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Přehledové články

Úvod
Biochemie vnesla v posledních 2 desetile-

tích překvapivou revoluci do klinického pohledu 

na akutní koronární syndromy (AKS) a postiže-

ní myokardu při různorodých onemocněních. 

K vyšetření se nabízí 192 specifických bílkovin 

myokardu. Stále pokračuje snaha o nalezení co 

nejspecifičtějšího, nejcitlivějšího a nejčasnějšího 

markeru infarktu myokardu (IM) se spolehlivě 

reprodukovatelnou metodou stanovení. Přehled 

aktuálně klinicky využívaných respektive využitel-

ných biochemických markerů obsahuje tabulka 1 

spolu s časy vzestupů jejich plazmatických kon-

centrací. Racionální aplikace nových biochemic-

kých markerů a především interpretace výsledků 

vyžaduje znalosti a zkušenosti, které získáváme 

postupně teprve po určité době jejich využívání.

Následující článek je klinickým pohledem 

na současnou praxi využívání vyšetřování mar-

kerů myokardiální nekrózy a v neposlední řadě 

řešení interpretačních problémů.

Srdeční troponiny
Srdeční troponiny (cTn) jsou strukturální 

proteiny tropomyozinového komplexu kardio-

myocytů. Stanovení jejich přítomnosti v plazmě 

je v současnosti nejcitlivějším a nespolehlivějším 

biochemickým markerem akutní myokardiální 

nekrózy. Srdeční troponin I (cTnI) a srdeční tro-

ponin T (cTnT) se uvolňují pouze z myokardu. 

Oba cTn poskytují při diagnostice AKS a při strati-

fikaci rizika vývoje kardiovaskulárních komplikací 

rovnocenné klinické informace (1, 2, 3). Vyšetření 

plazmatických koncentrací cTn se stalo zákla-

dem tzv. Univerzální definice IM (4, 5).

Metody stanovení cTnT jsou patentovány jed-

ním výrobcem, jsou celosvětově standardizované 

a jsou tak srovnatelné mezi různými pracovišti. 

Soupravy ke stanovení koncentrace cTnI produkuje 

řada výrobců. Soupravy se liší analytickou citlivostí, 

protože používají rozdílné protilátky a kalibráto-

ry. Výsledky zjištěné soupravami různé výrobní 

provenience nelze srovnávat, a to ani tehdy, udá-

vají-li např. dva   rů zní výrobci stejné koncentrace 

pro hodnotící kritéria. Výsledky jsou srovnatelné 

jen v rámci jedné metody konkrétního výrobce. 

Nejsou srovnatelné ani u rozdílných metod a gene-

rací souprav jednoho výrobce (6). Malé rozdíly jsou 

ale důležité jen při drobných nekrózách myokardu. 

Standardními (ne ultrasenzitivními) metodikami 

by měly být cTn až na renální selhání nacházeny 

v plazmě jen v přítomnosti nekrózy myokardu. 

Z tohoto pohledu je často používaný termín „horní 

hranice normy cTn“ možné chápat jen jako technic-

ký termín označující diagnostickou hranici pro IM 

(cut-off hodnotu). Na rozdíl od řady jiných bioche-

mických vyšetření není využívána horní referenční 

mez (97,5 percentil vyšetření referenčního soubo-

ru). Cut-off hodnota využívaná pro diagnostiku 

IM je arbitrární. Za tuto hodnotu byl v roce 2007 

stanoven 99. percentil hodnot referenčního sou-

boru zdravých osob mladších 60 let bez anamnézy 

srdečního onemocnění s variačním koeficientem 

stanovení nižším než 10 % tzv. upper reference limit 

(URL) (4). URL udávají výrobci diagnostických sou-

prav na základě analýzy vyšetření vlastního soubo-

ru zdravých osob. Hodnota se u různých výrobců 

liší s ohledem na různé analytické charakteristiky 

diagnostických souprav. Relativně vysoké nároky 

na přesnost stanovení jsou spojeny s mírným sníže-

ním senzitivity cTn v diagnostice IM. Současně však 

významně klesá riziko falešně pozitivních diagnóz. 

Senzitivita i specificita vzestupu cTn nad URL pro 

IM se přesto blíží 100 %. Hodnota URL standard-

ních metod nezávisí na pohlaví. V nepřítomnosti 

Biochemické markery nekrózy myokardu 
v současné klinické praxi
Tomáš Janota

3. interní klinika, Všeobecná fakultní nemocnice a 1. lékařská fakulta UK, Praha

Laboratorní diagnostika myokardiální nekrózy v důsledku infarktu myokardu i z jiných příčin se v současnosti opírá především o vyšetření 

myokardiálních troponinů. Stanovení jejich plazmatických koncentrací se stalo dokonce základem definice infarktu myokardu. S rostoucí 

senzitivitou vyšetřovacích metod se stávají časnějším a časnějším markerem. Negativní prediktivní hodnota je prakticky stoprocentní. 

Ke zvýšení troponinů však nemusí vést jenom infarkt myokardu. Problémem se stala interpretace lehkých zvýšení plazmatických kon-

centrací u zdravých nebo zdánlivě zdravých osob. Do pozadí byly vytlačeny snahy o rutinní klinické využívání dalších velmi časných mar-

kerů myokardiální nekrózy. Potřebné zkušenosti pro práci s troponiny i některými dalšími kardiomarkery byly získány teprve v průběhu 

posledních let, kdy jsou klinicky využívány. Článek proto shrnuje praktické návody pro práci s novějšími i staršími kardiomarkery a dává 

doporučení pro interpretaci laboratorních nálezů ve vztahu k Univerzální definici infarktu myokardu z roku 2012.

Klíčová slova: biochemické markery nekrózy myokardu, akutní infakt myokardu, akutní koronární syndromy, časná diagnostika.

Biochemical markers of myocardial necrosis in the current clinical practice

Current laboratory diagonosis of myocardial necrosis due to myocardial infarction or any other cause is based primarily on examina-

tion of myocardial troponins. Moreover, their plasma concentrations are now the cornerstone of myocardial infarction diagnosis. They 

became earlier and earlier marker with increasing sensitivity. The negative predictive value is virtually 100%. However, elevated levels 

of troponins are not exclusively caused by myocardial infarction. New problem is an interpretation of frequent mild elevations in healthy 

or seemingly healthy persons. An effort to use routinely other early markers of myocardial necrosis has taken a back seat. The neces-

sary experience in use of troponins and some other cardiomarkers has been gained only in the last few years, during which they were 

routinely used in clinical practice. This article summarises practical guidance on how to use the newer, as well as the older markers and 

suggests how to interpret laboratory findings in relation to the Universal definition of myocradial infarction of 2012.

Key words: biochemical markers of myocardial necrosis, acute myocardial infarction, acute coronary syndromes, early diagnosis.

Interv Akut Kardiol 2013; 12(1): 28–33



29

www.iakardiologie.cz | 2013; 12(1) | Intervenční a akutní kardiologie

Přehledové články

klinického obrazu ischemie znamená zvýšení cTn 

nekrózu myokardu z jiných příčin. Úskalím při sta-

novování jakýchkoliv hranic je chybění referenč-

ní metody. Nověji je možné srovnávat vzestup 

plazmatických koncentrací markerů myokardiální 

nekrózy s oblastmi late gadolinium hyperenhan-

cement při magnetické rezonanci srdce.

Při akutní ischemické nekróze i poškození 

myokardu jiným mechanizmem dochází při po-

užití standardních/konvenčních souprav sta-

novení cTn ke vzestupu v periferní krvi po 2–4 

hodinách. K diagnosticky využitelnému vze-

stupu dochází však často teprve za 4–6 hodin. 

Uvolňování cTn z nekrotických myofibril kar-

diomyocytů je postupné a při rozsáhlé nekróze 

myokardu je proto plazmatická koncentrace 

cTn zvýšená i 14 dní. Při drobné myokardiální 

lézi může být cTn zvýšený třeba jen jeden den 

(tabulka 1). Uvolněné množství cTn je úměrné 

rozsahu nekrózy. Výsledná aktuální koncentrace 

cTn v krvi však může být ovlivněna rychlostí vzni-

ku nekrózy, rozsahem reperfuze a tzv. reperfuz-

ním poškozením myokardu. Při ještě zvýšeném 

cTn po proběhlém IM svědčí podle Univerzální 

definice IM 2012 pro recidivu nový vzestup cTn 

minimálně o 20 % (5).

Příčiny vzestupu plazmatických 
koncentrací troponinů

Hlavní příčinou zvýšení cTn je IM (tabul-

ka 2). IM je podle tzv. Univerzální definice IM 

z roku 2007 a 2012 definován vedle klinického 

obrazu, EKG změn a změn kontraktility a via-

bility myokardu právě detekcí alespoň jedné 

hodnoty biomarkeru nekrózy (přednostně cTn) 

vyšší než URL. Při nedostupnosti cTn může být 

vyšetřována hmotnostní koncentrace CK-MB 

mass (viz. dále). Pro diagnózu IM musí být ještě 

dokumentován následný relativně rychlý po-

kles biomarkeru s návratem pod diagnostickou 

hranici během hodin až dnů. Pokud bylo první 

vyšetření provedeno časně, může být patrný 

nejdříve vzestup a teprve potom rychlý pokles 

(4, 5). Při trvání lehké elevace cTn je příčinou 

spíše myokardititida, srdeční selhání, toxické 

vlivy léků nebo jiných dlouhodobě působících 

nox. Pro diagnózu jsou tedy nezbytná alespoň 

2 vyšetření kardiomarkerů. Zároveň musí být pro 

diagnózu IM na podkladě aterosklerotické obli-

terace koronární tepny, tzv. IM 1. typu, přítomny 

buď jeho klinické symptomy, elektrokardiogra-

fické změny nebo nová ztráta viability myokardu 

respektive nová lokalizovaná porucha kinetiky 

podle některé zobrazovací metody. Zvýšení cTn 

bez dalších známek ischemie znamená jen nek-

rózu myokardu, ne IM!

AIM 2. typu je definován jako ischemické po-

stižení myokardu v důsledku poklesu dodávky 

kyslíku nebo vzestupu jeho potřeby například při 

arytmii, dekompenzované hypertenzi, hypotenzi, 

koronárním spazmu nebo embolizaci do koro-

nární tepny. Při tomto typu IM je diagnóza pod-

míněna také zastižením alespoň jedné hodnoty 

cTn vyšší než je diagnostická hranice. Požadavek 

na současnou klinickou manifestaci ischemie 

však není zcela jednoznačně vyjádřen. Například 

odlišení oprese na hrudi od palpitací při arytmii 

nemusí být snadné. Lehounké vzestupy cTn jsou 

v prvních hodinách trvání supraventrikulárních 

arytmií přes nepřítomnost zjevného organického 

onemocnění srdce velmi časté. Také při plicní 

embolii je zvýšení cTn velice časté a je spojeno 

s komplikovanějším průběhem onemocnění. Je 

vedle natriuretických peptidů další pomůckou 

při výběru nemocných profitujících z agresivnější 

léčby. V nepřítomnosti hypotenze ale není samo-

statná elevace cTn bez echokardiografického ná-

lezu dysfunkce pravé komory dostatečně silným 

indikátorem pro trombolytickou léčbu (7). Za IM 

2. typu lze označit i vzestup cTn nad diagnostic-

kou hranici při těžkém srdečním selhání, poško-

zení myokardu velkými dávkami katecholaminů, 

po zátěži u nemocných s aortální stenózou nebo 

hypertrofickou obstrukční kardiomyopatií.

Vedle AIM může být s výraznějším vzestu-

pem cTn spojen Tako-Tsubo syndrom neboli 

syndrom stressové kardiomyopatie manifestující 

se většinou přechodným balonovitým vykle-

nováním hrotové části levé komory. Syndrom 

v podstatě splňuje kritéria IM, i když mechaniz-

mus stavu není zcela jasný a možná ani jednotný. 

Velmi pravděpodobné neurokardiogenní omrá-

čení je mechanizmus, který se zřejmě uplatňuje 

i při cévních mozkových příhodách či subarach-

noidálním krvácení.

V diferenciální diagnostice IM je často vy-

lučována perimyokarditida. Perimyokarditida 

vede většinou k  lehkému vzestupu cTn, ale 

na rozdíl od IM tento vzestup trvá často i ně-

kolik dní nebo dokonce dále narůstá. Při dia-

gnostické nejistotě je tedy vhodné opakované 

vyšetřování. Vzestupy cTn při kontuzi srdce, 

po kardioverzi, kardiostimulaci, endomyokar-

diální biopsii nebo ablaci arytmie bývají velmi 

malé. Například po elektivní kardiostimulaci 

dochází k vzestupu cTn nad diagnostickou 

hranici IM u více než třetiny nemocných. 

Hladina se však během 24 hodin normalizuje 

(8). Lehký vzestup cTn při již výše zmíněných 

mozkových příhodách je poměrně častý. Při 

„screeningových“ vyšetřeních cTn u těchto 

stavů musíme počítat s častými vzestupy, kvůli 

kterým bez odpovídajícího klinického stavu 

není třeba provádět sérii vyšetření k vyloučení 

AKS. Další uvedené příčiny zvýšení cTn vedou 

většinou také jen k malým, tedy maximálně 

jednotkovým vzestupům cTn.

Tabulka1. Biochemicé markery myokardiální nekrózy a dynamika jejich změn při akutním infarktu 

myokardu

marker nekrózy začátek vzestupu 

v periferní krvi (hod.)

maximum vzestupu 

bez reperfuze (hod.)

trvání vzestupu

cTnI 2–6 12–30 1–10 dní

cTnT 2–6 12–75 1–15 dní

hs-cTn 1 - -

CK-MB mass 3–8 9–24 1–3 dny

CK 3–8 8–58 1–4 dny

Myoglobin 1–3 5–8 < 12 hod.

GPBB 0,5 1 < 4 hod.

h-FABP 0,5 1–3 -

GPBB – glycogen phosphorylase isoenzyme BB; h-FABP – heart type fatty acid binding protein); ostatní 

zkratky viz text

Tabulka 2. Příčiny vzestupu plazmatických kon-

centrací srdečních troponinů

 protrahovaná ischemie myokardu

 myokarditida, perikarditida, endokarditida

 srdeční kontuze

 kardioverze, kardiostimulace, endomyokardiální 

biopsie, ablační výkony

 těžké srdeční selhání

 emergentní hypertenzní stav

 tachyarytmie, bradyarytmie

 aortální stenóza 

 hypertrofická kardiomyopatie 

 Tako-Tsubo syndrom (neurokardiogenní omráčení)

 cévní mozkové příhody, subarachnoidální krvácení

 velké dávky katecholaminů

 plicní embolie, plicní hypertenze 

 disekce aorty

 infiltrativní onemocnění typu sarkoidózy, amy-

loidózy, sklerodermie, hemochromatózy 

 těžké popáleniny 

 rabdomyolýza 

 toxické působení léků (adriamycin, 5-fluorouracil,…) 

 toxiny hadů

 těžká hypotyreóza

 sepse, těžká respirační onemocnění

 těžké selhání ledvin
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Stanovení troponinů vysoce 
senzitivními metodami

V poslední době jsou vedle konvenčních 

(standardních) metod vyšetření cTn zaváděny 

vysoce senzitivní metody stanovení cTn. Mluví 

se potom o vysoce senzitivním troponinu T (hs-

-cTnT) a vysoce senzitivním troponinu I (hs-cTnI) 

(9). Hranice mezi konvenčními a vysoce senzitiv-

ními metodami stanovení cTn není jednoznačná, 

ale podstatné je, že nové assaye umožňují de-

tekci cTn u 50–90 % zdravých dospělých. Velmi 

rychle se rozšiřuje jejich využití v klinické praxi. 

Díky ekvivalentní technologii vyšetření se nemu-

sí ani cena vyšetření příliš lišit od standardních 

metodik.

Pro diagnostiku IM respektive nekrózy myo-

kardu je doporučován stejný URL jako pro stan-

dardní metodiky, tedy 99. percentil vyšetření re-

ferenčního souboru zdravých osob s variačním 

koeficientem 10 %. V tomto případě lze hovořit 

o horní hranici normy, která je například pro 

hs-cTnT firmy Roche 14 ng/l. Zdá se, že hodnoty 

u mužů jsou nepatrně vyšší než u žen (10). Lehké 

zvýšení hs-cTn je nalézáno u ještě širšího spektra 

nemocných bez AKS než při použití standardních 

metod, například u nemocných s chronickým 

zdánlivě stabilním srdečním selháním nebo stabil-

ní ICHS (11, 12), při užívání řady léků nebo při těž-

ších zánětlivých onemocněních. Zvýšení hs-cTn je 

spojeno s vyšším rizikem kardiovaskulárních kom-

plikací. Otázkou jsou možnosti terapeutických 

opatření. Nabízí se například důraz na farmako-

terapii typu betablokátorů, která se ocitla trochu 

ve stínu revaskularizačních postupů. Kdyby bylo 

vyšetření hs-cTn dostupné v minulosti, nebyly by 

možná některé kardiotoxické léky vůbec uvedeny 

do praxe. Použití trojnásobně vyšších diagnostic-

kých hodnot hs-cTn se snahou o zvýšení specifici-

ty diagnostiky IM se neosvědčilo. Vedlo ke zvýšení 

následné mortality (13). Vzniká otázka, zda vůbec 

existují AKS bez elevace hs-cTn. Jasná odpověď 

není k dispozici.

Druhým a nesporně pozitivním přínosem 

hs-cTn je časnější vzestup plazmatických kon-

centrací (14, 15). K diagnosticky využitelné ele-

vaci hs-cTn dochází již za 1 hodinu od začátku 

nekrózy. Pro časnou diagnostiku IM je ale při 

jen malém zvýšení hs-cTn a ne zcela jednoznač-

ném klinickém obrazu nezbytné opakované 

stanovení koncentrace hs-cTn. Diagnóza IM je 

stanovena teprve na základě velikosti změny 

koncentrace troponinů v čase, tzv. delta kon-

centrace. Časový interval opakovaného vyšetření 

je podle doporučení Evropské kardiologické 

společnosti (ESC) z roku 2011 tři hodiny (16). 

V  případě potřeby rychlejší předběžné dia-

gnostiky může být druhý odběr proveden již 

za 1–2 hodiny od úvodního vyšetření (17). Delta 

koncentrace může být relativní (procentuální) 

nebo absolutní (bez ohledu na výchozí hodno-

tu). Recentně je jednoznačně upřednostňováno 

použití absolutní delta koncentrace. V případě 

hs-cTnT byla na souboru pacientů s IM ideální 

diskriminační hodnota delta koncentrace sta-

novena 9,2 ng/l s pozitivní prediktivní hodnotou 

(PPV) 49 % a negativní prediktivní hodnotou 

(NPV) 97 %. V subpopulaci bez IM s ST elevacemi 

byla ideální hodnota delta koncentrace 6,9 ng/l 

s PPV 83 % a NPV 93 % (Muller, 2012) (18). K po-

dobné hodnotě dospěl Reichlin, který uvádí 

ideální diskriminační hodnotu delta koncentrace 

hs-cTnT pro identifikaci pacientů s IM 7 ng/l pro 

dvouhodinový interval opakování vyšetření (19). 

IM lze tedy vyloučit již ve 3. hodině od začátku 

obtíží a ne až v 6. hodině jako u konvenčních 

metod vyšetření cTn. Stanovení hs-cTn a změny 

jeho koncentrace (delta) se podle doporučení 

ESC stalo významným článkem diferenciálně 

diagnostického postupu při AKS bez elevací ST 

úseků (obrázek 1) (15).

Zvýšení srdečních troponinů 
při velké fyzické zátěži

Zvýšení hs-cTn i standardních cTn po ex-

trémní vytrvalostní zátěži typu maratonu nad 

URL pro IM je populárním tématem. Téma je 

zajímavé i ve světle poznatků, že například pobyt 

v 8tisícových výškách vede k malému, ale irever-

zibilnímu poškozování tkání centrální nerovové 

soustavy. Předpokládá se, že lehké zvýšení hla-

din cTn není odrazem ireverzibilního poškození, 

ale jen tzv. metabolického obratu. Na základě 

pilotních údajů se zdá, že může docházet k uvol-

ňování malých množství cTn stanovitelných jen 

vysoce senzitivními metod ami i při přechodné 

ischemii myokardu bez nekrózy. Na druhou stra-

nu víme, že i myocyty jsou obnovovány a může-

me spekulovat, že určitá akcelerace této obměny 

po zátěži spojená s odumíráním myocytů ještě 

nemusí znamenat poškození myokardu. Chybí 

metody in vivo potvrzení myokardiálního po-

škození při uvolnění cTn (20, 21, 22, 23). Víme, 

že trénovaní sportovci mají vzestup cTn menší 

než netrénovaní. Z toho pohledu lze spekulovat, 

zda větší vzestup hs-cTn není ukazatelem pro 

organizmus již nepřiměřené zátěže. Rozhodně 

by tato problematika měla být dále studována.

Vzestup srdečních troponinů 
a diagnostika IM při renálním selhání

Při těžším renálním selhání jsou časté lehce 

zvýšené koncentrace cTnT. Hodnoty TnI bý-

vají zvýšené méně. Běžně nepřekračují URL 

(24). Příčina zvýšení není zcela jasná. Snížená 

clearance je málo pravděpodobnou příčinou. 

Možný je vliv uremické perimyokarditidy a sr-

dečního selhávání často hypertrofické remo-

delované levé komory. Přes nejasnou etiolo-

gii zvýšené hodnoty cTn významně korelují 

s rizikem celkové mortality i u nemocných 

s renálním selháním. Koncentrace cTn u nich 

proto má být podle některých doporučení 

Obrázek 1. Schéma postupu rychlého vyloučení IM bez ST elevací podle Doporučení Evropské kar-

diologické společnosti 2011

Bolest na hrudi – susp. AKS bez ST alevancí

hs-cTn < cut off hodnota

bolest < 6 hod.

Dig. dg. ↑ hs-cTn
stress test/

dimise

Δ hs-cTn < limit

hs-cTn > cut off hodnota

bolest > 6 hod. hs-cTn ↑↑↑, typická klinika

hs-cTn po 3 hod.

Δ hs-cTn > limit

(hs-cTn > URL)
Δ hs-cTn < limit

bez bolesti, GRACE < 140

koronarografie

AKS – akutní koronární syndrom; hs-cTn – high sensitivity troponin (plazmatická koncentrace troponinu sta-

novená pomocí vysoce senzitivní metody); URL - upper reference limit (cut-off hodnota/diagnostická mez 

hs-cTn pro IM); Δ hs-cTn – změna koncentrace hs-cTn po 3 hod.; limit – změna/zvýšení hs-cTn po 3 hod. dia-

gnostická pro IM (podle údaje výrobce assaye); GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events risk score
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vyšetřována alespoň 1× za rok. Při podezření 

na AKS lze srovnávat vzestup koncentrace cTn 

s předchozí „bazální“ zvýšenou koncentrací. 

Jiní autoři vyšetřování „bazálních“ hodnot ne-

doporučují jako málo přínosné (25). Obzvlášť 

složitá je situace u dialyzovaných nemocných. 

Po dialýze dochází k poklesu TnI téměř o 90 %. 

Troponin by přitom neměl procházet dialyzační 

membránou, ale dochází možná k vychytávání 

na jejím povrchu. Troponin T po dialýze naopak 

stoupá zřejmě v důsledku hemokoncentrace. 

Diagnóza IM proto může být u dialyzovaných 

nemocných stanovena s využitím konvenčních 

metod stanovení cTn až při výraznějším vze-

stupu hodnot s následným relativně rychlým 

poklesem typickým pro AIM. Pomocí hs-cTn lze 

však diagnostikovat IM s využitím delta kon-

centrace bez ohledu na absolutní hodnoty, 

jak bylo popsáno výše. Zkušenosti s použitím 

senzitivních metod stanovení se u pacientů 

s renálním selháním sbírají.

Stratifi kace rizika kardiovaskulárních 
komplikací pomocí vyšetření 
srdečních troponinů

Jakékoliv standardními metodami dete-

kovatelné koncentrace cTn znamenají u ne-

mocných s podezřením na AKS zvýšené riziko 

vývoje kardiovaskulárních komplikací (26, 27). 

Jakýkoliv typ reinfarktu s  velmi malým zvý-

šením cTn v průběhu 6měsíčního sledování 

v „Trial to Assess Improvement in Therapeutic 

Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition with 

Prasugrel-Thrombolysis in Myocardial Infarction 

38 (TRITON-TIMI 38)“ přinášel výrazný vzestup 

mortality (6,5 % versus 1,3 %, P < 0,001). K úmrtí 

docházelo 5 × častěji než u nemocných bez re-

infarktu respektive bez elevací cTn (28).

Těžké srdeční selhání je až ve 40 % prová-

zeno zvýšením cTn a zejména hs-cTn. Častěji 

je zvýšení zastiženo u nemocných s ICHS, hy-

pertenzí, diebetem mellitem a renálním selhá-

ním. Většinou je zvýšený cTn patrný již při přijetí 

k hospitalizaci, ale někdy stoupá až v prvních 

hodinách po přijetí. Zvýšení cTn je spojeno 

s vyšší mortalitou a pravděpodobností časné 

rehospitalizace (29).

Také při plicní embolii a plicní hypertenzi 

koreluje vzestup cTn se závažností klinického 

průběhu, velikostí EKG změn, echokardiografic-

kými známkami přetížení pravé komory a pře-

devším s prognózou. Nepřítomnost zvýšení cTn 

znamená prakticky nulovou mortalitu a malé 

riziko komplikací. Negativní prediktivní hodnota 

se pohybuje mezi 97–99 %. Zvýšení cTn lze však 

někdy zjistit i u nemocných s lehkým průběhem 

plicní embolie. Pozitivní prediktivní hodnota je 

relativně nízká (34 % až 42 %) (30, 31, 32, 33, 34).

Zvýšené riziko komplikací znamenají cTn i při 

sepsi a jiných závažných stavech. U těchto one-

mocnění ale vzestup cTn není tak spolehlivým 

prognostickým markerem.

Plazmatické koncentrace hs-cTn jsou v riziko-

vé stratifikaci všech stavů ještě citlivější (35, 36).

Výsledky vyšetření jsou často ovlivněny 

různým odstupem náběru krve od začátku 

eventuálního myokardiálního postižení. Rutinní 

screeningové vyšetřování cTn/hs-cTn pro účel 

rizikové stratifikace není u stavů bez podezření 

na poškození myokardu doporučováno.

Hmotnostní koncentrace 
MB izoenzymu kreatinkinázy

MB izoenzym kreatinkinázy (CK-MB) je je-

den ze 3 izoenzymů podílejících se na kontrakci 

svaloviny. CK-MB je v srdci zastoupený nejvíce 

(40 %). Není ovšem zcela specifický pro myokard. 

Vyskytuje se v malém množství například i v kos-

terním svalstvu. Stanovení hmotnostní koncent-

race CK-MB mass bylo před érou troponinů nej-

spolehlivějším a nejcitlivějším markerem nekrózy 

kardiomyocytů. Je ho nadále možné používat 

pro diagnostiku IM v případě, že není k dispozici 

stanovení cTn (4). V Evropě stanovují všechny 

laboratoře cTn. Evropská doporučení pro AKS 

bez elevací ST z roku 2011 o CK-MB mass proto 

již nemluví. Některé multicentrické mezinárodní 

studie vyšetření CK-MB mass však stále využívají.

Vzestup CK-MB mass je většinou diagnos-

tikovatelný podobně jako u standardních cTn 

4–6 hodin od začátku obtíží. K normalizaci ale 

dochází podle velikosti nekrózy již za 48–72 

hodin. CK-MB mass proto může být výhodným 

laboratorním markerem pro diagnostiku rein-

faktu v době, kdy v krvi ještě přetrvává vysoká 

koncentrace cTn.

Myoglobin
Myoglobin je cytosolový protein myocytů 

příčně pruhovaného svalstva. Vzhledem k rela-

tivně nízké molekulové hmotnosti uniká při po-

škození myocytu rychle do oběhu a při krátkém 

biologickém poločasu přetrvává v oběhu jen 

10–20 minut. Vzestup plazmatických koncen-

trací je patrný již 1 hodinu od začátku postiže-

ní. Vzestup využitelný pro časnou diagnostiku 

myokardiálního poškození trvá 2–12 hodin. 

Myoglobin je ovšem tkáňově nespecifický. 

Přínosná je tak především jeho vysoká nega-

tivní prediktivní hodnota pro vyloučení AKS. 

Díky rychlému a relativně krátkému vzestupu je 

v době, kdy přetrvává vysoká koncentrace cTn, 

použitelný k detekci reinfarktu. Nepřítomnost 

zvýšení myoglobinu při současném zvýšení 

cTn či CK-MB mass svědčí pro příhodu starší 

než 12 hodin. Vedle myokardiálního poškoze-

ní je nejčastější příčinou zvýšení myoglobinu 

pohmoždění kosterního svalstva. Vzestup kon-

centrace může být podmíněn také poruchou 

funkce ledvin. Diagnostické hranice jsou odlišné 

pro muže a ženy a liší se podle výrobce diagnos-

tických souprav. Použití hs-cTn pravděpodobně 

významně sníží indikace stanovení myoglobinu 

v kardiologické diagnostice.

Současný význam starších 
nespecifi ckých biochemických 
markerů myokardiální nekrózy

Stanovení katalytické aktivity celkové krea-

tinkinázy (CK) a katalytické aktivity izoenzymu 

CK-MB jako markerů srdeční nekrózy není v sou-

časnosti doporučováno. Stanovení plazmatické 

koncentrace celkové CK je využitelné jako levný 

pomocný marker pro hodnocení dynamiky a roz-

sahu postižení myokardu s vědomím jeho ne-

specificity např. u nemocného po katetrizačním 

zprůchodnění uzavřené tepny a tedy jasném IM.

Myokardiální nekrózu provází také vzestup 

nespecifických biochemických markerů ty-

pu transamináz (ALT, AST) a laktátdehydroge-

názy (LD). Jejich vyšetření je dnes jenom součástí 

komplexního vyšetření. Tyto markery nejsou 

v současnosti v diagnostice myokardiální nek-

rózy využívány.

Heart-type fatty 
acid binding protein (h-FABP)

Specifický kardiální protein vážící mastné kyse-

liny je uvolňován z poškozeného kardiomyocytu 

již po 30 minutách. Může proto sloužit k rychlé-

mu potvrzení nebo vyloučení IM (37). Vyšetření 

standardní ELISA metodou je ale velmi náročné. 

Při semikvantitativním vyšetřením point of care 

(POC) testem do 3 hodin od první manifestace AKS 

senzitivita dosahovala ve studii 70 % (38). V běžné 

praxi je zkušenost s POC v časné diagnostice méně 

příznivá (39). V prvních hodinách AKS má podle 

literárních údajů h-FABP mít také lepší předpovědní 

hodnotu pro recidivu AKS a úmrtí než standardní 

cTn (40). Ve 3. hodině je však již téměř 100 % senzi-

tivita a prognostická hodnota hs-cTn.

Izoenzym BB glykogen fosforylázy
V posledních letech byl studován přínos vy-

šetřování plazmatických koncentrací izoenzymu 

BB glykogen fosforylázy (GPBB). Tento marker 

byl v první hodině obtíží  ve studii prováděné 

ELISA metodou s diagnostickou hranicí 10 ng/ml 
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nejcitlivějším ukazatelem myokardiálního poško-

zení (96 %) ve srovnání s myoglobinem (71 %), 

CK-MB mass (63 %) a cTnT (54 %) (41). Vysoká byla 

i prediktivní hodnota pro mortalitu a rehospita-

lizace (38). Specificita je ale velmi nízká (43,7 %) 

(41). Ve studii srovnávající point of care metody 

bylo vyšetření GPBB méně citlivé než vyšetření 

h-FABP (38).

Další markery myokardiální nekrózy
V současnosti je k dispozici vyšetření několi-

ka dalších citlivých kardiomarkerů využitelných 

i ve velmi časné diagnostice myokardiálního 

poškození například cysteine and glycine-rich 

protein 3 (Csrp3). Žádný z  nových markerů 

však není z různých důvodů využívaný rutinně. 

Problémem je většinou technická a ekonomická 

náročnost  vyšetření. Vyšetřením nejisté budouc-

nosti článek není úmyslně věnovaný.

První vyšetření při podezření na AIM
První vyšetření při podezření na AKS by 

mělo z biochemických markerů myokardiální-

ho poškození zahrnovat na prvním místě cTn. 

Zvýšenou hodnotu při standardním vyšetření 

sice neočekáváme dříve než 2 hodiny od začátku 

příhody. Někdy ji nalézáme dokonce po více 

než 6 hodinách. Přesto vyšetření provádíme 

okamžitě při příchodu do zdravotnického za-

řízení. Časně zvýšená hodnota cTn může upo-

zornit na vznik příhody dříve, než uvádějí ana-

mnestická data. Při vyšetření hs-cTn může být 

diagnostická hodnota již 1 hodinu od začátku 

ischemie a okamžité vyšetření je součástí sta-

novení změny koncentrace (delta) hs-cTn v ča-

se viz obrázek 1. Časný náběr může při těžkém 

renálním selhávání posloužit také jako bazální 

hodnota pro následné hodnocení vzestupu.

Vyšetření myoglobinu může být při nedo-

stupnosti hs-cTn přínosné v diagnostice myokar-

diální nekrózy ve 2–6 hodině od začátku obtíží. 

před vzestupem specifičtějších markerů.

Nesmíme zapomínat, že u nemocných s ele-

vacemi úseků ST nebo blokem levého Tawarova 

raménka a odpovídajícím klinickým obrazem 

se řídí klinický postup tímto obrazem a labora-

torní diagnostika teprve dodatečně potvrdí či ne-

potvrdí předpokládaný akutní IM s ST elevacemi.

Kontrolní vyšetření 
při podezření na AIM

Současná definice IM se vedle klinického 

obrazu, EKG a změn kontraktility a viability opírá 

o zvýšení a následný pokles koncentrací bioche-

mických markerů myokardiální nekrózy. K potvr-

zení diagnózy AIM je proto nezbytné provedení 

alespoň 2 vyšetření. Druhé vyšetření je dopo-

ručováno za 6–9 hodin, při hs-cTn za 3 hodiny 

od prvního vyšetření viz obrázek 1. Je-li výsledek 

prvního vyšetření negativní, ale vyšetření bylo 

prováděno dříve než 6 hodin od začátku obtíží, je 

vhodné například kvůli rozhodnutí o potřebě hos-

pitalizace nebo časné srdeční katetrizace provést 

druhé vyšetření standardního cTn 6 hodin od za-

čátku obtíží a ne až 6 hodin od prvního vyšetření. 

Samozřejmě začátek obtíží nemusí znamenat 

začátek nekrózy myokardu a při diagnostické ne-

jistotě je tak někdy potřeba opakovat vyšetření 

znovu po dalších zhruba 6 hodinách. Při jasném 

klinickém, EKG a katetrizačním nálezu svědčícím 

pro IM nemá stanovení troponinů ani jiných bio-

chemických markerů klíčovou roli a opakované 

vyšetřování nemusí být třeba.

Biochemická diagnostika 
IM proběhlého v souvislosti 
s perkutánní koronární 
angioplastikou

Vzestup původně nezvýšeného cTn či CK-

MB mass nad URL po perkutánní koronární 

angioplastice (PCI) svědčí pro myokardiální 

nekrózu. Podle Univerzální definice IM 2012 

nově ale až zvýšení původně nezvýšeného kar-

diomarkeru nad pětinásobek URL v průběhu 48 

hodin od PCI znamená periprocedurální IM (tzv. 

IM typu 4a). Zároveň musí být patrná protraho-

vaná ischemie (> 20 min.) manifestující se an-

ginózní bolestí, změnami ST úseku na EKG nebo 

novou patologickou Q vlnou nebo angiogra-

fickým obrazem poruchy perfuze nebo novou 

poruchou kontraktility nebo viability myokardu 

podle zobrazovacích metod (5). Zvýšení cTn nad 

pětinásobek URL je ovšem dosti časté i po zdán-

livě nekomplikované dobře probíhající PCI. 

Zvýšení cTn nad URL je nalézáno až u čtvrtiny 

nemocných po elektivní PCI (42). Pokud byl cTn 

v době PCI již zvýšený, nelze diagnózu reinfarktu 

o biochemický marker spolehlivě opřít. Otázkou 

je klinický a prognostický význam drobného 

periprocedurálního IM, který neavizuje kritickou 

stenózu, ale jen dokončené poškození myokar-

du minimálního rozsahu. Podle některých studií 

periprocedurální zvýšení cTn zvyšuje význam-

ně riziko kardiovaskulárních komplikací i úmrtí 

během hospitalizace i během následujícího 

sledování (43, 44). Podle studie sledující cTn 

po PCI žilního by-passu se zdá, že velmi ma-

lé periprocedurální AIM zvyšují riziko kardio-

vaskulárních komplikací jen v časném období 

po výkonu (45). Jelikož sériové vyšetřování cTn 

po PCI není bez klinického podezření na kom-

plikaci procedury požadováno, zůstává zřejmě 

většina velmi drobných periprocedurálních IM 

nezjištěná. Periprocedurální IM většího rozsahu 

má nejspíše stejný klinický význam jako který-

koliv jiný IM, tedy ztrátu viabilního myokardu, 

riziko arytmií atd. Periprocedurální myokardiální 

nekróza velmi malého rozsahu však dává důvod 

jen k pozornější observaci nemocného časně 

po výkonu. Jiný přístup může mít nežádoucí 

praktické, sociologické a výzkumné dopady 

(46, 47). Pro hodnocení krátkodobých peripro-

cedurálních výkyvů je jako pomocný marker 

využitelné stanovení CK-MB mass s kratším po-

ločasem vzestupu. Budoucnost patří jistě také 

stanovení změny hs-cTn.

Biochemická diagnostika 
IM po chirurgické revaskularizaci

Vzestup původně nezvýšeného cTn či CK-

MB mass nad URL po chirurgické revaskularizaci 

ukazuje na periprocedurální myokardiální nek-

rózu. Zvýšení původně nezvýšeného cTn nebo 

CK-MB mass nad desetinásobek URL v průběhu 

48 hodin má být hodnoceno při současné klinic-

ké manifestaci ischemie jako projev AIM 5. typu. 

Zároveň musí dojít nově ke vzniku patologické-

go Q nebo ke vzniku BLRT nebo ke koronaro-

graficky prokázané okluzi tepny nebo by-passu 

nebo k nové poruše kontraktility nebo viability 

myokardu (5). Přechodná porucha kontraktility 

po kardiochirurgickém výkonu je ovšem velmi 

ošidný parametr. Zvýšení kardiomarkerů v dů-

sledku chirurgických manipulací, ale ne v dů-

sledku ischemie, je považováno ze projev myo-

kardiálního poškození, ne za periprocedurální IM.

Závěr
Zlatým standardem biochemické diagnos-

tiky nekrózy myocytů jakékoliv etiologie jsou 

v současnosti pro svoji vysokou senzitivitu i spe-

cificitu cTn, a to nejlépe v podobě vysoce sen-

zitivního vyšetření (48). Pro časnou diagnostiku 

IM je přínosné hodnocení velikosti změny cTn 

stanoveného vysoce senzitivní metodou v inter-

valu 1–3 hodin. Ve specifických situacích je pro 

diagnostiku IM využíváno ještě vyšetření CK MB 

mass. Do pozadí byly vytlačeny snahy o rutinní 

klinické využívání dalších především velmi čas-

ných markerů myokardiální nekrózy. Problémem 

se ovšem stala interpretace lehkých zvýšení 

plazmatických koncentrací cTn u zdravých nebo 

zdánlivě zdravých osob. Celkem pochopitelně 

se nepodařilo najít marker odlišující ischemickou 

nekrózu myokardu od neischemické. Nepodařilo 

se zatím také připravit spolehlivou metodu vy-

šetřování některého z časných markerů nekrózy 

myokardu v terénu mimo laboratoř.
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