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Souhrn: Vy3etfovani srde¢nich troponind (cTn) je dnes metodou volby biomarker( p¥i diagnostice a stratifikaci rizika u nemocnych s po-
gkozenim myokardu. Klinickd praxe minulych let presvédcivé prokdzala, Ze v nizkych koncentracich cTn, které dosud pouzivané metody
stanovuji s nevyhovujici presnosti, je skryt znaény klinicky, diagnosticky i stratifika¢ni potencidl. Novd generace metod ke stanoveni cTn,
tzv. high-sensitivity metody, umoZfuje stanovit velmi nizké koncentrace cTn jiz s vyhovujici analytickou ptesnosti, a otevird tak cestu
k velmi v¢asné identifikaci i malych, ale ¢asto prognosticky zavaznych poskozeni myokardu. PouZivani high-sensitivity metod stanoveni
cTn je v3ak pfi jejich uvddéni do praxe spojeno i s uréitymi problémy: jejich vy33i diagnosticka senzitivita pro identifikaci malych poskozenf{
myokardu je ¢asto spojena s nizsi specifi¢nosti, pfi vy$si incidenci zvySenych koncentraci cTn je klinickd symptomatologie ¢asto méné
vyjadiena (overdiagnosis), vysledkem jsou vy$si ndroky na dovysetfeni nemocnych (overcrowding), opakovédni analyzy a sledovénf trendu
zmén cTn. Tyto pocatedni potize nemohou nic zménit na dnes jiZ nesporném, prokdzaném pfinosu high-sensitivity metod stanoveni cTn,
ktery v praci stru¢né uvadime.

Kli¢ova slova: high-sensitivity metody stanovenf srde¢nich troponint - kritéria hodnocenf - prokazany p¥inos v klinické praxi - poc¢ateénf
problémy

High sensitivity cardiac troponin assays 2009: clinical potential, current practice and benefits, the future

Summary: At present, determination of cardiac troponins (cTn) is the biomarker method of choice for diagnostics and risk stratification
in patients with a myocardial injury. Past clinical practice had provided sound evidence that low cTn concentrations, measured with unac-
ceptable imprecision by the currently used methods, hold important clinical, diagnostic and stratification potential. The new generation
cTn assays, so called high-sensitivity assays, enable determination of very low cTn concentrations with satisfactory analytical precision
and open the way to early identification of small but often prognostically important myocardial damage. Introduction of high-sensitivity
cTn assays in practice is, however, associated with some difficulties: their superior diagnostic sensitivity to identify small injuries to myo-
cardium is often linked to lower specificity, higher incidence of elevated cTn concentrations is frequently associated with less obvious clini-
cal symptomatology (overdiagnosis), resulting in greater demand for further patient assessment (overcrowding), repeated analyses and
trend monitoring of cTn fluctuation. These initial difficulties cannot lessen the by now indisputable, established benefit of high-sensitivity
cTn assays that we briefly describe in the present paper.

Key words: high-sensitivity cardiac troponin assays - criteria for evaluation - established benefit for clinical practice - initial difficulties

z

Uvod mensiho poskozeni myokardu aj.), které

Vysetfovani srdecnich troponind cTnl

cTn dochézelo i u nemocnych s vice ¢i

,

méné vyjadrenou klinickou symptoma-  stanoveni CK-MB(___) pro svou niZzsi
mass

a cTnT (dale jen cTn) se zacalo v kli-
nické praxi uplatiiovat zac¢atkem 90. let
minulého stoleti. Jiz velmi brzy bylo
zfejmé, Ze u nemocnych klasifikova-
nych podle tehdy doporucenych krité-
rif [41] jako akutnf infarkt myokardu
(AIM) mé vy3etteni cTn vysokou, prak-
ticky 100% diagnostickou senzitivitu,
ale nizkou, nevyhovujici specifi¢nost:
ke zietelnému vzestupu koncentrace
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tologii akutni korondrnf ischemie, ale
bez jednoznaénych zmén v EKG a bez
vzestupu CK-MB(__ ), kterd byla tehdy
hodnocena jako ,zlaty standard“ labo-

mass

ratorni diagnostiky AIM.

Postupné sililo presvédcent, Ze tato
nizkd diagnosticka specificnost je ve
skute¢nosti dasledkem podstatné vyssi
citlivosti cTn pro prikaz nekrézy myo-
kardu mensiho rozsahu (mikroinfarktu,

citlivost prokdzat nemohlo. Vysledkem,
na némz se v podstatné mire podilely
poznatky ziskané vySetfovanim cTn,
byla mezindrodni redefinice AIM [1,6],
kterd jako akutni koronarni syndromy
(AKS) definuje akutni infarkt myo-
kardu s pretrvdvajici elevaci segmentu
ST v EKG (STE AIM, STE myocardial
infarction, STEMI) a syndromy akutn{
korondrni ischemie bez pretrvévajici ele-
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Tab. 1. V CR t&. komeréné dostupné metody stanoveni cTn s mezi detekce
nizs$i nez 0,010 pg/I.
Producent Analyticky Mez 99. percentil Koncentrace
soupravy systém detekce  refer.souboru  stanovitelnd
(rg/) (rg/h) sCV<10%
Abbott Architect 0,009 0,028 0,032
Beckman-Coulter Access Accu 0,002 0,008 0,008
bioMerieux Vidas 0,001 0,034 0,040
DiaSorin Liaison 0,005 0,034 0,090
Mitsubishi Pathfast 0,008 0,029 0,020
Roche Elecsys 0,001 0,014 0,013
Siemens Advia Centaur 0,006 0,040 0,030

vace segmentu ST v EKG, zahrnujicf ne-
stabilni anginu pectoris (NAP, unstable
angina, UA) a NSTE akutnf infarkt myo-
kardu (NSTE AIM, NSTEMI), které se -
pti stejné patogenezi - lii jen intenzitou
a rozsahem postizeni (UA/NSTEMI).
Toto rozdéleni ma velky vyznam pro sta-
noveni postupu v akutn{ fazi onemoc-
néni: u nemocnych se STEMI| umoz-
nuji zmény v EKG (elevace segmentu
ST, ndlez cerstvé vzniklé blokady levého
Tawarova raménka) bezprostiedni roz-
hodnuti o zahdjenf rychlé reperfuze; vy-
Setfeni cTn nesmi zahdjeni reperfuze
zdrzet, ma v8ak byt vzdy provedeno,
ma vyznam pro sledovani dal$iho vyvoje
onemocnéni, pro odhad vysledného
rozsahu nekrézy, diagnézu reinfarktu
(extenze infarktu) a pro hodnoceni pro-
gndzy nemocného.

U nemocnych bez elevace segmentu
ST, tj. u nemocnych s UA/NSTEMI, [¢é-
¢enych obvykle na jednotkach inten-
zivni péce, ma co nejrychlejsi vySetfeni
cTn mimotadny vyznam pro diagnostic-
kou diferenciaci rozsahu onemocnéni.
Rozsah a trend vzestupu koncentrace
cTn, charakter a dynamika klinické
symptomatologie a zmén v EKG vy-
znamné ptispivaji k zhodnocenf rizika
bezprostfedniho ischemického posko-
zeni myokardu (4mrti, AIM, recidivujicf
ischemie) a uréenf strategie |écby.

Kritéria posuzovani zmén
koncentrace cTn

Koncentrace cTn v krvi zdravych osob
je velmi nizkd, dnes vime, Ze se pohy-
buje v Fadu nékolika ng/l. V klinické
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praxi se v takovém ptipadé - analo-
gicky jako u jinych analytd, které se
v krvi vyskytuji ve velmi nizkych kon-
centracich a u kterych hodnotime jen
jejich zvy$ené hodnoty - stanovi doho-
dou odpovidajicich odbornych spole¢-
nosti diagnosticky rozhodovaci limit
(decision limit, cut-off), tj. koncen-
trace stanovitelnd s potfebnou pres-
nosti (resp. s pfijatelnou nepresnost),
aby bylo v maximalni mozné mire vy-
louceno riziko falesnych vysledka.

Po ur¢itych peripetiich [12] byla do-
hodou evropskych a americkych kar-
diologickych a laboratorné-medicin-
skych odbornych spoleénosti [1,42]
jako diagnostickd rozhodovaci hod-
nota doporucena koncentrace cTn
odpovidajici 99. percentilu referenc-
niho souboru zdravych osob, s pFipust-
nou nepfesnosti vyjadfenou jako vari-
aéni koeficient niz8i nebo rovny 10 %
(CV < 10%). Toto doporuceni je stale
platné [38] a v praxi se trvale pouZiva.

Analytické pozadavky na doporude-
nou diagnostickou rozhodovaci hod-
notu byly v dobé, kdy byla definovéna,
velmi ndro¢né: zddna z tehdy komercné
dostupnych metod je nedokazala spl-
nit [31]. Ze strany kardiologické komu-
nity viak byly opravnéné, riziko fales-
nych rozhodnuti a jejich dasledkd jak
pro nemocného (predeviim), tak i pro
,cost-effectiveness® zdravotniho sy-
stému neni zanedbatelné. Ze strany la-
boratorné-medicinské komunity viak
bylo rozhodnuti neopravnéné opti-
mistické: vychdzelo z predpokladu, Ze
metody s vyhovujici analytickou cit-

livosti a presnosti budou rychle vyvi-
nuty. Ve skutecnosti to trvalo dal3ich
pét let, nez byla prvni takovda me-
toda komer¢né dostupna (cTnl Ultra
Bayer-Siemens, 2006).

Koncentrace cTn, které jsou nizsf, nez
je definovand rozhodovaci hodnota,
jsou pro svou nevyhovujici pfesnost sta-
noveni diagnosticky neptijatelné. V praxi
byly a jsou takové hodnoty oznacovany
jako podlimitni, hrani¢ni (baseline, low
level values, lower end of detectable va-
lues aj.) [12]. Teoreticky vzato se na nich
muZe podilet biologickd intraindividu-
alni variabilita cTn a rozsahem mald
nebo zacinajici poskozeni myokardu.
Velmi brzy bylo ziejmé, Ze u nemocnych
se suspektnf klinickou symptomatologif
AKS je soucasny nalez hrani¢nich kon-
centraci cTn - bez ohledu na nevyho-
vujici pfesnost jejich stanoveni - témé¥
vzdy znamkou rizika ischemického po-
Skozeni myokardu (AKS, AIM, nahlé sr-
deéni smrti, resp. nutnosti rychlé re-
vaskularizace), a to v kratkém (hodiny,
dny) nebo del3im (tydny, mésice) ca-
sovém horizontu [12]. Tato nepo-
chybnd prognosticka Gcinnost hranié-
nich koncentraci cTn byla dokladem,
Ze je v nich znaény klinicky - diagnos-
ticky i terapeuticky - potencial, ktery
Ize vyuZit jen pFipravou metod ke sta-
noveni cTn s vy3$si analytickou senzitivi-
tou a pFesnosti, které jsou dnes obvykle
oznacovény jako high-sensitivity me-
tody (hs-metody). Soucasny prehled
u nas komeréné dostupnych hs-metod
ke stanoveni cTn uvddime v tab. 1.

Charakteristika nékterych
vlastnosti hs-metod ve srovnani

s dosud pouzivanymi metodami
stanovenicTn

1. Hs-metody stanoveni cTn majf pfi-
blizné o ¥ad vy3si analytickou citlivost;
jejich mez detekce, tj. nejnizsi od nuly
statisticky odlisitelnd koncentrace,
kterou mohou stanovit, se t¢. pohy-
buje v rozmezi 1-9 ng/I (dfive 10 ng/I
a vice).

2. Vétsina u nas komer¢né dostup-
nych hs-metod (tab. 1) spliiuje analy-
tické pozadavky na diagnosticky roz-
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Obr. 1. Distribuce hodnot hs TnT u zdravé populace.
Pfedbézné referenéni hodnoty testu Elecsys®TroponinT hs. 99. percentil odpo-
vida 13 pg/ml (ng/1) (N = 500). Predbézné tidaje vyrobce.

hodovaci limit, tj. koncentraci cTn
odpovidajici 99. percentilu referenc¢-
niho souboru zdravych osob umoz-
fiuje stanovit s analytickou nepresnostf
CV < 10%.

3. Nedostate¢nd analytickd citlivost
dosavadnich metod neumoziovala
stanoveni koncentrace cTn u zdravych
osob. Ve vice nez 99% byla u nich zjis-
tovana jen hodnota meze detekce me-
tody, tj. nejnizsi koncentrace statisticky
odlisitelnd od nuly [5,40]. Koncentrace
odpovidajici hodnoté 99. percentilu
byla v takovych p¥ipadech nizsi nez mez
detekce metody. Hs-metody poprvé
dovoluji stanovit u zdravych osob kon-
centrace cTn, jejich distribuci a nume-
ricky vyjad¥it hodnotu 99. percentilu.
4. Hodnoty cTn u soubort zdravych
osob (obr. 1) jsou - velmi pravdé-
podobné - vysledkem fyziologického
metabolického obratu c¢Tn v kardio-
myocytu [28]. Jakykoliv vzestup kon-
centrace nad hodnotu cut-off je vy-
luénym projevem uvolnénf cTn pouze
z kardiomyocytu. Starsi predstavy
0 mozné syntéze cTn v jinych tkdnich
nebo organech (kosterni sval, ledviny,
myosarkom) byly spolehlivé vylouceny.
Hs-metody - stejné jako dosavadnf
metody stanoveni cTn - jsou proto ab-
solutné organové, tj. kardiospecifické.
5. Vzestup koncentraci cTn nad hod-
notu cut-off dosud pouZivanych

metod ke stanoveni cTn povazuji me-
zinarodni doporuéeni [1,37] v pFitom-
nosti klinické symptomatologie akutnf
koronarni ischemie nebo symptoma-
tologie srde¢niho onemocnéni jiné
etiopatogeneze (tab. 2) za ddsledek
ireverzibilnich zmén (nekrdzy) kardio-
myocytu. Pfedpoklada se, Ze je tomu
tak i u hs-metod.

Nepochybny rozdil vsak je v tom,
Ze vy$si analyticka citlivost hs-metod
umoznuje prikaz mensich ireverzibil-
nich poskozeni myokardu, nez tomu
bylo dosud, a prokazatelny vzestup
cTn v éasnégjsich fazich akutnich one-
mocnéni (predeviim u AKS), ¢asto pfi
jejich jesté méné vyjadiené klinické
symptomatologii. Ze stejnych diivodu
tomu muze byt i u chronickych one-
mocnéni myokardu, v praxi nej¢as-
téji u méstnavého srde¢niho selhani
[4,14,21,22,32].

Nepochybnym dsledkem pouzi-
vani hs-metod ke stanoveni cTn v kli-
nické praxi (ktery shodné zaznamenala
pracovisté v Rakousku, Némecku a ve
Svédsku, na kterych probihaly pilotni
studie hs-metody ke stanoveni cTnT
firmy Roche [14], byla vyssi incidence
zvysenych koncentracicTn a s tim spo-
jené vy3si ndroky na dovysetfenf téchto
nemocnych, pfipadné na jejich hos-
pitalizaci (,,overdiagnosis, overcrow-

ding®) [11,26,32].

Tab. 2. Poskozeni myokardu,
kterd nejsou vyvolana aterotrom-
bézou korondrnich tepen.

° Prinzmetalova vazospaztickd angina
° tachykardie/arytmie

* srde¢ni remodelace, hypertrofie

* srde¢ni selhani (akutni, chronické)
° embolie do plic

perinatalni asfyxie

° preeklampsie

° sepse, Sok

° multiorgdnové selhani

° tupd poranéni hrudniku
° stresové kardiomyopatie
° myokarditis

myositis, dermatomyositis

* kardiotoxicita lékd

* rhabdomyolysis

* koneéna faze rendlniho selhani
° iatrogenni poskozenf

° popaleninové trauma

Jak na uvddénych zahrani¢nich pra-
covistich, tak i na nasich pracovistich
zaznély ndzory [13], Ze se mlZe jednat
o ,nespecifické“ zmény cTn. To je ne-
spravny, nepfijatelny pfistup, protoze
dnes jiz neni pochyb o tom, Ze vze-
stup cTn nad hodnotu cut-off je vzdy
dasledkem uvolnéni ¢Tn z kardiomyo-
cytu. Nechybi ani nazory, Zze by bylo
jednodussi s pouzivanim hs-metod vy-
¢kat az do dostate¢ného zhodnoceni
jejich p¥inosu a vyddni odpovidajicich
mezindrodnich doporucentf, nebo je
viibec do praxe nezavadét. [Ponékud
to pfipomind situaci z 90. let minulého
stoleti, kdy nékteti klinici odmitali za-
vadéni cTn a pozadovali navrat k vy3et-
Fovani CK-MB(,_)]-

Je tifeba zddraznit, ze podnétem
k vyvoji hs-metod byla jejich potfeba,
ddvodné presvédceni o klinickém
(diagnostickém, prognostickém, tera-
peutickém) potencidlu, ktery mohou
poskytnout [43]. Jejich vyvoj nelze za-
stavit a predstava o déledobé, nebo
dokonce trvalé komeréni dostupnosti
dvou rozdilné citlivych metod je jak pro
klinickou praxi, tak i pro producenty
metod neptijatelnd.

Zasadnim vychodiskem v soucasné
schizmoidni situaci je nezpochyb-
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nitelnd skute¢nost, Zze hs-metody si
v plném rozsahu podrzuji vlastnosti,
tj. i hodnotici kritéria dosavadnich
metod, ale podstatné rozsifuji jejich
informacni ucinnost (,,added value®).
Konkrétné: valida¢ni srovndvaci studie
[33] dosavadni metody stanoveni cTnT
(metoda IV. generace Roche) s novou
hs-metodou téhoZ producenta (hs-TnT
Roche, metoda V. generace) prokazaly
jejich vynikajici korelace na viech pou-
Zivanych analytickych systémech Roche
(r = 0,9642-0,9914) se systémovym
navysenim stanovovanych koncentracf
u hs-metody priblizné o 0,023 pg/I
[y(hs CTAT V. generace) (07928_171 47) X(ctaT
v gonrncey + (18,10-24,54 ng/1)]. Jinak
feceno: pokud klinik pouZije u hs-me-
tody cTnT Roche misto pro ni doporu-
¢ené cut-off hodnoty 0,014 pg/l hod-
notu 0,05 pg/l (tj. hodnotu cut-off
metody IV. generace 0,03 pg/l navyse-
nou o 0,023 pg/l = ptiblizné 0,05 pg/l1),
moze nadéle pracovat za stejnych pod-
minek, jak dosud pracoval s vysledky
dosavadni metody IV. generace. Musi
si v8ak uvédomit, Ze p¥itom rezignuje
na jiz diagnosticky pouZitelné koncen-
trace cTnT v rozsahu 0,014-0,05 pg/I,
které hs-metoda stanovuje s vyhovujicf
presnosti a které umoznuji velmi citli-
vou identifikaci malych a nej¢asnéjsich
poskozeni myokardu.

6. Diagnosticka nejistota a s ni v praxi
spojené nevitané provozné-ekonomické
dasledky, které pouzivani hs-metod
muze pFinaset, se projevi ¢asto u ne-
mocnych, pfijimanych s bolesti na
hrudi, pfi nejednoznaénych zménéch
v EKG a nezvy3enych (nad hodnotu
meze detekce!) koncentracich cTn,
v praxi nej¢astéji u nemocnych s pode-
zitenim na UA/NSTEMI.

V takovych ptipadech zminénd pra-
covisté, na nichz probihaly pilotni stu-
die cTnT, vyhodnocuji aktudlni stu-
peri rizika ischemického poskozenf
myokardu podle klinické symptoma-
tologie, zmén v EKG, anamnestickych
Gdajt o pfitomnosti rizikovych fak-
tor(, ptipadné s pouzitim rdznych ské-
rovacich systém@ [15,18,27]. U ne-
mocnych s nizkym stupném rizika volf
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vyckavaci taktiku s tim, Ze v odstupu
3-6 hod vysetteni cTn opakuji a sleduji
pripadny vzestup koncentrace cTn,
ktery hs-metody prokaZou v téchto si-
tuacich dF¥ive a citlivéji nez metody do-
savadnf a vice versa: pokud k vzestupu
cTn ani pfi opakovaném vysetfeni ne-
dochazi, ma toto zjisténf vysokou ne-
gativni prediktivni hodnotu pro kar-
diovaskularni etiopatogenezi klinické
symptomatologie.

P¥i hodnocenf trendu zmén koncen-
traci cTnT se nékdy pouZiva praxe tzv.
pozorovaci zény (0,014-0,050 pg/l)
[14]: pokud p¥i druhém vysetieni ne-
prekroci koncentrace cTn koncentraci
0,05 pg/l (viz vyse), neprikrocuje se
k urgentnf [écbé. Alternativou je pouZi-
vanf kritické diference vzestupu koncen-
trace cTn, obvykle v rozsahu 20-30%
[11,22,23,43].

V ptipadech, kdy situace svéd¢i pro
bezprostfedni vysoké riziko vyvoje
akutni ischemie myokardu (bez ohledu
na chybéjici vzestup cTn pfi prvnim vy-
Setfeni) a/nebo zda koncentrace cTn
pFi druhém vysetieni prekroci zvolenou

s

mez ,pozorovaci“ zény, resp. kritické
diference, pfistupuje se k urgentni ko-
ronografii a ptipadné reperfuzni lécbé.
7. Problém, ktery pouZivani hs-metod
ke stanoveni cTn spise prohloubilo,
je hodnocenf vzestupu cTn u zdra-
vych osob po znacné (extrémnf) sva-
lové zatézi (maraton, triatlon aj.). P¥i
pouzivani dosavadnich metod ke sta-
noveni cTn byl kratkodoby a vétSinou
jen mirny vzestup cTn popisovan - za-
visle na typu ndmahy, pouzité metodé
a zvolené hodnoté cut-off - u 15-78%
exponovanych osob [12]. P¥i pouZiti
hs-metod jsou takové zmény cTn pro-
kazatelné prakticky u vSech exponova-
nych osob [28,29]; zmény cTn pfitom
nejsou spojeny s vyssi kardiovaskularnf
morbiditou exponovanych osob.
Predpoklada se, Ze ndroky na vykon
myokardu v podminkach extrémnf sva-
lové namahy by mohly vyvoldvat ur-
¢itou formu ,nouzového ptizplso-
beni“ myokardu (analogii stunningu?)
[25,29,35] s prechodnym, ale rever-
zibilnim zvySenim permeability sar-

kolemy kardiomyocyti a naslednym
tnikem volnych cTn z jejich cytosolu -
v experimentu na zviteti byl pfi exhaus-
tivni ndmaze prokdzan prechodny po-
kles obsahu cTn v kardiomyocytech
[19] - nebo dokonce i s tnikem struk-
turné vdzaného cTn [16].

Poznatky o zméndch cTn po extrémni
ndmaze nejsou bez vyznamu pro klinic-
kou praxi: zmény koronarni perfuze,
ke kterym dochdzi p¥i extrémni sva-
lové ndmaze, jsou v urcité mite analo-
gické se zménami, ke kterym dochdzi
u nemocnych s postizenim koronar-
niho Fecisté po ,stress“ testech. Nabizi
se otdzka, zda zmény korondrni perfuze
a tkarova hypoxie myokardu u nich pfi-
tom nemohou vyvolat podobné pre-
chodné uvolnéni cTn z cytosolu jako pfi
extrémni ndmaze zdravych osob. Prvni
studie s pouzitim hs-metod ke stano-
veni cTn takovou moZnost nepotvrzujf,
ale ani nevylucuji [22,24,34].

Soucasné poznatky a zkusenosti

s pouzivanim hs-metod ke

stanoveni cTn v klinické praxi

Akutni koronarni syndromy

* P¥i diagnosticky nepochybném na-
lezu zmén v EKG nemd vySetteni cTn
rozhodujici vyznam pro rozhodnutf
o zpusobu [é¢by u STEMI.

* Cast nemocnych (pfiblizné 50%),
kteFi byli dosud klasifikovani jako ne-
stabilni angina pectoris, bude s po-
uzitim hs-metod jiz hodnocena jako
NSTEMI.

¢ Unemocnych s AIM (STEMI i NSTEMI)
bude - s pouzitim hs-metod - inci-
dence zvySenych koncentraci cTn
(nad mez detekce, resp. nad hod-
notu cut-off) pfi jejich prvnim vyset-
feni cTn (TO) az 2krat castéjsi nez
s pouzitim metod dosavadnich, a to
tim castéji, ¢im delsi ¢as uplyne od
zac¢atku onemocnéni. Vysokd analy-
tickd citlivost hs-metod zde v urcité
mife eliminuje handicap dosavad-
nich metod, tj. opozdény vzestup
cTn [14,32]. Pokud p¥i suspekeni kli-
nické symptomatologii AIM pfi prv-
nim, nebo dokonce p¥i opakovaném
vySetfeni pomoci hs-metod vzestup
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cTn chybi, ma nalez vysokou nega-
tivni prediktivni hodnotu pro kardio-
vaskularni etiopatogenezu klinické
symptomatologie [10,23,30,32].

Znaény vyznam ma priikaz zvySenych

hodnot cTn po 3-6 mésicich po za-
¢atku onemocnéni (STEMI, NSTEMI)
pro hodnoceni rizika vyvoje srdec-
niho selhdni u hemodynamicky stabi-
lizovanych nemocnych, zvlasté u ne-
mocnych ve vy33im véku, s jiz proka-
zatelnym snizenim LV EF a s vy38imi
hodnotami natriuretickych peptidd
[3,4,7,8,22,23,30].

Nemocni s klinickou symptomatologii
stabilni anginy pectoris

Ndlez zvysenych koncentraci ¢Tn (nad
mez detekce) je u nemocnych s klinic-
kou symptomatologii stabilni anginy
pectoris spojen s vy$8im rizikem vyvoje
srde¢niho selhdni [10,11,17].

Méstnavé srdeéni selhani

* vyssiincidence zvy$enych koncentraci
cTn u nemocnych klasifikovanych ve
tiidach NYHA III. a IV., prikaz zvy3e-
nych koncentraci cTn i u nemocnych
klasifikovanych ve ttidach NYHA I.
all. [17,21].

podstatné vy3si ucinnost hs-metod

pro identifikaci subpopulace nemoc-
nych s nepfiznivou prognézou one-
mocnénfi neZ pti pouziti dosavadnich
metod [23].

Nemocni's akutnim nebo chronickym
poskozenim myokardu na bazi
nekorondrni etiopatogeneze (napf-
infekce, embolizace, zanét, toxické
poskozeni, neurohumorilni vlivy aj.)
Vcasnéjsi a castéjsi identifikace men-
Sich, s pouzitim dosavadnich metod
dosud neprokazatelnych poskozeni
myokardu, zatim s nejistym nebo spor-
nym vyznamem pro stanoveni rizika
nasledné kardiovaskularni morbidity,
predeviim vyvoje srde¢niho selhanf.

Nemocni v koneéné fazi

renalniho selhani

Velmi v&asnd identifikace tzv. ,base-
line“ hodnoty (pfedeviim u cTnT)

pro monitorovani zmén cTn v prd-
béhu onemocnéni, spojenych s vzestu-
pem rizika kardiovaskuldrni morbidity
a mortality [20,21].

Klinicky asymptomatické

osoby (zvlasté starsi 70 let,

nemocni s diabetem, hypertenzi

a jinymi onemocnénimi s ¢astou
kardiovaskularni komorbiditou)
Véasnd identifikace vy$siho rizika kar-
diovaskuldrni morbidity a mortality
[9-11,36,39,40,45].

Zaveér

Hs-metody postupné nahrazuji do-
savadni generace metod ke stanovenf
cTn. K poznatkdim, které do klinické
praxe pFinesly dosavadni metody,
prindseji hs-metody poznatky nové
(added value).

Diky své vy$3i analytické citlivosti
a pFesnosti umoZziuji hs-metody véas-
néjsi a organové specificky prikaz
mensich, pfipadné pocdinajicich ire-
verzibilnich poskozeni myokardu (od-
hlédnuto od zmén, které prokazuji pti
extrémni fyzické ndmaze, tj. mimo ob-
last klinické praxe). Zvysenych koncen-
traci cTn proto pfi pouzivani hs-metod
bude vice nez dosud.

Vy8si diagnostickd senzitivita pro
poskozeni myokardu je v8ak nezbytné
spojena s nizsi diagnostickou specifi¢-
nosti, tj. etiologie a patogeneze vze-
stupu cTn mize byt zna¢né rozdilnd.
Klinickd symptomatologie proto mize
byt pfi jiz nepochybné zvy3ené koncen-
traci cTn nevyraznd, nejasna, sporna.
Zmény cTn proto nesmi byt nikdy hod-
noceny izolované, ale vzdy jen v sou-
vislosti s ostatnimi informacemi, které
lékat ma k dispozici.

Od zavadéni stanoveni cTn do kli-
nické praxe (asi rok 1995) k vypraco-
vani redefinice AIM (2000) uplynulo
priblizné 5 let; poznatky o p¥inosu vy-
Setfovani cTn tehdy de facto ve znac¢né
mire prispély k vytvoreni nové nozolo-
gické jednotky, tj. NSTEMI.

Prvni hs-metoda stanoveni cTn byla
komeréné dostupnd teprve v roce
2006, studium a hodnocen{ poznatkd,

které hs-metody umoznuji, si zfejmé
vyzada jesté urcity Cas, ktery ukdze je-
jich redlny p¥inos, umoznf jejich klinic-
kou validaci a p¥ipadné zhodnocenf
formou mezindrodnich doporucenti. Jiz
nynf viak o jejich vyznamném p¥inosu
nenf pochyb.

Diagnéza je vzdy klinickd, nenflabora-
tornf, biochemickd. Biochemicka vy3et-
feni, zde konkrétné vysledky stanoveni
cTn hs-metodami, pfispivaji k rozhodo-
vacimu procesu, ke stanoveni diagnézy
a rozhodnuti o volbé 1é¢by. Zalezi viak
nejen na kvalité analyzy, mite pFesnosti
a spravnosti vysledku, ale i na mive,
v jaké lékat informaci, kterou vysledek
vySetfeni obsahuje, porozumi, jak ji umf
pouZit. Smyslem této price bylo p¥ibli-
zit informace, které jiz nyni hs-metody
ke stanoveni cTn nesporné prinaseji.
Jsme si védomi, Ze v Fadé situaci to jesté
neni v dostatecné mife mozné, ne viak
na dlouho.
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