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Zékladem diagnostiky myokardialni nekrozy pfi akutnim infarktu myokardu (AIM) i z jinych pficin je jiz
fadu let vySetieni plazmatickych koncentraci srdecnich troponint. Dalsi markery myokardialniho poskozeni,
jako jsou myoglobin, vazebny protein pro mastné kyseliny, isoenzym BB glykogen fosforylazy nebo casny
a citlivy marker celkového stresu kopeptin, zUstavaji zatim stale jen zajimavou moznosti predevsim pfi
¢asném vylucovani AIM a v rizikové stratifikaci. V poslednich letech byly do rutinni praxe zavedeny vysoce
senzitivni metody vysetieni srdecnich troponinG umoznujici zachyt diagnostickych vzestupd plazmatickych
koncentraci jiz v prvnich hodinach postizeni srdecniho svalu. Pomoci téchto metod jsou viak nachazeny
nizké plazmatické koncentrace velmi ¢asto u primarné nekardialnich onemocnéni i u zdravych nebo zdanlivé
zdravych osob. Problematika proto stéle zasluhuje pozornost.

© 2014, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

The diagnosis of myocardial necrosis due to acute myocardial infarction (AMI) and other causes has long
been based on the plasma levels of cardiac troponins. Other markers of myocardial injury such as myoglo-
bin, heart-type fatty acid binding protein, glycogen phosphorylase isoenzyme BB, or the early and sensitive
total stress marker copeptin remain to be just attractive options used primarily to early rule out AMI and
in risk stratification. Recent years have seen the introduction of a routine practice of the high-sensitivity
cardiac troponin assays capable of detecting diagnostic elevations in plasma troponin levels as early as the
first hours of myocardial injury. However, this assay tends to identify very often low plasma troponin levels

Copeptin in primarily noncardiac conditions and also in healthy or apparently healthy individuals. Hence, this novel
Troponins technology warrants further study.
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Tabulka 1 - Biochemické markery myokardialni nekrézy a dynamika jejich zmén pfi akutnim infarktu myokardu

Zacatek vzestupu

Markery nekrozy v periferni krvi (h)
cTnl 2-6

cTnT 2-6

hs-cTnl/T 1

CK-MB mass 3-8

CK 3-8

Myoglobin 1-3

GPBB 0,5

h-FABP 0,5

Maximum vzestupu

bez reperfuze (h) Trvani vzestupu

12-30 1-10 dni
12-75 1-15 dni
9-24 1-3 dny
8-58 1-4 dny
5-8 <12h

1 <4h
1-3 -

CK - celkova kreatinkinaza; CK-MB mass — hmotnostni koncentrace MB isoenzymu kreatinkindzy; cTnl - srde¢ni troponin I; ¢cTnT - srdecni
troponin T; GPBB - isoenzym BB glykogen fosforylazy; h-FABP — vazebny protein pro mastné kyseliny; hs-cTnl/T — vysoce senzitivni

stanoveni srde¢niho troponinu | nebo T.

Uvod

Diagnostika nekrézy myokardu, a tedy onemocnéni, jako
je akutni infarkt myokardu (AIM), se v poslednich dese-
tiletich stala dominantné biochemickou diagnostikou.
Biochemické moZznosti oviem zna¢né omezuje potreba
vysoké senzitivity a specificity a zaroven rychlosti a jed-
noduchosti stanoveni eventualniho markeru. Tabulka 1
ukazuje prehled aktudlné klinicky vyuzivanych nebo po-
tencidlné klinicky vyuzitelnych biochemickych markerd.
Nékteré markery jsou jizZ ponékud obsoletni a nékteré se
naopak asi nikdy nedockaji rutinniho vyuziti. Stale citlivéj-
$i metody stanoveni znamenaji vétsi interpretacni problé-
my. Pro praci s jednotlivymi markery a interpretaci jejich
hodnot jsou potfebné znalosti a zkusenosti, které jsou
neustale obohacovany, a zasluhuji si proto pozornost.

Srdecni troponiny

Srdecni troponiny (cTn) jsou a nadale asi zlstanou pro
svoji citlivost a spolehlivost stanoveni zlatym standar-
dem v diagnostice nekrézy myokardu. Vyuzivano je
stanoveni srde¢niho troponinu | (cTnl) a T (¢TnT). Mo-
hou byt uvolfovany pouze z myokardu. Oba cTn posky-
tuji pfi diagnostice AIM i pfi stratifikaci rizika kardio-
vaskuldrnich komplikaci rovnocenné informace [1-3].
Stanoveni plazmatickych koncentraci ¢Tn je zdkladem
Univerzalni definice IM z roku 2007 i posledni verze
zroku 2012 [4,5]. Vysetieni cTnT je patentovano jednim
vyrobcem a diky tomu je celosvétové standardizovano.
Vysledky vysetieni cTnl jsou srovnatelné jen v rdm-
ci konkrétni metody konkrétniho vyrobce [6]. Stan-
dardnimi metodikami by mély byt ¢cTn az na rendlni
selhani nachdzeny v plazmé jen v pfitomnosti nekrézy
myokardu. Z fady dlvodu jsou velice nizké koncentra-
ce nachdzeny i u zdravych osob. Diagnostickd hranice,
upper reference limit (URL), pro AIM je arbitrarni. Za
URL byl v roce 2007 vybran 99. percentil hodnot refe-
renc¢niho souboru zdravych osob mladsich 60 let bez
anamnézy srde¢niho onemocnéni. Varia¢ni koeficient
stanoveni, tedy nepresnost vySetfeni, musi byt nizsi
nez 10 %. Diagnostickou hranici pro konkrétni sou-

pravy udavaji vyrobci. Vysoké naroky na biochemickou
presnost stanoveni vedly k mirnému sniZzeni senzitivity.
Senzitivita se pfesto pfi odbéru ve vhodném case od
zacatku nekrozy blizi ke 100 % a riziko falesné poziti-
vity je také minimalni. V nepfitomnosti dalSich atributt
AlIM je oviem zvy3eni cTn oznacovano jen za projev tzv.
myokardidlniho poskozeni. Vzestupu ¢Tn v periferni
krvi je zaznamenatelny po dvou az ¢tyfech hodinéch.
Diagnosticky vyuZitelny vzestup nastava casto ale az po
¢tyfech az Sesti hodinach. Uvolfovani ¢cTn z nekrotic-
kych myofibril kardiomyocytu je postupné. Pfi rozsahlé
nekréze myokardu je proto plazmatickd koncentrace
cTn zvySend az 14 dni. Celkové uvolnéné mnozstvi cTn je
déno rozsahem nekrézy. Pro pfesné biochemické hodno-
ceni velikosti nekrézy by musel byt konstruovan integral
vysledkl vysetrfeni v kratkych ¢asovych intervalech.

Tabulka 2 - Priciny vzestupu plazmatickych

koncentraci srdecnich troponinti

Protrahovand ischemie myokardu

Myokarditida, perikarditida, endokarditida

Srdecni kontuze

Kardioverze, kardiostimulace, endomyokardidlni biopsie,
ablacni vykony

Tézké srdecni selhani

Emergentni hypertenzni stav

Tachyarytmie, bradyarytmie

Aortalni stendza

Hypertrofickd kardiomyopatie

Tako-tsubo syndrom (neurokardiogenni omracenti)
Cévni mozkové prihody, subarachnoidalni krvaceni
Vysoké davky katecholamin(i

Plicni embolie, plicni hypertenze

Disekce aorty

Infiltrativni onemocnéni typu sarkoidézy, amyloidézy,
sklerodermie, hemochromatézy

Tézké popéleniny

Rabdomyolyza

Toxické pusobeni [ékl (adriamycin, 5-fluorouracil,...)
Toxiny hadd

Tézka hypotyredza

Sepse, tézka respiracni onemocnéni

Tézké selhani ledvin
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Priciny vzestupu plazmatickych

koncentraci troponinu

Mozné pficiny zvyseni plazmatickych koncentraci cTn jsou
uvedeny v tabulce 2. Pro diagnézu AIM musi byt deteko-
vana alespon jedna hodnota cTn vy3si nez URL a nasledny
pokles. Navrat pod URL je podle velikosti nekrézy myo-
kardu otazkou hodin az dnt [4,5]. Pro diagnézu AIM jsou
nezbytna alespori dvé vysetreni. Pfi protrahované elevaci
CTn bez zfetelného poklesu je pficinou spise myokarditida
nebo jind z dlouhodobé pusobicich pficin. Velmi ¢asté jsou
lehké vzestupy cTn pfi tachyarytmiich, tézsim srdecnim
selhani, plicni embolii, hypotenzi nebo dekompenzova-
né hypertenzi. Tyto vzestupy jsou dlisledkem kombinace
mechanismU. Tézké srdecni selhani je provdzeno zvyse-
nim ¢Tn az ve 40 %. Casté&ji je zvy3eni zachyceno u ne-
mocnych s ICHS, hypertenzi, diebetes mellitus a renalnim
selhanim. Zvyseni cTn v téchto situacich je spojeno s vyssi
mortalitou a pravdépodobnosti ¢asné rehospitalizace [7].
PFi supraventrikularnich arytmiich jsou lehounké vzestu-
py cTn casté predevsim v prvnich hodinach trvani arytmie.
Pfi plicni embolii a plicni hypertenzi koreluje vzestup cTn
se zavaznosti klinického pribéhu, velikosti EKG zmén,
echokardiografickymi zndmkami pretizeni pravé komo-
ry a predevsim s prognézou. Nepfitomnost zvySeni cTn
znamena prakticky nulovou mortalitu a malé riziko kom-
plikaci. Negativni prediktivni hodnota se pohybuje mezi
97-99 %. Zvy3eni cTn lze vSak nékdy zjistit i u nemocnych
s lehkym pribéhem plicni embolie. Pozitivni prediktivni
hodnota je relativné nizkd (34-42 %) [8-12]. Zvy3ené cTn
mohou byt vedle natriuretickych peptidd pomdckou pfi
vybéru nemocnych profitujicich z trombolytické 1écby.
Pro jeji indikaci vSak nestaci [13]. S vyraznéjsim vzestu-
pem cTn je spojen tako-tsubo syndrom. Pfi¢ina neni jasna
a mozna ani jednotnd. Pfedpokladané pasobeni vyssi cir-
kulujici koncentrace katecholaminl se mozna uplatiuje
i pfi cévnich mozkovych pfihodach a subarachnoiddlnim
krvaceni. Pfi obou stavech je malé zvyseni cTn velmi casté.
Pfi necilenych vysetfenich c¢Tn u téchto stavl bez klinické
manifestace ischemie myokardu proto neni tfeba pro-
vadét sérii vysetfeni k vylouceni AIM. Perimyokarditida
vede vétsinou k lehkému vzestupu cTn, ale na rozdil od
AIM tento vzestup trvd casto i nékolik dni bez poklesu,
nebo dokonce dale narGsta. Pfi diagnostické nejistoté je
tedy vhodné opakované vysetfovani. Vzestupy cTn pfi
kontuzi srdce, po kardioverzi, endomyokardidlni biopsii
nebo ablaci arytmie byvaji velmi malé. Po elektivni kar-
diostimulaci dochdzi k malému vzestupu ¢Tn nad URL
u vice nez tfetiny nemocnych. Zvysené cTn vSak odeznivaji
béhem 24 hodin [14]. Zvysené riziko komplikaci znamena-
ji lehce zvysené cTn i pfi sepsi a dalSich zavaznych stavech.
U téchto onemocnéni ale vzestup cTn neni tak spolehli-
vym prognostickym markerem.

Stanoveni troponin( vysoce senzitivnimi metodami
V posledni dobé jsou vedle konvencnich neboli standard-
nich metod vysetfeni ¢Tn k dispozici vysoce senzitivni
metody. Mluvi se o ,high sensitive TnT” (hs-TnT) a ,high
sensitive” nebo ,ultra sensitive Tnl"” (hs/us-Tnl) [15]. Sta-
novovan je ale stejny cTn jako pfi standardnim vysetre-
ni a vysoce senzitivni je jen metoda vySetfeni. Za high
sensitive jsou oznacovany assaye umoznuji detekci ¢Tn
u 50-90 % zdravych dospélych. URL tedy Ize oznacovat

za horni hranici normy. Jako URL je doporucovan také
99. percentil vysetfeni referencniho souboru zdravych
osob s varia¢nim koeficientem < 10 % jako u standardné
citlivych metodik vySetfeni. Jejich vyuziti se velmi rychle
rozdifuje, zejména patentované vysetfeni hs-cTnT. Hod-
noty hs-cTn u muzu jsou nepatrné vyssi nez u zen [16]. Na-
priklad pro hs-cTnT je uvddéna URL muzd 14,5 ng/l, u Zen
10 ng/l a ve smiSené populaci 13,5 ng/l. Rozdily u hs-cTnl
jsou ziejmé jesté vétsi. Je doporucovdno pouzivani jed-
notek, pfi kterych hodnoty vychazeji v celych cislech, v SI
soustaveé tedy ng/l, i kdyz pg/ml prevazujici v anglicky psa-
né literature jsou Ciselné identické. Lehké zvyseni hs-cTn
je nalézano u jesté sirSiho spektra nemocnych bez AIM
nez pri pouziti standardnich metod, napriklad u nemoc-
nych s chronickym, zdanlivé stabilnim srde¢nim selhanim
nebo pfi stabilni ICHS, pfi uzivani fady |ékd nebo pFi téz-
Sich zanétlivych onemocnénich [17,18]. Zvyseni hs-cTn je
spojeno s vys$sim rizikem kardiovaskuldrnich komplikaci.
Otazkou je pfinosnost terapeutickych opatfeni v reakci
na tyto minimalni ndlezy. Pouziti trojndsobné vyssich dia-
gnostickych hodnot ve snaze o zvyseni specificity vysetre-
ni vedlo ale ke zvy3eni nasledné mortality [19]. Neni jisté,
zda vubec existuji akutni koronarni syndromy bez eleva-
ce hs-cTn. Nespornym pfinosem vysoce citlivych metod je
Casnéjsi zachyt vzestupu plazmatickych koncentraci ¢Tn
[20,21]. K diagnosticky vyuzitelné elevaci hs-cTn dochazi
jiz za jednu hodinu od zacatku nekrézy. Diagnéza AIM
muze byt vylouc¢ena na zakladé velikosti zmény koncen-
trace cTn v prvnich hodinach obtizi. Interval opakované-
ho vysetfeni je podle doporuceni Evropské kardiologické
spolecnosti (ESC) z roku 2011 tfi hodiny [22]. Zména kon-
centrace cTn, tzv. delta, mlze byt vyjadfovana jako rela-
tivni (> 20 %) nebo absolutni. Hodnoceni absolutni zmé-
ny koncentrace je podle studii spolehlivéjsi. Pro hs-cTnT
je uvadéna diagnostickda hodnota zmény koncentrace
9,2 ng/l. Pfi této hodnoté byla negativni prediktivni hod-
nota (NPV) 97 %, pozitivni prediktivni hodnota (PPV)
49 %. V subpopulaci s elevacemi useku ST bez AIM byla
idedlni diagnostickd hodnota vzestupu koncentrace
6,9 ng/l s NPV 93 % a PPV 83 % [23]. Podobné hodnoty
uvadéji néktefi autofi i pro kontrolni vysetfeni po jedné
aZz dvou hodinach [24,25]. Akutni infarkt myokardu Ize
tedy vyloucit jiz ve druhé az treti hodiné od zac¢atku obti-
zi [22]. Pri casnéjsi recidivé AIM v obdobi pretrvavajiciho
zvyseni cTn svédci pro dalsi AIM také novy vzestup hs-cTn
minimalné o 20 % [5]. V rizikové stratifikaci kardiovas-
kuldrnich komplikaci jsou hs-cTn citlivéjsi nez standardné
stanovené cTn [26,27]. Rutinni vysetfovani pro ucel rizi-
kové stratifikace bez soucasného podezieni na poskozeni
myokardu ale neni doporucovano.

Zvyseni srdecnich troponinu pri velké fyzické zatézi
Celkem casté je zvyseni ¢Tn a hlavné hs-cTn po extrém-
ni vytrvalostni zatézi typu maratonu. Lehké zvyseni cTn
nemusi byt projevem ireverzibilniho poskozeni, ale jen
tzv. metabolického obratu. Myocyty jsou béhem Zivota
obnovovany a akcelerace této obmény po zatézi spojena
s odumiranim myocytt nemusi znamenat ireverzibilni po-
$kozeni myokardu [28-31]. Vime ale, Ze trénovani spor-
tovci maji vzestup cTn mensi nez netrénovani. Je mozné,
Ze vétsi vzestup hs-cTn je pro organismus ukazatelem jiz
nepfimérené zatéze.
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Srdecni troponiny pfi renalnim selhani

Pri téZSim rendlnim selhdni jsou koncentrace cTnT casto
lehce zvysené. Hodnoty cTnl byvaji zvysené méné [32].
PFi¢ina zvySeni neni jasna. Pfes nejasnou pfi¢inu zvyse-
né hodnoty ¢Tn vyznamné koreluji s rizikem celkové
mortality. Koncentrace cTn ma byt proto podle nékterych
doporuceni vysetfovana alespon jednou za rok, aby pfi
podezieni na AIM bylo mozné srovndvat aktualni hod-
notu cTn s ,bazdlni” zvySenou koncentraci namérenou
v dobé bez klinickych znamek budicich podezieni na AIM.
Jini autofi vySetfovani ,bazalnich” hodnot nedoporucuji
jako malo prinosné [33]. Obzvlast obtizné hodnotitelné
jsou nalezy u dialyzovanych nemocnych. Po dialyze do-
chazi k poklesu Tnl téméf o 90 %. Troponin by pfitom
nemél prochézet dialyza¢ni membranou, ale mozna do-
chazi k vychytavani na jejim povrchu. Troponin T po dia-
lyze naopak stoupd zfejmé v dusledku hemokoncentrace.
Diagnéza AIM proto mUze byt u dialyzovanych nemoc-
nych stanovena az pfi vyraznéjsim vzestupu hodnot cTn
s naslednym relativné rychlym poklesem typickym pro
AIM. Pfinosné mUze byt hodnoceni vzestupu koncentrace
za jednu az tfi hodiny. ZkuSenosti s pouzitim hs-cTn pfi
rendlnim selhani jsou limitované.

Hmotnostni koncentrace MB isoenzymu
kreatinkinazy (CK-MB mass)

MB isoenzym kreatinkinazy neni specificky pro myokard.
Vyskytuje se v malém mnozstvi napriklad v kosternim
svalstvu. Jeho vyuziti v diagnostice AIM je pfipousténo
jen v pripadé, Zze neni k dispozici stanoveni cTn [4]. Ev-
ropskd doporuceni pro diagnostiku akutnich koronarnich
syndromu bez elevaci Useku ST z roku 2011 o CK-MB mass
jiz nemluvi. Nékteré mezinarodni studie vysetfeni CK-MB
mass vsak stale vyZaduji. Vzestup CK-MB mass je vétsi-
nou diagnosticky podobné jako u cTn ¢tyfi az Sest hodin
od zacatku obtizi. K normalizaci ale dochazi i pri velké
nekréze jiz za 48-72 hodin. CK-MB mass proto mlze byt
pomocnym markerem pro diagnostiku reinfarktu v dobg,
kdy v krvi jesté pretrvava vysoka koncentrace cTn.

Katalyticka aktivita celkové kreatinkinazy (CK)

Stanoveni CK jako markeru srde¢ni nekrézy je v soucasnosti
vyuzitelné s védomim jeji nespecificity jiz jen jako levného
pomocného markeru pro hodnoceni dynamiky a rozsahu po-
stizeni myokardu napfiklad u nemocného po katetriza¢nim
zprichodnéni uzaviené tepny pfi diagnosticky jasném AIM.

Myoglobin

Myoglobin vzhledem k relativné nizké molekulové hmot-
nosti unika pri poskozeni myocytu rychle do obéhu a pfi
kratkém biologickém polocasu pretrvava v obéhu jen
1-20 minut. Vzestup plazmatickych koncentraci je patrny
jiz jednu hodinu od zacatku postizeni. Vzestup vyuzitelny
pro ¢asnou diagnostiku AlM je patrny mezi 2. a 12. hodi-
nou prihody. Myoglobin vsak neni specificky pro myokard
a plazmaticka koncentrace stoupa pfi renalnim selhani.

Hranice normy jsou odlisné pro muze a Zeny a lisi se podle
vyrobce diagnostické soupravy. Diky rychlému a relativné
kratkému vzestupu maze byt myoglobin pomocnym mar-
kerem v ¢asné diagnostice AIM a v diagnostice reinfarktu.

Vazebny protein pro mastné kyseliny
(heart-type fatty acid binding protein — h-FABP)

Specificky kardialni vazebny protein pro mastné kyseliny
je uvolfiovan z poskozeného kardiomyocytu jiz po 30 mi-
nutdch. Mél by proto slouzit k rychlému vylouceni AIM
[34]. Vysetieni standardni metodou ELISA je ale velmi na-
ro¢né. Pri semikvantitativnim vysetfeni , point of care” tes-
tem do tfi hodin od prvni manifestace AIM se senzitivita
blizi ve studiovych podminkach 70 %, v béZzné praxi je
zkusenost v ¢asné diagnostice jesté horsi [34,35]. V sou-
Casnosti je dobre dostupné stanoveni h-FABP standardni
metodou ELISA. V prvnich hodindch AIM muze mit po-
dle literdrnich udaja h-FABP lepsi predpovédni hodnotu
pro recidivu akutniho koronarniho syndromu a umrti nez
standardni cTn [36]. Kombinace s hs-cTn pfinasi jen po-
dle nékterych studii malinké zvyseni senzitivity v casné
diagnostice [37].

Isoenzym BB glykogen fosforylazy (GPBB)

Vzestup plazmatické koncentrace GPBB je dalsim poten-
cidlnim casnym biochemickym markerem myokardialni
nekrdzy. V prvni hodiné obtizi byl pfi vySetfeni metodou
ELISA ve studii nejcitlivéjsim ukazatelem myokardidlniho
poskozeni se senzitivitou 96 %. Ve stejné dobé byla sen-
zitivita myoglobinu (71 %), CK-MB mass (63 %) a cTnT
(54 %). Vysoka byla i prediktivni hodnota pro mortalitu
a rehospitalizace. Specificita byla ale velmi nizka (43,7 %)
[38]. Ve studii srovnavajici ,point of care” metody bylo
vysetieni méné citlivé nez h-FABP.

Kopeptin

Kopeptin je C-terminalni ¢ast arginin-vasopresin pro-
hormonu (CT-proAVP). Na rozdil od arginin-vasopresinu
(antidiuretického hormonu) je stabilni a dobfe odré-
Zi vzestupy koncentrace arginin-vasopresinu v cirkulaci
jako odpovéd na rfadu podnétl véetné AIM. Kopeptin je
nespecifickym stresovym markerem. Plazmatické koncen-
trace jsou zavislé na pohlavi, renalnich funkcich a radé
dalSich faktort. Kopeptin koreluje se systolickou dysfunk-
ci levé komory. Metaanalyza studii vstupnich vysetieni
pfi podezieni na AIM ukazala senzitivitu samostatného
kopeptinu 63 %, cTn 87 %, ale kombinace kopeptinu
a cTn 95-96 %. Senzitivity 100 % nemohlo byt docileno,
kdyz vstupni vysetfeni byla provadéna u konsekutivnich
nemocnych po velmi rdznorodém trvani obtizi. Senziti-
vita 95 % ovsem pro vylouceni AIM a odeslani nemoc-
ného domu také nestaci. Navic kombinaci cTn s kopepti-
nem klesla specificita z 87 % pfi vysetieni samostatného
cTn na 56 %. Na druhé strané pozitivita kombinovaného
vysetfeni korelovala s morbiditou a mortalitou. Zvyseni
kopeptinu bez zvyseni cTn by proto mohlo vést k ¢asnéj-
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$imu zaméreni pozornosti na dalsi rizikovd onemocnéni.
Senzitivita vstupniho vysetfeni kombinace kopeptinu
s hs-cTn v metaanalyze dosdhla 98 %. Opakované vyset-
feni samotného hs-cTn po tfech hodindch ma vsak sen-
zitivitu az 100 % a vysokou specificitu. Rutinni zavedeni
vysetfeni kopeptinu pro ucel rychlého vylouceni AIM se
zatim zda malo pravdépodobné [37,39-41].

Dalsi markery myokardialni nekrézy

V soucasnosti je k dispozici vysetfeni nékolika dalsich
citlivych kardiomarker vyuzitelnych i ve velmi casné
diagnostice myokardidlniho poskozeni, napfiklad cys-
teine a glycine-rich proteinu 3 (Csrp3). Zadny z novych
marker( viak neni z rdznych dlvod{ vyuzivan rutinné.
Problémem je vétSinou technickd a ekonomickd naroc-
nost vysetfeni.

Postup vysetieni pfi podezieni na AIM

Prvni vySetfeni cTn provadime okamzité i pfi kratkém
trvani obtizi. Zvysend hodnota mize upozornit na za-
catek AIM dfive, nez by odpovidalo anamnestickym da-
tdim, nebo na jinou pfi¢inu zvyseni. Casny nabér maze
pfi téZzkém renalnim selhdvani poslouzit také jako ba-
zaIni hodnota pro nasledné hodnoceni vzestupu. Dalsi
vysetfeni k potvrzeni vzestupu a nasledného poklesu
kardiomarkerU je pfi standardni citlivosti vy3etfeni ¢Tn
doporucovano za Sest az devét hodin, pfi hs-cTn za tfi
hodiny od prvniho vysetieni. Zacatek obtizi nemusi zna-
menat zacatek nekrézy myokardu a tak je nékdy potre-
ba vysetfeni opakovat.

Periproceduralni AIM

Pro biochemickou ¢ast diagnostiky AIM v souvislosti
s perkutanni korondrni angioplastikou (PCl) je za situace
pUvodné nezvyseného bazdlniho ¢Tn nezbytny vzestup
plvodné nad pétinasobek URL [5]. Mensi zvy$eni zname-
na jen myokardiadlni poskozeni. Je nalézano po zdanlivé
nekomplikované, dobfe probihajici elektivni PCl az u ¢tvr-
tiny nemocnych. V pfipadé zvysené bazalni hodnoty ¢Tn
je pro diagnézu periproceduralniho reinfarktu nutny
vzestup ¢Tn po tfech hodinach o vice nez 20 %. Hodnoty
cTn pred procedurou viak museji byt stabilni nebo klesat,
nesméji stoupat. Pomoci mlze i stanoveni CK-MB mass
s krat$im polocasem vzestupu [42]. Podle nékterych stu-
dii periproceduralni zvyseni cTn zvySuje vyznamné riziko
kardiovaskularnich komplikaci véetné umrti béhem hos-
pitalizace i béhem nasledujiciho sledovani [43-45]. Velmi
malé zvyseni ovliviiuje riziko kardiovaskuldrnich kompli-
kaci jen v casném obdobi po vykonu [46].

Pro biochemickou ¢ast diagnostiky periproceduralniho
AIM po kardiochirurgické operaci je nutny vzestup pred-
operacné nezvy$eného a nestoupajiciho ¢Tn nad deseti-
nasobek URL. Mensi vzestup je oznacovan zase jen jako
projev periproceduralni myokardialni nekrézy [4,5,47].
Desetinasobné prekroceni URL je po srde¢nich operacich
velmi casté.

Nové je doporucovano vysetfeni cTn i po nekardialnich
operacich u rizikovych nemocnych starsich 45 let a u vSech
starSich 65 let. Zvyseni cTn prvni az druhy pooperacni den
je nalézano u 8 % pacientd, vétsinou bez pfitomnosti ob-
tizi a EKG zmén. Pokud neni patrna jind pficina, je toto
zvyseni cTn povazovano za projev tzv. Myocardial Injury
after Noncardiac Surgery (MINS). MINS znamenaji vyraz-
né vyssi riziko kardiovaskularni i celkové 30denni mortali-
ty a tito nemocni zasluhuji vétsi pozornost [48].

Zavér

Zlatym standardem biochemické diagnostiky nekrézy
myocytl jakékoliv etiologie jsou v soucasnosti pro svo-
ji vysokou senzitivitu, specificitu a dobrou laboratorni
proveditelnost ¢Tn [49,50]. Pro ¢asnou diagnostiku, dia-
gnostiku recidiv AIM a pro rychlé vylouceni AIM je pfi-
nosné hodnoceni velikosti zmény hs-cTn pfi vysetfeni
opakovaném po tfech hodinach. Dosti slozitym problé-
mem je interpretace lehkych zvyseni plazmatickych kon-
centraci ¢Tn u zdravych nebo zdanlivé zdravych osob. Ve
specifickych situacich je pro diagnostiku AIM vyuzZivano
jesté vysetfeni CK MB mass. Vyuziti dalSich biochemickych
marker( predevsim pro ucel ¢asného vylouceni AIM je
otdzkou budoucnosti.
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