutniischemii myokardu

Ruptura aterosklerotického platu a trombdza

Myokardialni poskozeni zpiisobené akutni myokardialni ischemii v diisledku nepoméru mezi dodavkou a potiebou kysliku
Snizeni myokardialni perfuze, napr.

» Koronarni spasmus, mikrovaskularni dysfunkce

= Koronarni embolizace

« Disekce koronarni arterie

« Setrvala bradyarytmie

« Hypotenze nebo Sok

» Respiracni selhani

» T¢zka anémie

ZvysSend myokardialni potreba kysliku, napr.
« Setrvala tachyarytmie
« T&zk4 hypertenze s hypertrofii levé komory ibez ni

Dalsi pficiny myokardialniho poskozeni




Srdecni priciny, napr.
* Srdecni selhani
* Myokarditida
» Kardiomyopatie (jakakoliv)
« Tako-tsubo syndrom
« Koronarni revaskulariza¢ni procedura
« Srdeéni procedura jina nez revaskularizace
« Katétrova ablace
* Defibrila¢ni vyboj
* Srde¢ni kontuze

Systémové priciny, napr.
* Sepse, infekéni onemocnéni
» Chronicka onemocnéni ledvin
» Cévni mozkova piihoda, subarachnoidalni krvaceni
« Plicni embolizace, plicni hypertenze
« Infiltrativni onemocnéni, napf. amyloidoza, sarkoidoza
« Chemoterapie
« Kriticky nemocni
* Velka fyzicka zatéz

Diagnoza akutniho infarktu myokardu (AlM)

Pro diagnostiku AIM plati, Ze p¥i jasném klinickém obraze a EKG znamkach AIM neni
diivod pro vyckavani na vysledek laboratorniho vySetieni a nemocny ma byt smérovan
pfimo do kardiocentra Kk provedeni akutni revaskularizace, ev. pfi dlouhém transportnim
Case nebo nemoznosti pfevozu ma byt zvazena trombolyza. Stanoveni biomarkerd je urc¢eno
pfedev§im pro prfipady s nejasnym obrazem, potvrzeni lécby a nasledné pro monitoraci
rozsahu a vyvoje AIM.

Nespornym piinosem vysoce citlivych metod je Casngj$i zachyt vzestupu plazmatickych
koncentraci cTn. K diagnosticky vyuzitelné elevaci hs-cTn dochézi jiz za 1 hodinu od zacatku
nekrozy. Zaroven maji hs-cTn vyssi negativné prediktivni hodnotu pro vylouceni infarktu.
Diagnéza AIM navic mizZe byt vyloucena nebo podpofena v ¢asném obdobi na zakladé
velikosti zmény koncentrace hs-cTn pri opakovaném vysetieni po 1, 2 nebo 3 hodinach.
Zména koncentrace cTn, tzv. delta, mize byt vyjadiovana jako relativni (> 20 %) nebo
absolutni. AIM lze tedy piedevs$im vyloucit jiz v 1. — 3. hodin¢ od zacatku obtizi, coz je velmi
pfinosné naptiklad na pfijmovych oddélenich nemocnic. Pti €asnéjsi recidivé AIM v obdobi

ptetrvavajiciho zvySeni cTn svéd¢i pro dalsi AIM novy vzestup hs-cTn o vice nez 20 %.

Protokoly pouzivané v soucasnosti pii nejasnych znamkach na EKG jsou zalozeny na odbéru
Vv definovaném casovém intervalu (Obr. 2). Za hodnotu v hodin¢ 0 je povazovan odbér
v okamziku prezentace nemocného na urgentnim piijmu nemocnice. Druhy odbér je

uskute¢nén podle vybraného protokolu (+1 h nebo +2 h v rozmezi £10 minut). Jednohodinovy



protokol je preferovan, dvouhodinovy je alternativou, pokud odbér nelze v rozmezi +1h +10
min uskute¢nit. Protokoly maji nastavené hrani¢ni hodnoty tak, aby negativni vysledek mél
99% negativni prediktivni hodnotu pro vylouceni IM. V soucasnosti je doporucovano
vyuziti protokold 0-1 h a 0-2 h, v minulosti byl pouZivan ¢asto protokol 0-3 h. Vyuziti
odbérti za vice nez 2 hodiny je ale na misté u pacientd, kteti se dostavi k vySetieni za méné
nez hodinu od vzniku bolesti. Zkraceni doby odbérti ma ekonomické diivody (zkraceni doby
pobytu nemocnych ve zdravotnickém zatizeni) a kratsi algoritmy byly Siroce validovany jako
spolehlivé. Mnozstvi navrzenych algoritmi vSak obcas vede k nejasnostem jak vysledky
hodnotit. Vyhodnoceni vysledkia cTn-1 je zavislé na vyrobci laboratorni metody, hs-TnT

dodava pouze jediny vyrobce (Tabulka 2).

Hodnoty hs-cTn mohou byt navic vyznamné ovlivnény vékem, renalni dysfunkci, dobou

trvani potizi a pohlavim.

Podezieni na AKS bez ST elevaci
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Obrazek 2. Schéma Oh/1h protokolu indikace troponinu u pacientl s bolestmi na hrudi s
podezienim na akutni infarkt myokardu bez elevaci ST tseku (NSTEMI). (Guidelines ESC
2020, modifikovano). Hodnoty definujici ,,Velmi nizky, Nizky a Vysoky hs-cTnl a bez 1hA a
1hA jsou uvedeny v tabulce ¢. 4; lze je pouzit jen u nemocnych s dobou trvani potizi > 3 h,

CCTA = CT koronéarni angiografie.



Tabulka 4. Hrani¢ni hodnoty hs-cTnl a hs-cTnl pro lhodinovy a 2hodinovy algoritmus pro
vylouc€eni nebo stanoveni podezieni na akutni infarkt myokardu. Hodnota ,,Bez 1hA*

znamena absenci dynamiky, ,,1hA" naopak pozitivni dynamiku.

0 h/1 h algoritmus Velmi Nizky Bez Vysoky 1hA
nizky 1hA
hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <12 <3 >52 25
hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <5 <2 > 64 26
hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <6 <3 >120 >12
hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <4 >50 >15
hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 <2 <1 >30 26
hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 <2 <1 > 40 >4
hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 <4 <3 =290 =20
hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 <5 <3 =60 28
0 h/2 h algoritmus Velmi Nizky Bez Vysoky 2hA
nizky 2hA
hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <14 <4 252 210
hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <6 <2 > 64 215
hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <8 <7 2120 =20
hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <5 =50 =20
hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 TBD TBD =30 TBD
hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 TBD TBD =40 TBD
hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 TBD TBD =290 TBD
hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 TBD TBD =60 TBD



Periproceduralni infarkt myokardu

Perkutanni koronarni intervence (PCI) mohou vést ke vzniku periproceduralniho IM. Kritéria
pro IM asociovany s PCI <48 h po vykonu je arbitrarné definovan jako elevace hodnoty cTn
> pétinasobek 99. percentilu (URL) hodnoty ¢Tn u pacientd s normalni vychozi hodnotou
ctn.

U pacientll s ¢Tn elevovanym pied PCI, u kterych je hodnota stabilni (< 20% variace) nebo
klesajici, musi postprocedurdlni hodnota wvzrist o > 20 %. Nicmén¢ absolutni
postproceduralni hodnota musi byt minimalné pétinasobkem 99. percentilu (URL). Soucasné
je pozadovano, aby u nemocného doslo ke zménam na EKG, nalezu ischemického poskozeni
myokardu zobrazovacimi metodami a/nebo k angiografickému nalezu okluze tepny. Podle
nekterych studii periproceduralni zvyseni cTn zvySuje vyznamné riziko kardiovaskularnich
komplikaci vcetné umrti béhem hospitalizace i béhem nasledujiciho sledovani. Velmi malé
zvyseni ovliviiuje riziko kardiovaskularnich komplikaci jen v ¢asném obdobi po vykonu.

Pro biochemickou ¢ast diagnostiky periproceduralniho AIM po kardiochirurgické operaci je
nutny vzestup predoperaéné nezvyseného a nestoupajiciho ¢Tn nad desetindsobek URL.

Mensi vzestup je oznacovan zase jen jako projev periproceduralni myokardidlni nekrdzy.

Srdecni troponiny p¥i renalnim selhani

zvySené méné. Pfiina zvySeni neni jasnd, i kdyz za cast nepochybn& odpovidd srdecni
selhani, hypertrofie levé komory a skutecnéd ischémie myokardu u téchto nemocnych. Ptes
nejasnou pii¢inu zvySené hodnoty cTn vyznamné koreluji s rizikem celkové mortality.
Koncentrace ¢Tn ma byt proto podle nékterych doporuceni vySetfovana alespont 1x za rok,
aby pfi podezieni na AIM bylo mozné srovnavat aktudlni hodnotu c¢Tn s ,,bazalni* zvySenou
koncentraci namétenou v dob¢ bez klinickych znamek budicich podezieni na AIM. Dale se
jako piinosné jevi sledovani dynamiky zmén. Obzvlast’ obtizn€ hodnotitelné jsou nalezy u
dialyzovanych nemocnych. Po dialyze dochazi k poklesu cTnl téméf o 90 %. Troponin by
pritom nemél prochdzet dialyzaéni membranou, ale mozna dochazi k vychytdvani na jejim
povrchu. Kardialni Troponin T po dialyze naopak stoupa ziejmé v duasledku
hemokoncentrace. Diagn6za AIM proto muze byt u dialyzovanych nemocnych stanovena az
pii vyraznéjSim vzestupu hodnot cTn s naslednym relativné rychlym poklesem typickym pro

AIM. Piinosné muze byt hodnoceni vzestupu koncentrace (delta za 1 — 3 hodiny).
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