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Historický přehled
Laboratorní diagnostika akutního infarktu 

myokardu (AIM) se postupně stala kromě kli-

nického obrazu a analýzy EKG křivky jedním 

ze tří základních nedílných diagnostických pilí-

řů tohoto onemocnění. Od nesmělých začátků 

charakterizovaných průkazem nespecifických 

zánětlivých ukazatelů (leukocytóza, zvýšená se-

dimentace) přes detekci citlivých, ale minimálně 

specifických enzymů AST a ALT následovaných 

analýzou LD a jejich izoenzymů se vrcholem 

diagnostiky v osmdesátých letech stalo stano-

vení enzymu kreatinkinázy (CK) a zvláště její MB 

frakce. To bylo zlatým standardem biochemic-

ké diagnostiky AIM po dlouhé období, teprve 

až koncem století se začala obracet pozornost 

k troponinu jako dalšímu extrémně senzitivnímu 

ukazateli myokardiální nekrózy.

Na rozdíl od předchozích analyzovaných 

enzymů se jedná o protein, jenž se významně 

podílí na svalové kontraktilitě. Jen velmi stručně 

uvedeme, že jeho subjednotka C váže kalciové 

ionty, troponin I se váže na actin, a tak inhibuje 

interakce mezi aktinem a myozinem a troponin T 

se váže na tropomyozin, čímž podporuje svalové 

kontrakce. Velmi důležité je, že troponin I a T mají 

izoformy, jež se vyskytují pouze v myokardu (1), 

a které lze laboratorními metodami od ostatních 

odlišit.

U zdravých osob se troponiny nevyskytují 

v plazmě, ale uvolňují se do cirkulace při myo-

kardiálním poškození, jako je nekróza, trauma, 

toxické poškození nebo zánět. Jen 3–8 % tro-

poninů je v myocytu přítomno ve volné formě 

v cytozolu, většina je vázána na myofilamenta. 

První detekovatelné srdeční troponiny při poško-

zení myocytů jsou volné cytozolové, k dalšímu 

mnohem protrahovanějšímu uvolnění dochází 

při poškození myofilament (2, 3). Protože tro-

poniny T a I se vyskytují pouze v srdeč ní svalo-

vině, mělo by každé jejich zvýšení odrážet její 

poškození.

Srovnání specificity a senzitivity troponinu 

u akutních koronárních syndromů s dalšími 

kardiomarkery, tedy především CK-MB, vedlo 

nakonec Evropskou kardiologickou společnost 

a American College of Cardiology v roce 2000 

k doporučení, aby se troponin stal preferovaným 

markerem pro stanovení diagnózy akutního in-

farktu myokardu (4). Ovšem s touto radikální 

změnou se brzy projevila hlavní nevýhoda dia-

gnostiky AIM založené na troponinu, kterou je 

jeho relativně malá specificita vyplývající z toho, 

že se zvýšení jeho sérových koncentrací deteku-

je i u neischemického poškození myocytů, jak již 

bylo uvedeno výše.

Také si málo uvědomujeme, že díky této 

nové definici AIM nelze poznatky z mnoha dří-

vějších klinických studií, užívajících jako hlavního 

ukazatele CK-MB pro diagnózu AIM, přenést 

bez hlubšího rozboru do současnosti. Hlavním 

důvodem je, že nová definice díky vysoké sen-

zitivitě troponinu stanovuje dg. AIM i u drob-

ných nekróz (minimálních lézí), jejichž prognóza 

se podstatně liší od větších AIM, kde bylo k po-

tvrzení diagnózy užito zvýšení CK-MB.

Pokud bude v textu dále hovořeno o tropo-

ninu nebo troponinech, jedná se zásadně pouze 

o srdeční troponiny, pokud budou popisovány 

Troponin u akutního infarktu myokardu – zlatý 
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Stanovení srdečních troponinů se stalo v posledním desetiletí zlatým standardem diagnostiky akutního infarktu myokardu (AIM). Přes 

jejich vysokou senzitivitu nemůžeme nevidět jejich malou specificitu, bývají detekovány v plazmě u celé řady akutních i chronických 

onemocnění, aniž by zde došlo k ischemické nekróze myocytů. A tak zjištění skutečné příčiny jejich zvýšení může být v některých 

případech obtížným diagnostickým problémem. Velkou nevýhodou je i poměrně dlouhý interval po vzniku AIM, kdy nejsou v plazmě 

přítomny, i když poslední vysoce citlivé metody jejich stanovení nabízejí v tomto směru významný pokrok. Nesporným přínosem je 

zjištění, že pozitivita troponinu je u celé řady onemocnění ukazatelem nepříznivé progńozy a jeho sledování nám pomáhá stratifikovat 

nemocné podle rizika i řídit jejich léčbu.
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Troponin in acute myocardial infarction – golden standard or good servant, but bad master ?
Some difficulties in use troponin for determination diagnosis of acute myocardial infarction

Determination of cardiac troponins has become the gold standard of diagnosis of acute myocardial infarction (AMI) in the last decade. 

Despite their high sensitivity it is impossible not to notice their small specificity; they are detected in plasma in a wide range of acute 

and chronic diseases, without ischemic necrosis of myocytes. Therefore, finding the real cause of their increase can be a challenging 

diagnostic problem in some cases. One big disadvantage is also a relatively long interval after the onset of AMI, where they are not 

present in plasma, although the latest highly sensitive methods for their determination represent a significant progress in this regard. 

Finding that troponin positivity is an indicator of unfavourable prognosis in many diseases is an undeniable contribution, and its moni-

toring helps us stratify patients by risk and manage their treatment.
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jednotlivé troponiny, pak je použito zkratek TnT 

pro troponin T, TnI pro troponin I a TnC pro tro-

ponin C.)

Další onemocnění 
kromě AIM s pozitivitou troponinů

Tabulka 1, aniž by se kladl důraz na úplnost, 

ukazuje přehled některých akutních i chronic-

kých onemocnění kromě AIM, u kterých byly zjiš-

těny zvýšené sérové koncentrace troponinu.

Pozitivita troponinu u těchto jednotlivých 

onemocnění a patologických stavů by si zaslou-

žila samostatná sdělení, my se zde jen omezíme 

na stručné informace u některých klinicky vý-

znamnějších onemocnění, u ostatních pouze 

uvádíme odkazy přímo na citace v tabulce.

Nezabíháme ani do detailní analýzy příčin 

zvýšení troponinu u jednotlivých onemocnění, 

protože se zatím z velké části jedná o ne zcela 

potvrzené teorie, které vyžadují další ověření.

Sepse
Je jedním z patologických stavů s častou 

pozitivitou troponinu, která je uváděna do sou-

vislosti s obvykle přítomnou depresí srdeční 

stažlivosti (14). Bylo zachyceno jak zvýšení tro-

poninu T (15), tak i I (16) u více jak 50 % pacientů. 

Nemocní se zvýšenými hodnoty troponinu T 

v této studii měli dvakrát vyšší mortalitu. Zvýšení 

bylo tedy významným ukazatelem nepříznivé 

prognózy.

Mozkové příhody, 
nitrolební krvácení

Jedním z akutních onemocnění, u kterých 

pozorujeme u části nemocných zvýšené hodno-

ty troponinu, jsou akutní mozkové příhody (17–19) 

i některá nitrolební krvácení (20–23). Pozitivita tro-

poninu u mozkových příhod (MP) byla pozorová-

na u pětiny až u třetiny nemocných (24). Základní 

otázkou je, jak toto zjevně primárně nekardiální 

onemocnění může vést ke zvýšení plazmatické 

koncentrace troponinu, když se v mozkové tká-

ni troponin vůbec nevyskytuje.

V zásadě zde existují dvě teorie pozitivity tro-

poninu u MP a nitrolebních krvácení:

1. současně probíhající AIM, který může být 

i příčinou MP

2. myokardiální poškození způsobené neho-

mogenním poškozením myokardu (myocy-

tolýzou) způsobenou aktivací sympatoadre-

nálního systému, které může být ve vztahu 

k inzulárnímu poškození

Hlavním problémem analýzy příčin zvýše-

ných hodnot troponinu u mozkových příhod 

je heterogenita studií. Studie užívají různé la-

boratorní metody, mají různé hranice normá-

lu, někteří pacienti mají renální nebo srdeční 

onemocnění.

Při analýze studií zabývajících se podrobně 

vztahem troponinu a přítomnosti srdečních ne-

bo renálních onemocnění (24) byla pozorována 

pozitivita troponinu u 18 % nemocných. Pacienti 

s pozitivním troponinem měli podstatně vyšší 

výskyt možné myokardiální ischemie na EKG 

záznamu (43 % nemocných se zvýšeným tropo-

ninem mělo EKG změny suspektní z myokardiální 

ischemie ve srovnání s 23 %, kteří je neměli). 

Dalším zjištěním je, že pacienti se zvýšeným tro-

poninem mají pravděpodobněji EKG změny 

suspektní z myokardiální ischemie, i když to ne-

bylo nalezeno ve všech studiích. Je zde mno-

ho možných příčin myokardiálního poškození 

a zvýšeného troponinu u MP. Někteří pacienti 

měli AIM, jiní mohli mít myocytolýzu, u několika 

dalších mohla být příčinou plicní embolie nebo 

renální selhání.

Dalším zajímavým zjištěním je vztah me-

zi zvýšenou hodnotou troponinu a prognó-

zou těchto nemocných. Některé práce nacházejí 

vyšší hladiny troponinu jako ukazatel nepřízni-

vého průběhu po stránce mortality (18, 24–26) 

nebo stupně invalidity (27, 28). Jiné studie žád-

ný takový vztah nenacházejí (17).

Je otázkou, zda troponin by měl být rutinně 

kontrolován u nemocných s akutní MP. American 

Stroke Association (29) to doporučuje, avšak 

některé národní registry to odmítají (30, 31).

Renální insufi cience
U nemocných s renální insuficiencí (RI) je 

pro diagnostiku ischemických změn relativně 

málo spolehlivý EKG záznam, protože změny ST 

segmentu lze v důsledku hypertrofie LK, poruch 

metabolizmu minerálů, uremické perikarditidy 

a abnormalit ve vedení vzruchů a léků často jen 

velmi obtížně interpretovat.

Z nemocných s RI i při použití i nejmoder-

nějších testů má více jak 50 % zvýšený TnT a více 

jak 15 % TnI bez akutní myokardiální nekrózy 

(32, 33). Tato nižší incidence zvýšeného TnI a chy-

bějící exprese srdečního TnI v nekardiálních tká-

ních (34–36) ukazuje na to, že TnI je u pacientů 

se selháním ledvin specifičtějším diagnostickým 

a prognostickým markerem ischemické choroby 

srdeční (37–41). Speciálně je to zdůrazňováno 

u nemocných po transplantaci ledvin (42, 43).

O tom, proč u části nemocných s RI bez AIM 

dochází ke zvýšení hodnot troponinu, existuje 

řada teorií od zhoršené clearence, přes uvolňová-

ní při přechodné ischemii, subklinické poškození 

myocytů mikroinfarkty, fyziologické uvolňování, 

až po zvýšení díky hypertrofické remodelaci 

LK nebo městnavému srdečnímu selhání často 

doprovázejícímu RI atd., zatím ale žádná z nich 

nebyla jako hlavní příčina definitivně potvrzena 

(44–49). Už méně je známo, že zvýšení troponi-

nu u nemocných s RI i bez AIM je také známkou 

nepříznivé životní prognózy a vzniku kardiovas-

kulárních příhod (32, 52–53).

Přitom průkaz AIM u nemocných s RI je velmi 

důležitý, zvláště když víme, že až u čtvrtiny ne-

mocných s RI bývá zjištěna němá ischemie (54). 

Diagnózu AIM lze asi nejlépe stanovit prostřed-

nictvím rychlých změn koncentrací troponinu 

při sériových odběrech po 6–8 hodinách, což 

je ovšem při chybějících klinických projevech 

obtížné. Někdy doporučované souběžné sta-

novení CRP jako pomocného markeru pro di-

agnózu AIM se podle posledních zjištění jeví 

jako sporné (55).

Navíc hemodialýza (HD) přímo, ale rozdíl-

ně ovlivňuje sérové koncentrace TnT a TnI. Bez 

ohledu na formu clearance nebo typ použi-

té membrány je koncentrace TnI po HD nižší 

až takřka o 90 % vůči výchozímu stavu (56), avšak 

průměrná hodnota TnT po HD se zvyšuje (57) 

a procento pacientů se zvýšenými troponiny 

bylo po HD vyšší v důsledku hemokoncentrace. 

Neznalost této dynamiky troponinů způsobené 

HD může vést ke stanovení jak falešné pozitiv-

ní, tak i falešně negativní diagnózy AIM.

Lze konstatovat, že biochemická diagnos-

tika AIM u nemocných s RI zvláště při menších 

Tabulka 1. Onemocnění kromě AIM, kde bylo 

pozorováno zvýšení plazmatických koncentrací 

troponinu

Sepse

Hypotenze, hypovolemie (5)

Supraventrikulární tachykardie 

včetně fibrilace síní (6 – 9)

Hypertrofie LK, hypertrofická 

kardiomyopatie (10,11)

Mozková příhoda ischemická i krvácivá, 

nitrolební krvácení

Renální insuficience

Kontuze srdce (12)

Elektrická kardioverze, defibrilace, 

kardipulmonální resuscitace

Infiltrativní onemocnění srdce (13)

Myokarditida, perikarditida

Transplantace srdce

Městnavé srdeční selhání

Plicní embolie

Velká fyzická zátěž

Léčba některými chemoterapeutiky
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myokardiálních lézích, je obtížná. Stanovení 

diagnózy ztěžuje fakt, že u nemocných s po-

kročilým RI je vysoký výskyt němé ischemie 

i asymptomatického AIM i častý abnormální EKG 

obraz. Při stanovení troponinů u RI je vhodné 

dát přednost TnI, který se jeví jako specifičtější 

než TnT pro diagnostiku akutní ischemie i pro 

prognózu nemocných.

I když zvýšení troponinů u nemocných s RI 

neznamená jasnou koronární lézi, je ukazatelem 

nepříznivé prognózy včetně zvýšené celkové 

i KV mortality. Zvýšené hodnoty je nutno zvláš-

tě pečlivě interpretovat u hemodialyzovaných 

nemocných.

Elektrická kardioverze (defi brilace), 
kardiopulmonální resuscitace

Po opakovaných elektrických verzích (58) 

i po protrahované KPR byla pozorována poziti-

vita troponinu (59), i když tito nemocní neměli 

AIM. Tento málo známý fakt může velice ztížit 

stanovení správné diagnózy u resuscitovaných 

nemocných. Také opakované výboje implan-

tabilního kardiovertru-defibrilátu (ICD) zvyšují 

hodnoty troponinu (60).

Myokarditida, perikardtida
Obě tato zánětlivá postižení myokardu býva-

jí často doprovázená bolestmi na hrudníku a EKG 

změnami, a tak mohou imitovat AIM (61, 62). 

Zvláště obtížné odlišení může být u myokar-

ditidy, kde někdy dochází i k regionální poruše 

kontraktility. U perikarditidy zánět často sou-

časně postihuje i epikard s poškozením myo-

cytů. Zvýšení TnI bylo zde pozorováno zhruba 

u 1/3 nemocných, naštěstí nemá obvykle vztah 

k další prognóze (63, 64).

Transplantace srdce
U nemocných po transplantaci srdce 

se chronické zvýšení troponinu projevilo jako 

ukazatel nepříznivé prognózy včetně zrychlené 

aterosklerózy koronárního řečiště (65) u darova-

ného srdce.

Městnavé srdeční selhání
Objemové a tlakové přetížení jedné nebo 

obou srdečních komor, jak je tomu u městna-

vého srdečního selhání, často vede k uvolně-

ní troponinu do plazmy, bez přítomnosti akutní 

koronární ischemie. Je zde celá řada teorií, která 

se snaží o vysvětlení tohoto zvýšení troponinu, 

z nichž na prvním místě je extrémní napětí stěny 

srdeční komory (11), které poškozuje myofibrily.

Tuto teorii dále podporují nálezy těsné ko-

relace mezi zvýšením troponinu a B natriure-

tického hormonu (66). Celá situace je zřejmě 

podstatně komplikovanější a podílí se na ní 

zřejmě i aktivace systému renin-angiotenzin, 

stimulace sympatiku, mediátory zánětu a další 

faktory (67–69).

Je významné, že zvýšený troponin u srdeč-

ního selhání je ukazatelem nepříznivé životní 

prognózy (70).

Plicní embolie
Submasivní a masivní akutní plicní embolie 

(PE) vede k dysfunkci pravé komory (PK) spo-

jené s uvolněním troponinu do cirkulace (71). 

Současná představa tohoto procesu spočívá 

v tom, že tato dysfunkce je vyvolaná zvýšeným 

zatížením PK, při kterém dochází k jejímu mikro 

poškození, což přitom také vede i ke zvýšeným 

nárokům PK na kyslík, a to může vést k její hy-

poperfuzi a ischemii (72, 73).

Podrobnější analýzy ukazují, že pacienti 

s plicní embolií a současnou pozitivitou tropo-

ninu mají vysoké riziko krátkodobé mortality 

i celkově nepříznivého průběhu onemocnění 

(74, 75). Nabízí se zde možnost využití eleva-

ce troponinu ke stratifikaci rizika nemocných, 

zvláště jako vodítka k agresivní trombolytické 

léčbě u akutní PE.

Velká fyzická zátěž
Řada studií popisuje zvýšení troponinu 

po velkém fyzickém zatížení (76, 77). Kromě 

zvýšeného napětí stěny LK je nutno uvažovat 

i o možném podílu katecholaminy indukova-

ného vazospazmu (78).

Léčba některými chemoterapeutiky
Pravidelné sledování plazmatických koncen-

trací troponinu při agresivní léčbě některými 

chemoterapeutiky nám umožňuje předvídat tíži 

následné myokardiální dysfunkce a podle toho 

léčebné schéma modifikovat (79).

Genetické mutace troponinu
Jen pro zajímavost uvádíme, že některé ge-

neticky podmíněné mutace srdečních troponinů 

mohou být jednou z příčin hypertrofické (80, 81) 

nebo restriktivní kardiomyopatie (82).

Možnosti falešné pozitivity – 
biochemické příčiny

Málo známou, a proto i často opomíjenou 

skutečností je fakt, že naše laboratorní metody 

přes obrovský pokrok stále nejsou dokonalé, 

takže může být naměřena zvýšená koncent-

race troponinu, i když jsou ve skutečnosti jeho 

hodnoty zcela normální, tedy falešně pozitiv-

ní troponin v důsledku laboratorní chyby (83). 

I když podrobnější rozbor této problematiky 

přesahuje rámec tohoto sdělení, je nutno zatím 

stále mít na paměti, že tato možnost existuje 

a uvažovat o ní, zvláště když je zjevný rozpor 

mezi klinickým nálezem a naměřenými hodno-

tami troponinu.

High-sensitive troponin
Laboratorní metody stanovení troponinu 

se neustále zlepšují a zpřesňují. V současnosti jsou 

vrcholem metody tzv. 5. generace, zvané též high 

(ultra)-sensitivity (hs) metody (84). Jejich hlav-

ní předností je možnost stanovit přesně i nízké 

plazmatické koncentrace troponinu. Příznivým 

důsledkem toho je možnost detekovat zvýše-

ní troponinu již za 2 hodiny po vzniku AIM.

Jiným důsledkem je, že celá řada nemoc-

ných, která by dříve měla stanovenou diagnózou 

nestabilní AP, se přesouvá mezi AIM (84–87).

Zkušenosti s těmito novými pokročilými 

laboratorními metodami jsou zatím nevelké, 

obecně můžeme pravděpodobně očekávat zjiš-

tění pozitivity troponinu i u celé řady dalších 

nemocných bez AIM (85–87).

Využití sérových 
koncentrací troponinu 
k odhadu rozsahu myokardiální 
nekrózy „velikosti“ AIM

Sériové měření hodnot CK, resp. CK-MB, 

umožňovalo relativně jednoduše stanovit roz-

sah myokardiální nekrózy nejjednodušeji podle 

jejich vrcholových hodnot. U troponinu lze využít 

časného vrcholu do 14 hod. od vzniku onemoc-

nění jako ukazatele úspěšné reperfuzní léčby 

STEMI. Se vztahem mezi velikostí AIM a hodno-

tami troponinu je to vzhledem k odchylnému 

průběhu jeho plazmatických koncentrací pod-

statně složitější. Některé studie ukazují, že sérové 

koncentrace troponinu 4. den, resp. za 72 hodin 

po vzniku AIM, by mohly být v přímém vztahu 

k velikosti infarktového ložiska (88, 89), ovšem vý-

znam tohoto zjištění je poněkud oslaben faktem, 

že nemocní s nekomplikovaným AIM a intervenč-

ně ošetřenými koronárními tepnami obvykle tak 

dlouho na KJ nepobývají a jsou často v této době 

již přetransferováni do periferních nemocnic.

Závěr
Srdeční troponiny jsou přítomny pouze 

v myokardu, a tak mají velký předpoklad za-

ujmout místo zlatého standardu diagnostiky 

akutní koronární příhody. Praktickou nevýho-

du pozdního nástupu pozitivity po začátku 

koronární příhody částečně odstraňují metody 
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5. generace (high sensitivity troponin). Troponiny 

jsou vysoce senzitivní pro poškození myokardu 

jakéhokoliv původu, ale trvalým problémem 

diagnostiky AIM založené na troponinu je jeho 

relativně malá specificita, takže bývá detekován 

u celé řady dalších akutních i chronických one-

mocnění, aniž by zde došlo k ischemické nekróze 

myocytů. Zda se v budoucnosti podaří najít 

marker, který by dokázal odlišit různé typy po-

škození myocytu, můžeme zatím jen spekulovat. 

Pokud se spolehneme na zvýšení troponinu jako 

na jasný důkaz vzniku AIM, musíme být nutně 

zklamáni. Důraz na klinický obraz může být za-

vádějící, celá řada onemocnění s možným zvý-

šením troponinu může mít potíže imitující AIM, 

a naopak podstatná část nemocných s AIM má 

potíže atypické (90), a zjistit skutečnou příčinu 

zvýšení troponinu může být v některých přípa-

dech velmi obtížným diagnostickým oříškem.

Co je ale dalším přínosem troponinu je 

jeho vztah k prognóze. Pozitivita u celé řady 

onemocnění je zjevným ukazatelem nepřízni-

vé prognózy a její sledování nám tak pomáhá 

stratifikovat nemocné podle rizika a tím i řídit 

jejich léčbu (91).

Diferenciální diagnóza zvýšeného troponinu 

a jeho prognostický význam jsou předmětem 

článku.
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