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Úvod
Za posledních 15 let se definice akutního koro-

nárního syndromu několikrát změnila (1). Po desítky 

let se vycházelo zejména z EKG obrazu akutního 

koronárního syndromu a klinického stavu pacienta, 

definitivní diagnóza infarktu myokardu byla pato-

logicko-anatomická (Q, non-Q infarkt myokardu)

na základě výsledného EKG obrazu.

Myokardiální markery byly dlouhá de-

setiletí na okraji zájmu. Nejprve byly v  kli-

nickém použití markery cytolýzy obecně 

(ALT, AST, LDH), které však měly pouze po-
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Úvod: Srdeční troponiny jsou vysoce specifické markery myokardiálního poškození. Elevace jejich sérových hodnot není vždy způsobena 

ischemií. Existuje mnoho dalších důvodů pro jejich zvýšení. V naší práci sledujeme faktory ovlivňující elevaci kardiospecifických markerů 

po primoimplantaci kardiostimulátoru.

Cíle: 1/ Jaká je hodnota troponinu I v neselektované populaci nemocných se srdečním onemocněním.

2/ Zjistit, k jak velké elevaci kardiospecifických markerů dochází po primoimplantaci kardiostimulátoru při použití elektrodového systému 

s aktivní fixací u pacientů s jedno a dvoudutinovou kardiostimulací.

Metodika: Bylo zařazeno 230 pacientů indikovaných k primoimplantaci kardiostimulátoru, hodnoty markerů (troponin I, CKMB, myo-

globin) byly stanoveny nejprve před primoimplantací a následně za 6 a 18 hodin po výkonu. Byl sledován skiaskopický čas, počet pokusů 

o umístění aktivní elektrody, rozsah výkonu (jedno versus dvoudutinová stimulace), zhodnocena klinická data.

Výsledky: Průměrný věk nemocných činil 77,9 ± 8,0 roku (medián 79,5 let). Ženy tvořily 44 %. Bylo implantováno 136 dvoudutino-

vých a 94 jednodutinových přístrojů. Průměrný skiaskopický čas byl 38,8 ± 22,0 s (medián 33,5 s). Sérové hladiny troponinu I narostly 

po primoimplantaci z původních 0,02 ± 0,07 ug/l na 0,18 ± 0,17 ug/l, p < 0,001 (Wilcoxon test), dokumentujeme statisticky signifikantní 

pokles po 18h. na 0,09 ± 0,18 ug/l, p < 0,001 (Wilcoxon test). U ostatních markerů konstatujeme pouze drobný nárůst hladin. Prokázali 

jsme korelaci nárůstu hladiny troponinu po primoimplantaci kardiostimulátoru k nárůstu skiaskopického času (Spearmanův korelační 

koeficient =- 0,39, p < 0,001 a 0,37, < 0,001) po 6 resp. 18 hodinách.

Závěr: Mírná elevace troponinu I po nekomplikované primoimplantaci kardiostimulátoru s aktivně fixovaným elektrodovým systémem 

je běžným jevem. Neprokázali jsme přímou úměru mezi elevací troponinu a obtížností výkonu.

Klíčová slova: kardiostimulace, troponin, primoimplantace, myokardiální poškození.

Troponins and minimal myocardial damage after pacemaker implantation – pilot study

Introduction: Cardiac troponins are highly specific markers of myocardial damage. The aim of our investigation was to determine the 

correlation between pacemaker implantation and elevation of cardiospecific markers.

Aim: To compare the elevation of troponin I in group of patients with the implantation of pacemaker (single or dual chamber) with active 

lead and unselected population of cardiologic patients.

Method: A defined group of 230 patients were indicated for the pacemaker implantation. The values of cardiospecific markers 

(troponin I, CKMB and myoglobin) were measured before the implantation and repeated 6 and 18 hours later. Monitored factors were 

fluoroscopic time, the number of attempts of pacemaker implantation (attachment to myocardium), single chamber versus dual chamber 

pacemaker implantation and other clinical data.

Results: The mean age was 77.9 ± 8.0 years (median 79.5). Females formed 44 % of the group. A total of 136 double chamber and 94 single 

chamber pacemakers were implanted. The average time of fluoroscopy was 38.8 ± 22.0 seconds (median 33.5 s). In the whole group of 

patients troponin I increased from the initial 0.02 ± 0.07 ug/l to 0.18 ± 0.17, p < 0.001 (Wilcoxon test) 6 hours later and decrease to 0.09 

± 0.18 ug/l 18 hours later, p < 0.001 (Wilcoxon test). There were minor changes in other cardiospecific markers. The correlation between 

serum levels of troponin I after the implantation of pacemaker and fluoroscopic time in the whole group of 230 patients was set, (Spear-

man correlation coeficient =-0.39, p < 0.001 resp. 0.37, p < 0.001) after 6 and 18 hours respectively.

Conclusion: A mild troponin I elevation after the uncomplicated pacemaker implantation with active lead electrode system is a common 

phenomenon. We didnt find correlation betwen troponin I elevation and difficulty of the procedure.

Key words: pacing, troponin, primoimplantation, myocardial damage.
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mocný diagnostický význam vzhledem

k nízké senzitivitě a specificitě k myokardiál-

ní tkáni.

V 70. letech 20. století se v klinické diagnos-

tice objevuje enzym kreatinfosfokináza s izofor-

mou MB (2). Myokardiální specificita zejména 

MB2 formy se sice blíží 100 %, nicméně toto 

platí za fyziologického stavu. Mnohé patolo-

gické stavy (intenzivní fyzický trénink, myopatie, 

hypotyreóza) vedoucí k reexpresi proteinů, které 

normálně v časné ontogenezi působí vzestup 

B-řetězců proteinu kreatinfosfokinázy, tak snižují 

specificitu tohoto markeru (3).

Troponiny se v diagnostice akutního koro-

nárního syndromu rozšířily v 90. letech. Ačkoli 

byl troponin popsán již v  roce 1966 (Ebasi 

a Kodama – 4) a jeho význam pro srdeční kon-

trakci byl studován koncem 60. a začátkem 70. 

let (Hartshorne, Mueller – 4), trvalo ještě dlouhou 

dobu, než byl použit jako marker myokardiálního 

poškození. Podobně jako u kreatinfosfokinázy 

je i u troponinu zásadní správná interpretace 

zvýšených hodnot. V současné době je neju-

žívanějším diagnostickým markerem. Se stále 

se zvyšující citlivostí diagnostických setů ros-

te nutnost správné klinické interpretace jeho 

pozitivity, protože pouze u části nemocných 

se nakonec jedná o akutní koronární syndrom.

V našem sledování se zabýváme elevací tro-

poninu I u primoimplantace kardiostimulátoru, 

zejména při aplikaci elektrody s aktivním fixač-

ním systémem. Přímé poškození myokardu 

kardiostimulační elektrodou bylo literárně do-

kumentováno (5, 6, 7, 8). Dosud se však nevě-

novaly tomuto jevu komplexně.

Cíle studie
1/ Jaká je hodnota troponinu I v neselek-

tované populaci nemocných se srdečním one-

mocněním.

2/ Zjistit, k jak velké elevaci kardiospecific-

kých markerů (troponin I, CKMB, myoglobin) 

v séru dochází po primoimplantaci kardiosti-

mulátoru při použití elektrodového systému 

s aktivní fixací u pacientů s jedno a dvouduti-

novou kardiostimulací – model přímé destrukce 

kardiomyocytů fixačním systémem, dále vysle-

dovat závislost mezi elevací kardiospecifických 

markerů a ostatních faktorů výkonu:

 délka skiaskopického času

 rozsah kardiostimulace – jedno, resp. 

dvoudutinová

 klinická data

Metodika
Do našeho souboru bylo zařazeno celkem 

230 pacientů indikovaných k primoimplantaci 

kardiostimulátoru. Byly stanoveny hodnoty kar-

diospecifických markerů v séru:

 troponin I (systém Architect- Abbott©)

 CKMB (výrobce Beckman Coulter©)

 myoglobin (v ýrobce Analy ticon 

Biotechnologies AG ©)

Vzorky krve jednotlivých pacientů byly 

analyzovány okamžitě po odběru na Oddělení 

biochemie, hematologie a krevní transfuze 

v Ústřední vojenské nemocnici.

Troponin I byl měřen na analyzátoru Abbott 

ARCHITECT firmy Abbott s použitím reagencií 

firmy Abbott, STAT Troponin I, mez detekce = 

0,01 ug/l rozsah metody 0,017–10,0 ug/l (při pře-

kročení vzorky doředěny) Enzym CK-MB měřen 

na analyzátoru Abbott Aeroset firmy Abbott 

s použitím reagencií firmy Olympus – OSR6153 

CK-MB, mez detekce = 0,017 ukat/l, rozsah me-

tody 0,017–33,3 ukat/l.

Myoglobin byl stanovován na analyzátoru 

Abbott Aeroset firmy Abbott s použitím reagen-

cií firmy Olympus – OSR6168 Myoglobin, mez de-

tekce = 3,14 ug/l, rozsah metody 3,14 – 20 000 ug/l.

Odběry byly provedeny nejprve před primoim-

plantací a následně za 6 a 18 hodin po výkonu. 

Byl sledován skiaskopický čas, počet pokusů 

o umístění elektrody (aktivní fixace do tkáně), 

rozsah výkonu (dvoudutinová vs. jednoduti-

nová stimulace) a další klinická data. Kontrolní 

soubor tvořilo 100 nemocných indikovaných 

k  elektivní koronarografii, kde byl stanovo-

ván pouze troponin I. Data byla retrospektiv-

ně sbírána u nemocných hospitalizovaných 

na Kardiologickém odd. Interní kliniky 1. LF 

UK a ÚVN. Statisticky zpracována za pomo-

cí Wilcoxonova testu, Mann-Whitney U testu 

a chí-kvadrát testu. Zařazení pacienti podepsali 

informovaný souhlas, projekt byl schválen lokál-

ní etickou komisí.

Výsledky
Tabulka 1 obsahuje charakteristiku studova-

ného souboru včetně rizikových faktorů.

Jak můžeme vidět z tabulky 2, zatímco tropo-

nin I stoupá za 6 hodin po nekomplikované pri-

moimplantaci a následně pozvolna klesá, hladiny 

CKMB a myoglobinu se mění klinicky nevýznamně.

Následně jsme ještě studovali skupinu ne-

mocných, kterým byl implantován jednoduti-

nový (VVI) nebo dvoudutinový (DDD) systém 

(tabulka 3).

Skupina jednodutinové stimulace vykazova-

la signifikantně kratší skiaskopický čas.

Dále jsme zjistili, že sérové hladiny troponi-

nu I se před primoimplantací jednodutinového 

systému oproti dvoudutinovému lišily na hranici 

statistické významnosti, statisticky významně 

narostly za 6 hodin po primoimplantaci, a to sta-

tisticky signifikantně ve skupině dvoudutinové 

stimulace. Osmnáct hodin po primoimplantaci 

následuje pozvolný pokles (tabulka 4).

V celé studované skupině 230 pacientů byl 

výskyt pozitivního troponinu I před kardiostimu-

lací zjištěn u 15 nemocných (7 %). Z celé skupiny 

230 pacientů trpělo renální insuficiencí 48 paci-

entů, pouze 5 pacientů s renální insuficiencí vyka-

zovalo vstupně pozitivitu troponinu, ostatních 10 

nemocných s vstupní pozitivitou troponinu mělo 

normální hladinu kreatininu, rozdíl není signifi-

kantní, p = 0,24, χ2 test. Kardiostimulační elektrodu 

se ve většině případů podařilo umístit na první 

pokus. Prokázali jsme statisticky významnou ko-

relaci nárůstu hladiny troponinu po primoimplan-

taci k nárůstu skiaskopického času (Spermanův 

korelační koeficient = 0,39, p < 0,001 a 0,37, p < 

0,001 po 6 resp. 18 hodinách).

Skupinu 100 nemocných definovaných ja-

ko kontrolní skupina byli nemocní, plánovaní 

k elektivní koronarografii. Pozitivní troponin byl 

detekován u 10 z 100 nemocných (10 %). Renální 

insuficience se vyskytla v celém souboru u 5 

pacientů ze 100 (5 %).

Tabulka 1. Charakteristika souboru

Průměrný věk 77,9 ± 8,0 roku (medián 79,5 let)

Procento žen 44 %

Implantované přístroje 136 dvoudutinových, 94 jednodutinových*

Průměrný skiaskopický čas 38,8 ± 22,0 s (medián 33,5 s)

Hypertenze 82 %

Diabetes 26 %

Dyslipidemie 31 %

ICHS 33 %

Srdeční selhání 10 %

CMP 13 %

*přístroje značky Biotronic®, Guidant®
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Diskuze
Mírná elevace troponinu I po nekomplikova-

né primoimplantaci kardiostimulátoru s aktivně 

fixovaným elektrodovým systémem je běžným 

jevem. Patrně jde o čistě mechanické poškození 

kardiomyocytu s následným troponinovým lea-

kem do séra. Podobně existuje v klinické praxi 

několik klinických jednotek s pozitivitou troponi-

nu, který je uvolněn z myokardiální tkáně a přes-

to se nejedná o proběhlé ischemické postižení 

myokardu. Troponin se může do séra uvolňovat 

za mnoha patologických stavů, například při 

zánětlivých onemocněních: myokarditida i pe-

rikarditida mohou zapříčinit výrazně zvýšené 

hodnoty troponinů. U obou klinických jedno-

tek to však neznamená zhoršení prognózy (9). 

Stejně tak srdeční selhání může vést k eleva-

ci troponinu. Mechanizmem uvolnění je prostá 

nekróza, ale i apoptóza. Ve studii publikované 

Horwichovou (10) se nelišila přítomnost sérové 

pozitivity troponinu u nemocných se srdeč-

ním selháním ischemické oproti neischemické 

etiologie, nicméně nález pozitivity troponinu 

znamenal rychlejší progresi srdečního selhání 

a horší prognózu.

Další nozologickou jednotkou, u které může 

dojít ke zvýšení hodnoty troponinu, je plicní em-

bolie. K jeho uvolnění vede jednak mikroskopic-

ké poškození stěny pravé komory a dále též vyšší 

napětí stěny pravé komory, které působí zvýšení 

spotřeby kyslíku a možný rozvoj ischemie pravé 

komory (11, 12, 13). Pozitivita troponinu u plicní 

embolie je navíc považována za marker horší 

prognózy (14).

Pozitivita troponinu je často zjištěna při re-

nální insuficienci. Etiopatogeneze tohoto jevu je 

zatím nejasná, nízké hladiny troponinu u nemoc-

ných s chronickou renální insuficiencí jsou popi-

sovány opakovaně (15). Původní teorie o snížené 

clearenci troponinu u nemocných s renálním 

selháním se nezdají být opodstatněné již z toho 

důvodu, že molekula troponinu je příliš velká. 

Nelze však vyloučit sníženou clearence fragmen-

tů troponinu (8–25 kDa), které jsou dále v séru 

detekovány (16).

Pozitivitu troponinu zjišťujeme též u sepse. 

Při ní dochází vlivem uvolnění cytokinů a me-

diátorů zánětu k poklesu kontraktilní funkce 

myokardu. Zároveň dochází k  lokální poruše 

mikrocirkulace a k hypoxémii, která následně 

vede k myokardiální nekróze (17). Záměna dia-

gnózy za akutní koronární syndrom u septických 

nemocných může mít závažné důsledky.

Pouze část pacientů s elevovaným tropo-

ninem má tedy nakonec stanovenu diagnózu 

akutního koronárního syndromu (18) a nález 

pozitivity troponinu v sérů bývá na všech jed-

notkách intenzivní péče relativně častý. I v obec-

ném souboru stabilizovaných nemocných (elek-

tivní nemocní před koronarografií) lze najít část 

pacientů s pozitivním troponinem – jak jsme 

prokázali v našem kontrolním souboru.

V našem souboru jsme vliv přidružených 

onemocnění (renální insuficience) na vstupní 

elevaci troponinu nezaznamenali, můžeme tak 

diskutovat pouze přímý vliv destrukce kardio-

myocytu na vzrůst hladin troponinu I. Podobné 

výsledky u pacientů po kardiostimulaci konsta-

tuje Martignani (5) ve svém souboru obsahují-

cím 70 pacientů, kdy pozoruje nárůst troponinu I 

u 1/3 pacientů po primoimplantaci, většina paci-

entů měla aktivně fixovanou stimulační elektro-

du, nárůst troponinu končí ve 12. hodině, k nor-

málu se vrací po 24 hod. Nebyla prokázána kore-

lace k fluoroskopickému času, jakožto markeru 

obtížnosti výkonu. Implantace síňové elektrody 

nepůsobí výrazné zvýšení troponinu I, kdy to au-

tor vysvětluje menším obsahem svaloviny v pra-

vé síni. Podobně v našem souboru zjišťujeme 

vyšší elevaci troponinu I ve skupině dvoudutino-

vé stimulace oproti jednodutinové. V naší práci 

jsme korelaci mezi elevací troponinu I a délkou 

fluoroskopického času nalezli.

K odlišným výsledkům dospívá ve své práci 

Boss (6), kdy v souboru 76 nemocných po za-

vedení trvalé kardiostimulace nachází pozitivi-

tu troponinu I u 21 % nemocných a též popisuje 

pozitivní korelaci mezi délkou skiaskopie a po-

zitivitou troponinu. Tato studie byla provedena 

v roce 2002, kdy aktivní fixace nebyla standar-

dem a v této práci byla dokonce vylučovacím 

kritériem. U našich pacientů byly všechny elek-

trody s aktivní fixací.

Možnost poškození myokardu při zavedení 

pasivní elektrody připouští ve svém sledování 

Sbarouni (8), kdy v této práci byl na souboru 

64 pacientů po primoimplantaci přístrojů ele-

vován jak troponin, tak i ischemií modifikovaný 

albumin (IMA).

Neméně zajímavým zjištěním je rychlost 

nástupu (6 hodin ) elevace troponinu v našem 

souboru, která je časnější než u ischemického 

poškození myokardu, kdy tento fenomén byl 

již popsán Altinem (7) v práci, která sledovala 

30 pacientů po implantaci různých typů kar-

diostimulátorů.

Tabulka 2. Hladiny kardiospecifických markerů v séru

Celý soubor pacientů Hodnota troponinu I 

(norma 0–0,06 ummol/l)

Hodnota CKMB 

(norma 0–0,421 ukat/l)

Hodnota myoglobinu 

(norma 28–72 ug/l)

Před primoimplantací 0,02 ± 0,07 (0,01)* 0,45 ± 0,44 (0,33) 107,8 ± 59,4 (95,7)

6 hodin po 

primoimplantaci

0,18 ± 0,17 (0,33) 0,39 ± 0,46 (0,31) 112,1 ± 76,8 (96,4)

18 hodin po 

primoimplantaci

0,09 ± 0,18 (0,04) 0,32 ± 0,43 (0,27) 99,1 ± 60,5 (92,0)

p (před primoimplantací 

vs za 6 hodin) 

(Wilcoxonův test)

p < 0,001 p < 0,001 p = NS

p (za 6 hodin po primo-

implantaci vs. za 18 

hodin) (Wilcoxonův test)

p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001

*medián 

Tabulka 3. Skiaskopický čas – porovnání

Parametr VVI(R) n = 94 DDD(R) n = 136 p (Mann-Whitney test)

SKIA čas (s) 29,5 ± 18,3 (medián 23,9) 45,2 ± 22,1 (medián 39,1) p < 0,05

Tabulka 4. Porovnání hladiny troponinu T u jedno resp. dvoudutinové kardiostimulace

Parametr VVI(R) n = 94 DDD(R) n = 136 p (Mann-Whitney test)

TnI (ug/l) před implantací 0,03 ± 0,09 

(medián 0,01)

0,02 ± 0,05 

(medián 0,01)

p = 0,047

TnI (ug/l) 6h po implantaci 0,12 ± 0,10 

(medián 0,08)

0,22 ± 0,19 

(medián 0,16)

p < 0,001

Tn I (ug/l) 18 h po implantaci 0,07 ± 0,25 

(medián 0,04)

0,10 ± 0,11 

(medián 0,06)

p < 0,001

p (před implantací vs za 6 hodin) (Wil-

coxonův test)

p < 0,001 p < 0,001

p (za 6 hodin po implantaci vs 18 hodin 

po implantaci) (Wilcoxonův test)

p < 0,001 p < 0,001
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Konečně práce Davoodiho (21) stanovující hla-

dinu troponinu T porovnávala zvýšení u nemoc-

ných s primoimplantací kardiostimulátoru a ICD, 

kdy skupina pacientů s ICD měla hladiny vyšší.

Nepředpokládáme, že by zvýšení jakých-

koliv kardiospecifických markerů, které ukazují 

pouze na lokální poškození pravé komory, vedlo 

ke zhoršení morbidity nebo dokonce prognózy 

pacientů. Klinický význam spočívá v ovlivně-

ní výpovědní hodnoty těchto markerů krátce 

po implantaci elektrody. Pokud se v této době 

vysloví klinické podezření na vznik autního ko-

ronárního syndromu (bolest na hrudníku), ne-

lze tak k diagnostice použít ani kardiospecifické 

markery, zpravidla ani EKG, kdy repolarizační 

fáze bývá ovlivněna mechanizmem „cardiac 

memory“ (22). Prvním vyšetřením kromě EKG 

by měla tedy být echokardiografie k vyloučení 

přítomnosti tekutiny v perikardiálním prostoru 

(tamponády) při možné perforaci pravé komory, 

při trvajících rozpacích pak nezbývá, než provést 

selektivní koronarografii.

Podpořeno Záměrem rozvoje ÚVN 

Ministerstva obrany MO IK 1012.
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