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Troponiny T al jsou dalezitymi biomarkery kardidlniho poskozeni, ke stanoveni hladin se
v soucasnosti pouzivaji vysoce senzitivni diagnostické soupravy. V dospélé populacimé
troponin stéZejni vyznam v diagnostice akutniho koronarniho syndromu. V pediatrii jsou
dlvody vysetreni troponinu odlisné, nej¢astéjsi indikaci je akutni myokarditida infekéni
i neinfekéni etiologie. Hladina troponinu vylucuje nebo do zna¢né miry potvrzuje toto
onemocnéni a koreluje se zavaznosti, nepredikuje ale pozdni dysfunkci myokardu. Presto
troponin, spolu s natriuretickymi peptidy, Ize vyuzit pfi sledovani kardiomyopatii k pre-
dikci komplikaci a prognézy. U vrozenych srdecnich vad se troponin nejcastéji vyuziva
v hodnoceni pooperacniho pribéhu. V souvislosti s diagnostikou ischemie myokardu
ma u déti troponin vyznam pfi suspekci na patologii koronarnich arterii u Kawasakiho
choroby, postkovidového syndromu, vrozenych anomalii nebo pfi stavech po chirurgické
koronérni intervenci. Dalsimi moznymi indikacemi vysetfeni troponinu jsou trauma hrud-
niku, uraz elektrickym proudem, sepse, rendlni selhdni, intoxikace oxidem uhelnatym,
arytmie, kardiotoxicka lé¢ba ¢i endokrinni a neuromuskularni choroby. Vzdy je nutné
znat normy pro danou diagnostickou soupravu a typ troponinu, posouzeni dynamiky
hodnot v ¢ase a korelace s klinickym vysetfenim a dalsimi diagnostickymi metodami.

Kli¢ova slova: troponin T a |, myokarditida, kardiomyopatie, PIMS-TS, kardiotoxicita,
vrozené srdecni vady.

Troponins T and | are important biomarkers of cardiac damage, the levels of which are
currently determined by highly sensitive diagnostic kits. In the adult population, troponin
is of central importance in the diagnosis of acute coronary syndrome. In pediatrics, the
reasons for troponin testing are different, with acute myocarditis of infectious or non-in-
fectious aetiology being the most common indication. Troponin levels can rule out or to
a great degree confirm this disease and correlate with its severity; the levels, however,
can not reliably predict late myocardial dysfunction. Still, troponin, along with natriuretic
peptides, can be used in the monitoring of cardiomyopathies to predict complications
and prognosis. In congenital heart disease, troponin is most commonly used to evaluate
the postoperative course. In the context of diagnosing myocardial ischemia in children,
troponin is important when coronary artery pathology is suspected in Kawasaki disease,
post-COVID syndrome, congenital anomalies, or after surgical coronary interventions. Other
possible indications for troponin testing include chest trauma, electric shock, sepsis, renal
failure, carbon monoxide intoxication, arrhythmias, cardiotoxic therapy, or endocrine and
neuromuscular diseases. It is always necessary to know the normal values for the used
diagnostic kit and the type of troponin, to assess the dynamics of values over time and to
correlate the laboratory results with clinical examination and other diagnostic methods.

Key words: troponin T, troponin |, myocarditis, cardiomyopathy, PIMS-TS, cardiotoxi-
city, congenital heart defects.
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Troponin je strukturdini bilkovina pfi¢né
pruhované kosterni a srde¢ni svaloviny loka-
lizovand v tenkych filamentech a zprostiedko-
vavajici svalovou kontrakci. Proteinovy kom-
plex troponinu se sklada ze tfi podjednotek:
troponinu | (cardiac troponin |, cTnl), tropo-
ninu T (cardiac troponin T, cTnT) a troponinu C
(cardiac troponin C, cTnC). Troponiny Ta jsou
produkovany pouze srde¢nim svalem, jsou
tedy kardidlné specifické a pouzivaji se jako
srde¢ni biomarkery. Troponin C je produko-
van také v burikdch kosterniho svalstva a pro
srdecni poskozeni dostatecné specificky neni.
Srdecni troponiny, cTnT a cTnl, maji ddlezitou
klinickou a diagnostickou roli v identifikaci
myokardialniho poskozeni (1, 2). Po zac¢atku
myokardidlniho poskozeni se zvyseni tropo-
ninu objevuje v prabéhu 3-8 hodin (za 30 min
u vysoce senzitivnich diagnostickych metod),
jeho pfitomnost v krvi mize byt detekovana
jesté 10-14 dni po myokardialnim inzultu.

V dospélé kardiologii se troponiny pouzivaji
vétSinou pfi detekci akutnich koronarnich syn-
drom(l a umoznuji ¢asnou diagnostiku a zajisté-
ni koronarni intervence. U dospélych je akutni
korondrni syndrom nejcastéjsi etiologii eleva-
ce troponinu. Obecné ale mizeme troponiny
vyuzit pfi diagnostice jakéhokoliv poskozeni
nebo alterace myokardu, jako jsou napfiklad
trauma, zanét, probihajici arytmie nebo srde¢ni
selhavani, toxické poskozeni, renalni nebo mul-
tiorgdnové selhavani, Sok a dalsi. Nejcastéjsimi
klinickymi indikacemi k odbéru jsou bolest na
hrudi, synkopa, zndmky méstnavého srde¢niho
selhdni, palpitace a podezfeni na arytmii.

U déti, na rozdil od dospélych, je vyskyt
akutniho koronarniho syndromu vzacny a zvy-
$ené hladiny troponinu souvisi vétsinou s jiny-
mi kardidlnimi nebo nekardialnimi pficinami.
Nejcastéjsi diagndzou souvisejici se zvysenym
troponinem u déti je myokarditida, v dobé ko-
vidové pandemie stoupl vyznam diagnostiky
vyssi hladiny troponinu u postkovidového
multisystémového syndromu (3). V nasleduji-
cim textu jsou komentovdna jednotliva one-
mocnéni nebo stavy, které v pediatrii mohou
vést ke zvysenym hladinam troponinu. Text
je zaméfen jen na vztah zvysené hladiny tro-
poninu a jednotlivych onemocnéni a neslouzi
k podrobnému popisu jednotlivych nosolo-
gickych jednotek. Zakladni pfehled kardidlni
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anekardialni etiologie zvyseného troponinu je
uveden ve schématech 1 a 2. Pfi zjisténé vyssi
hladiné troponinu je prakticky vzdy indikovano
kardiologické dosetfeni ditéte, mozné kardialni
etiologie je potieba vyloucit jako prvni.

Diagnostika troponin( prosla velkym vy-
vojem, vyvinuto bylo nékolik generaci dia-
gnostickych souprav. V poslednich letech se
pouzivaji ke stanoveni hladin troponin0 tzv.
vysoce senzitivni soupravy (ultrasenzitivni,
hypersenzitivni, hs-Tn) (4). Ty dokazi detekovat
s velkou presnosti i velmi malé koncentrace
troponinu, jsou schopny stanovit méfitelné
koncentrace i v populaci zdravych jedinca.
Identifikace troponinG se provadi fadou
rdznych imunoanalytickych metod, jejichz
zékladnim principem je interakce komerc-
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nich diagnostickych protilatek s antigenem —
troponinem. V letech 2007-2009 se objevily
prvni zpravy o vysoce citlivych metodach (tzv.
metodach paté generace), jejichz detekeni
limit je 10x az 100x nize nez u pavodnich me-
tod. Mezi nejcastéjsi testovaci sady patfi dle
Mezinarodni federace klinické chemie a labo-
ratorni mediciny testy od spole¢nosti Abbot,
Beckman Coulter, bioMérieux, LSI Medience,
Roche, Ortho, Siemens, Singulex a dalsich.
Z nich soupravy pro identifikaci hs-TnT vy-
rdbi pouze spole¢nost Roche. Ostatni spo-
le¢nosti vyrdbéji soupravy stanovujici hs-Tnl,
standardizace metod detekce cTnl na zakladé
rliznych platforem pak zlistava obtiznym uko-
lem. V Ceské republice mirné pievazuje stano-
vovani hs-Tnl. Stanovovani obou troponin{
na jednom pracovisti nema v klinické praxi,
s vyjimkou podezieni na elevaci troponinu
zplUsobenou makrotroponinem, smysl.

Primdrné kardidIni priciny zvysené hladiny troponinu u détf

Kardialni pficiny

Primarni srde¢ni
onemocnéni

Trauma

Myokarditida
Kardiomyopatie
Ischemie
Vrozené vady srdce
Tachyarytmie

Kontuze myokardu
Uraz elektrickym proudem

Srdedni intervence

Kardiochirurgicky vykon
Radiofrekven¢ni ablace
Kardioverze
Kardiostimulace

Primdrné nekardidlIni priciny zvysené hladiny troponinu u déti

Nekardialni
priciny

Fyziologicky Zéanétlivé Neuromuskuldrni Rendlni Kardiotoxické
nardst hladin stavy onemocnéni selhani latky
Sepse Duchennova Drogy
Novorozenci PIMS-TS muskularni Léky
Pozatézové Akutni revmatické dystrofie Oxid uhelnaty
zvyseni horecka
Makrotroponin Kawasakiho
syndrom
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U dospélych se patologické hodnoty tro-
ponint T a | vétSinou vztahuji k 99. percentilu
zdravé populace, referen¢ni hodnoty se mo-
hou dle jednotlivych laboratofi lisit. U hs-TnT
je vétsinou uveden jako 99. percentil 14ng/L,
hladina pod 5ng/L ma negativni prediktiv-
ni hodnotu 98%. U hs-Tnl se horni meze lisi
dle jednotlivych vyrobcl a analytickych sad.
Nutné je posouzeni v ¢ase, hodnoti se abso-
lutni nebo relativni zména hladiny a korelace
s klinickym a EKG nalezem, pro dospélé exis-
tuji rizné protokoly vysetieni a vyhodnoceni.

V détském véku je stanoveni limit{ nor-
malniho troponinu sloZitéjsi; existuji prace,
které hodnoti vék, pohlavi, etnicitu a typ vy-
Setfovaného troponinu a vysledky pak prezen-
tuji jako percentily pro rdizna vékova obdobi.
Prace a referen¢ni limity vyrobcl se vétsinou
shoduji na nejvyssi hodnoté v novorozenec-
kém a ¢asném kojeneckém véku, kde u hs-TnT
99. percentil dosahuje 90 ng/L, norma nasled-
né klesa okolo jednoho roku véku pfiblizné
k 20ng/L. Poté se vysledky rdzni od dalsiho
poklesu k 10ng/L po mirny vzestup v puberté,
zejména u chlapct (5, 6). Slozitéjsi je situace
u hs-Tnl, kde existuje vice analytickych sad
od rliznych vyrobc(, hranice 99. percentilu se
vétsinou pohybuji v rozmezi 10-30 ng/L, opét
s vys$simi hodnotami u chlapcl a s mirnym
vzestupem v obdobi dospivani (7).

Myokarditida je zadnétlivé onemocnéni
myokardu, v pediatrii se jedna o nejcastéj-
$i pficinu zvyseného troponinu u déti. Toto
onemocnéni je definované histologickym i
imunohistochemickym nélezem nebo spe-
cifickym obrazem na magnetické rezonanci.
Odbér troponinu spole¢né s anamnézou a kli-
nickym nalezem je pak rozhodujici pro zaklad-
ni rozvahu o vylouceni myokarditidy nebo
v rozhodnuti o dal$im do3etfovani. Existuje
fada praci hodnoticich vysi troponinu u déti
s myokarditidou, nékteré se pokusily stanovit
cut-off hodnoty pro toto onemocnéni, napfi-
klad 10ng/I cTnT (oproti 100 ng/L u dospélych)
vzdy v kontextu klinickych projevti (1, 8). Tento
vztah ale nepUjde uplatnit v ¢asném détském
véku a v dospivani, kdy jsou hodnoty fyziolo-
gicky vyssi nez 10 ng/L. Autofi tohoto ¢lanku
sleduji mensi soubor 20 déti s myokarditidou
potvrzenou magnetickou rezonanci (vék 2-18,

median 14 let), kdy se vstupni troponin | pohy-
boval v rozmezi 79-42 221 ng/L (median 495).
Vzhledem k rdizné uvadénym normam a po-
uzivanym diagnostickym soupravdm bude
pravdépodobné existovat urcita ,Seda zéna“;
pokud je troponin negativni nebo v refe-
ren¢né fyziologickych hodnotach, mizeme
myokarditidu s vysokou pravdépodobnosti
vyloucit. Jako hranicilze akceptovat i vyse uve-
denych 10ng/I, pod tuto hodnotu je potvrzeni
myokarditidy nepravdépodobné (2, 9). Vzdy
bude dulezité hodnoceni klinického vyvoje,
dynamika troponinu v ¢ase a vysledky dalSich
diagnostickych metod. Elevace troponinu ne-
koreluje s kardialni dysfunkci nebo arytmiemi,
existuje ale korelace mezi vysi hladiny a zavaz-
nosti onemocnéni. Vyse hladiny troponinu
mUze odrazet rozsah zanétlivého postizeni:
fulminantni myokarditidy maji vysoké hladiny
troponinu, vysoké hladiny jsou také asociova-
ny s nutnosti pouziti ECMO a se zvySenou mor-
talitou (10, 11). Navrat troponinu do normy trva
u myokarditidy vétsinou 7-10 dni. V détském
véku je korelace vyse troponinu a vysledku
biopsie obtizné stanovitelna pro maly pocet
bioptovanych déti. V dostupnych studiich jsou
u déti s indikaci biopsie popisovany tisicové
(ng/L) hodnoty troponinu (12). Prognosticky
vyznam vysoké hladiny troponinu a vyvoje
pozdni myokardialni dysfunkce a nasledné
nepfiznivé progndzy zcela jasny neni a tro-
ponin z akutni faze se pravdépodobné neda
vyuzit k predikci vyvoje srdecni funkce nebo
dilata¢ni kardiomyopatie (13).

Myokarditida neinfeké¢ni etiologie je u dé-
ti vétdinou soucasti vaskulitid, pfedevsim
Kawasakiho syndromu (KS) nebo jinych au-
toimunitnich onemocnéni. U KS je diagnostika
zaloZena na pfitomnosti klinickych projev(, za
nejvyznamnéjsi povazujeme u KS kardialni po-
stizeni (postizeni koronarnich arterii a chlopni,
myokarditida, postizeni perikardu, Sokovy syn-
drom). Vyznam elevace troponinu u KS neni
zcela jasny. Myokarditida je pravdépodobné
soucasti KS vzdy. Provedené endomyokardial-
ni biopsie u pacientt s KS prokazaly difuzni za-
nét myokardu, v akutnim stadiu ma ale zvyse-
ny troponin jen 30-40 % pacientt (14). Hladiny
troponin( tak nejsou dostate¢né senzitivni
k vylouceni KS, mohou ale poskytnout klinické
informace a vznést podezieni na srde¢ni po-

stizeni. U KS hladina troponinu nekoreluje se
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systolickou nebo diastolickou dysfunkci, pro
kardialni postizeni je u KS specifi¢té;jsi sérova
koncentrace NT-pro BNP, kterd zaroven s vysi
troponinu nekoreluje (15, 16). U 5% déti s KS
se mUze vyskytnout Kawasaki shock syndrom,
ktery je charakterizovadn hypotenzi a hemody-
namickou nestabilitou ditéte. U téchto déti
je pfitomno tézsi kardiovaskularni postizeni
vcetné vyssiincidence poskozeni koronarnich
tepen a prolongované myokardialni dysfunk-
ce. Déti s timto pribéhem maji v 80 % piipadu
vyssi hodnoty zanétlivych laboratornich pa-
rametrd véetné kardiomarker(. Tito pacienti
maji také vyssi riziko rezistence naimunoglo-
buliny (17). Diky hs-troponin kitdm jsme dnes
schopni rozeznat infarkt myokardu velmi brzy,
a proto se stanoveni doporucuje u pacientt
s KS a hrudnimi pfiznaky (18). Ischemie mize
byt u déti klinicky néma a vysetfeni troponinu
muze prispét k jejimu rychlému dosetfeni.
SKS se klinicky ¢astecné prekryva klinicka
jednotka nové vznikla v souvislosti s kovido-
vou pandemii: PIMS-TS (Pediatric inflamma-
tory multisystem syndrome temporally asso-
ciated with SARS-CoV-2). Postizeni kardio-
vaskuldrniho systému patfi mezi vyznamné
komplikace PIMS-TS a postihuje 35-100%
déti s timto onemocnénim; zvyseny tropo-
nin je prokdzan u 65-95% pacientt (19, 20).
Pro PIMS vzniklo velké mnozstvi studii, které
se, vedle celkového hodnoceni onemocnéni,
snazi o identifikaci vztahu troponinu k pru-
béhu a progndze. Tento vztah se ale obtizné
kvantifikuje, protoze elevaci troponinu ma az
100 % pacientd, dysfunkce levé komory je vét-
$inou potvrzovana az v 50-80 %, a pfi pouziti
specialnich echokardiografickych metod typu
speckle tracking echocardiography prekracuje
80% (20, 21). Udava se, ze koronarni arterie
jsou postizeny az u 50% pacient(. Troponin
s ostatnimi markery (NT-proBNP, CRP, ferritin,
prokalcitonin, IL-6, D-dimery) patfi do dia-
gnostického schématu a pacienti s vysoce
zvysenym troponinem a NT-proBNP jsou ri-
zikovi pro vyvoj dysfunkce levé komory (14).
Pacienti s vyssimi hladinami troponinu maji
riziko tézkého priibéhu onemocnéni, vyvoje
hypotenze, Soku, nutnosti podani katecho-
lamin(, delSiho pobytu na JIP a mohou byt
ohrozZeni rezistenci na Ié¢bu imunoglobuliny
(22, 23). Podstatnou roli zde ale opét hraje
NT-proBNP, jehoz vyssi hladiny jsou u PIMS-TS
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spojeny s horsim stavem a delsi dobou hospi-
talizace. Zatim ale u PIMS-TS neni jasny vztah
obou biomarkerl k postizeni koronarnich
arterii. Vzhledem k fenotypové podobnosti
KS a PIMS-TS vznikla fada praci zkoumajici
vyznam biomarkert k diferenciaci téchto dvou
jednotek. Jedna z nich prokazuje vy3si hladiny
NT-proBNP a troponinu u PIMS-TS a navrhuje
tyto markery (jejich urcité hranice) pro rutinni
pouziti pri diferenciaci téchto stav( (24). Stejné
jako u jinych onemocnéni je nutnd interpreta-
ce v kontextu celého klinického obrazu a dal-
Sich vysetfeni.

Akutni revmaticka horecka (ARH) je auto-
imunitni odpovédi na infekci streptokokem
a jednim z jejich projevi je i kardialni posti-
zeni. Myokardialni inzult postihuje 50-75%
pacientd, je nejzavaznéjsi komplikaci a vy-
razné ovliviiuje mortalitu. ARH nejvyznam-
néji postihuje endokard a myokarditida je
pravdépodobné intersticidlnim zdnétem bez
vyznamnéjsiho poskozeni myocyt(, proto pfi
ARH dochazi pouze k mirnym elevacim tropo-
ninu, které jsou dokazatelné pfiblizné u 20 %
pacient(, pokud dojde k vyznamnéjSimu po-
Skozeni, je uvolfiovani troponinu vyraznéjsi
(25). Troponin ma proto v diagnostice a hod-
noceni prognézy u pacientt s ARH pouze
omezenou hodnotu.

KMP jsou skupinou onemocnéni, pii kte-
rych je srde¢ni sval strukturalné a funk¢né ab-
normalni pfi absenci onemocnéni korondarnich
tepen, systémové hypertenze, onemocnéni
chlopni nebo vrozené srde¢ni vady. KMP roz-
délujeme na dilatacni, hypertrofické, restrik-
tivni, arytmogenni, nekompaktni (respektive
termin nekompaktni byl v nové klasifikaci
KMP vyfazen a nahrazen terminem nondi-
lated left ventricular cardiomyopathy-NDLV)
a neklasifikované. Pacienti jsou vétsinou sle-
dovani a podstupuji opakovana komplexni
kardiologicka vysetieni dle doporucenych
postupu, ze zobrazovacich metod dominuje
echokardiografie s eventualnim doplnénim
kardidlni magnetické rezonance. Laboratof
tvofi roli pomocnou, odhaluje stavy, které
zpUsobuji nebo zhorsuji kardialni dysfunkci
a srde¢ni selhani. KMP mohou koexistovat
s ischemickou, chlopenni a hypertenzni cho-
robou a pfitomnost jednoho onemocnéni ne-
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vylu¢uje druhé. Vysoké hladiny NT-proBNP
a hs-troponinu jsou spojeny s kardiovasku-
[arnimi pfihodami, srde¢nim selhanim a smrti
a mohou mit diagnostickou, prognostickou
a terapeutickou monitorovaci hodnotu (26).
Troponin a NT-proBNP patii k tzv. first-level la-
boratornim parametriim a mély by byt v ramci
diagnostiky odebrany u kazdého pacienta;
neslouzi viak jako primarni screening, ale jako
marker predikce komplikaci.

U hypertrofické kardiomyopatie (HKMP)
vznika hypoxie, a tim ischemie a elevace hla-
din troponinu v dlsledku neadekvatni ka-
pilarni hustoty ve srovnani s vyrazné vyssi
hustotou srde¢ni svaloviny. U HKPM plazma-
tické hladiny natriuretickych peptidii a sérové
hladiny troponinl koreluji s komplikacemi
HKMP. Abnormalni hladina troponinu je
spojena s klinickym zhorsenim a vyvojem
srdecniho selhéani, synkopou nebo rizikem
nahlé smrti, existuje korelace mezi elevaci
troponinu a vyvojem fibrézy na MR srdce;
zvysena hladina troponinu je pozorovana az
u poloviny pacientl s HKMP (27). Pfestoze
oba biomarkery koreluji s progresi HKMP, je
NT-proBNP silnéjsim prediktorem zhorsovani
hemodynamickych parametri a klinickych
symptom nez troponin, a proto se v klinické
praxi pouziva primarné tento parametr (28).

U dilata¢ni KMP je pfi¢inou uvolfiovani
troponinu omezend dodavka kysliku pfi zvy-
sené spotiebé zplsobené zvysenou srdecni
frekvenci, zvysenym ventrikularnim end-dia-
stolickym tlakem a omezenou dobou diastoly
potiebnou pro adekvatni koronarni perfuzi.
Dalsim dlivodem je uvolnéni troponinu z cy-
tosolu sarkomer v disledku jejich protazeni.
| u DKMP se jevi troponin, spolu s NT-proBNP,
jako nezavisly a uzite¢ny prognosticky predik-
tor myokardidlniho postizeni. | u déti existuji
dlkazy, ze pfi lé¢bé a zlepseni dysfunkce levé
komory se hladiny troponinu snizuji, a tropo-
nin tak mdZze i u déti hrat roli jako prognosticky
a monitorovaci faktor (29).

Desmoplakinova kardiomyopatie je stale
vice uznavanou formou arytmogenni kardi-
omyopatie. Desmoplakin je nejhojnéjsi protei-
nova slozka desmozomd, udrzujici bunécnou
adhezi ukotvenim intermedialnich filamentl
k desmosomalnim plakiim. Tato KMP se muze
projevovat epizodami akutniho myokardialni-
ho poskozeni - bolest na hrudi s vyznamnou
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elevaci troponinu a normalnim nalezem na
korondrni angiografii. Pacienti s bolestmi na
hrudi a epizodami elevace troponinu maji pak
horsi klinické vysledky (30).

Interpretace srdec¢nich biomarkerd maze
byt zklinického hlediska dllezita i u muskulo-
skeletalnich onemocnéni. Nardst troponinu
byl pozorovan u pacientll s onemocnénim
kosterniho svalstva, v€éetné Pompeho choro-
by, a to bez prikazu kardidlniho poskozeni.
Odhaduje se, ze dochazi k re-expresi tropo-
ninu v kosterni svaloving, a dochazi tak k fa-
lesné kardidlni pozitivité, na kterou je potre-
ba myslet a vyhnout se zbyte¢né kardialni
intervenci (1).

Troponin je uzite¢nym minimalné invaziv-
nim diagnostickym parametrem a ukazatelem
jak ¢asné detekce, tak i progrese KMP u sva-
lovych onemocnéni. S vyuzitim troponinu se
napfiklad setkdme u pacient s Duchenovou
svalovou dystrofii. Srde¢ni poskozeni a pro-
gresivni dilata¢ni KMP je u téchto pacientt
hlavni pri¢cinou amrti. Dochazi ke ztraté sta-
bility a integrity svalové membrany, a tim
k uvolhovani troponinu (31).

VSV jsou nejcastéjsi formou vrozenych
strukturdlnich anomalii. VSV jsou spojené
s anatomickymi abnormalitami, objemovym
a tlakovym pfretizenim, cyanézou a plicni
hypertenzi. Tyto faktory mohou vést k po-
skozeni myokardu v dasledku piimého tlaku
a protahovani myokardialnich bunék, zvyseni
troponinu je spise spojovano s tlakovym, nez
objemovym pretizenim (32). Vysoce citlivé
troponinové testy, spolu s vysetfenim hladiny
natriuretickych peptid(i, mohou poskytnout
dalsi marker pro detekci vyvoje srde¢niho
selhani nebo subendokardialni ischemie
i u déti s VSV. 1 u VSV hladiny troponint lo-
gicky lépe koreluji s vyznamnosti ischemie
nez s klinickymi zndmkami srde¢niho selha-
vani nebo s echokardiografickym méfenim.
Pfestoze se troponin v bézné praxi détského
|ékafstvi rutinné nepouziva, existuji studie,
které hledaji jeho vyznam u urcitych skupin
vad. Se vzestupem troponinu jsou nejc¢astéji
asociovany vady s levopravym zkratem, vady
fallotovského typu a jednokomorové cirkula-
ce nebo vady s plicni hypertenzi. U pacientt
s VSV vzestup troponinu dokaze predvidat vy-

/ Pediatr. praxi. 2024;25(5):286-293 / PEDIATRIE PRO PRAXI



ELEVACE TROPONINU U DETI

skyt kardiovaskuldrnich ptihod (srde¢ni smrt,
zhor$eni srde¢niho selhdni, arytmie) po pfijeti
do nemocnice (33). Vice je troponin studovan
u dospélych, kdy je prognostickym markerem
preziti a srde¢niho selhani u klinicky asymp-
tomatického dospélého s VSV.

Z pohledu typ0 vad je troponin vice zkou-
man u vad s levopravym zkratem. U vyznam-
ného defektu komorového septa Ize prokazat
vyssi hladiny troponinu u symptomatickych
déti a troponin je zvazovan jako citlivy marker
pro ¢asnou detekci poskozeni myokardu jesté
pied vyvojem dilatace nebo dysfunkce komor.
U téchto zkratovych vad se hladiny pohybuji
maximalné ve stovkovych hodnotach (ng/L)
a nedosahuji takovych hladin jako napiiklad
u myokarditidy (34).

V souc¢asné dobé se troponin pro detekci
VSV nevyuziva.V ¢asném détském véku by ale
troponin mohl byt vyuzit jako prognosticky
faktor. U novorozencli s vyznamnou duce-
ji je troponin prediktor klinického prabéhu
a mortality (35). Pfedoperacni koncentrace
troponinu u déti v prvnim roce Zivota s VSV
Ize povazovat za prediktor pooperacni kom-
plikace a horsich operacnich vysledkt (36).
U acyanotickych vad by troponin mohl slouzit
k monitoringu rizika hemodynamické progre-
se v piipadé, Ze neni mozné zajistit véasné

chirurgické feseni (37).

Predikce postoperacnich vysledkl v kar-
diochirurgii je klicova ke snizeni rizika ne-
zadoucich komplikaci, délky hospitalizace
a potreby reoperace. Vyssi hladiny troponint
predpovidaji delsi pobyt na JIP, vyssi potfebu
a délku inotropické podpory, vyskyt renal-
ni dysfunkce, délku intubace a maji vyznam
pfi posuzovani rizika Umrti a syndromu niz-
kého srdec¢niho vydeje (38).

Elevace biomarker( po KCH vykonu je re-
akce na chirurgické trauma, na druhou stranu
muze poukazovat i na hypoxii kardiomyocyt(
ainterpretace muaze byt obtizna, nutné je dy-
namické monitorovani. Po chirurgické korek-
ci VSV dochézi k vyraznému nardstu hladin
v ¢asném pooperacnim obdobi, ¢asné elevace
odrazi spise chirurgicky zakrok nez myokar-
didlni ischemii. Poopera¢ni hodnoty se lisi
v zavislosti na VSV a slozitosti vykonu. Vysoké
hodnoty jsou prokdzany napfiklad po opera-

cich hypoplastického levého srdce a u dalSich
vad s vyslednou jednokomorovou cirkulaci
nebo u transpozice velkych tepen. V poope-
racnim obdobi dochazi k prvnimu vrcholu
troponinu do 24 hodin, u pacientd s dobrym
pribéhem a bez ischemie troponin klesa do
¢tvrtého dne. U pacientl se znamkami is-
chemie myokardu se koncentrace srdecnich
markerd misto o¢ekavaného poklesu zvysuje
a u neptiznivych nebo fatélnich pribéht se
troponin v priibéhu druhého tydne po operaci
zvysuje az na ¢tyfndsobek pooperaéni hladiny.
Vysoké hladiny troponinu po operaci mohou
predpovidat tézké komplikace a delsi pobyt
na JIP, koncentrace nad 25000 ng/L ve ¢tvrté
hodiné a nad 35000 ng/L ve 24. hodiné po
pfijeti na jednotku intenzivni péce spolehlivé
predpovidaji potfebu vyssi inotropické pod-
pory, renalni dysfunkci a délku intubace (39).
V Ceské republice je pooperaéné u déti tropo-
nin odebiran a po kardiochirurgické operaci
toto monitorovani doporucujeme.

Mechanické trauma hrudniku muZe po-
skodit myokard, a zpUsobit tak zvyseni hladin
troponina. Priciny poranéni jsou komplexnéjsi,
po traumatu hrudniku mdzeme identifikovat
zhmozdéni myokardu, rupturu perikardu, po-
ranéni septa nebo stény, léze chlopni, mize
dojit ke komoci srde¢ni nebo k vyskytu dys-
rytmii. Nékteré studie provedené u dospélé
populace navrhuji, ze EKG a hladiny tropo-
ninu provedené soucasné mohou byt uzity
k vylouceni signifikantniho myokardialniho
poranéni (10). Odbér troponind by mél byt
zvézen u kazdého pacienta s tupym trauma-
tem hrudniku a s abnormalnim EKG nélezem,
RTG nélezem, arytmii, nevysvétlitelnou hypo-
tenzi, znaky hrudniho poskozeni, symptomu
srdec¢niho selhani nebo abnormalniho echo-
kardiografického nalezu. Hladiny troponinu
mohou korelovat s abnormalnim nélezem na
CMR. Zvysena hladina troponinu u traumatu
hrudniku je spojena s vy3si mortalitou (40).

S poranénim myokardu se setkdvame také
po urazu elektrickym proudem. Zasah elek-
trickym proudem muze zplsobit okamzZitou
srdecni zastavu, myokardialni dysfunkci nebo
ischemii myokardu, spazmus koronarnich ar-
terii, mdze dochazet i ke zhmozdéni myokar-

du po kardiopulmonalini resuscitaci. Vétsina
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komplikaci nastavda bezprostiedné po zasahu
proudem, s odstupem se mohou vyskytnout
komorové arytmie nebo trombdéza koronar-
nich arterii. Pfi Urazu elektrickym proudem se
hlavnim problémem stava stratifikace pacien-
th s rizikem vyskytu nezadouci srde¢ni pfiho-
dy vyZadujicich kontinualni monitorovéni EKG
na JIP. VétSinu arytmii Ize diagnostikovat jiz
pfi vstupnim EKG. Z klinickych zkuSenosti au-
tofi potvrzuji, ze pfi nepfitomnosti klinickych
a arytmologickych komplikaci aambulantnim
osetreni ditéte neni u nizkovoltdZzovych po-
ranéni (domaci Urazy) troponin standardné
odebirdn, nicméné po pfijeti ditéte jeho ode-
bréani doporucujeme vzdy. Navzdory omezené
urovni védeckych dikazl se zda byt odbér
troponinu pii hospitalizaci po Urazu elektric-
kym proudem vhodny (s kontrolou za 6 az 24
hodin) spolu s echokardiografickym vysetie-
nim a monitoraci pacient( alespon 24 hodin
(41,42).

Akutni koronarni syndrom (AKS) u déti
je v porovnani s dospélou populaci vzacny,
vyskytnout se ale mGze, a to zejména v sou-
vislosti s anomaliemi nebo poskozenim koro-
narnich arterii. Troponiny jsou v hodnoceni
akutniho infarktu myokardu (AIM) biomarkery
volby diky jejich vysoké senzitivité a specifi-
cité. Po nekréze myokardu je troponin v krvi
detekovatelny do 3-4 hodin po poskozeni
ajeho hladiny koreluji s rozsahem poskozeni.
Pfestoze se akutni korondrni syndrom vysky-
tuje u déti vzacné, mél by byt zvazovan u déti
s rizikovymi faktory (vrozené anomalie koro-
ndrnich tepen, stavy po intervencich na koro-
narnich tepndach, familiarni hypercholesterole-
mie, vaskulitidy véetné Kawasakiho syndromu,
postkovidovy multisystémovy syndrom) a pfi
vyskytu zmén na EKG podporujicich diagnézu
AKS. Levostranna srdecni katetrizace je v pe-
diatrické populaciindikovana vyjimecné, a to
u dobte vybranych pacientd.

Vrozené anomélie korondrnich tepen jako
jsouanomalnilevé koronalni tepna vychazejici
z plicni tepny (@anomalous origin of the left
coronary artery from the pulmonary artery-
-ALCAPA) nebo kongenitélni atrézie levé ko-
ronarni tepny (congenital left main coronary
artery atresia -CLMCA-A) jsou dva druhy velmi
vzacnych korondrnich onemocnéni. Pacienti
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s témito diagnézami jsou ve vysokém riziku
vzniku AIM, postizeni myokardu je prokaza-
telné u vice nez poloviny pacientt (43).

Koronarni anomalie mé az 30 % pacientu
s transpozici velkych tepen. Téchto anomalii
je vice typQ, nejvétsi riziko pro myokardialni
ischemii vykazuji interarteridlni nebo intramu-
raIni prabéhy. Pro ¢asny pooperacni pribéh
ma troponin omezenou hodnotu v predik-
ci ¢asné dysfunkce komor, v dlouhodobém
sledovani se ale NT-pro BNP a hs-troponin
ukazuji jako prediktivni markery pro nepfizni-
vou prognozu i u transpozice (44). Po operaci
téchto vad je dokladovan vyskyt koronarni
obstrukce v rozmezi 3-11 %. Tato obstrukce je
dokladovénai u jinych typl vad (aortalni vady,
spole¢na komora), pfi okluzi koronarnich arte-
rii maji pacienti vétsinou nespecifické znamky
na EKG a vyznamné zvysené hladiny troponi-
nu (45). Klinicky typicky ischemické pfihody
s bolesti na hrudi a elevaci troponinu se pak
v literature objevuji az jako dospélé kazuistiky,
kdy je pficinou stendza anomalni koronarni
arterie s vétSinou nutnym pouzitim stentu.
Obecné se vyznam vysetieni troponinu akcen-
tuje v pooperacnim sledovani u pacient(, kdy
je soucasné s korekci srde¢ni vady provedena
koronarni intervence (46).

Akutni infarkt myokardu je jedna z nej-
dulezitéjsich ptic¢in morbidity a mortality
u Kawasakiho syndromu, nejvyssi riziko je bé-
hem prvnich dvou let od za¢atku onemocnéni.
Pacienti s velkymi nebo gigantickymi aneury-
zmaty jsou ve vétsim riziku, i pfes adekvatni
antikoagulacni a antiagregacni lécbu se maze
v téchto aneuryzmatech objevit trombdza. Po
velkych aneuryzmatech se mize AIM objevit
do 20 let az u ¢tvrtiny pacientl (47), pacienti
s pretrvavajicimi aneuryzmaty vyzaduji dozi-
votni kardiologické sledovani. | u pacientti s KS
patfi u podezieni na myokardialni ischemii
troponin k zakladnim vy3etfenim (48). Mnoho
pfipadi fatalniho infarktu u mladych dospé-
lych bylo pfipisovano nediagnostikovanému
KS v détstvi. Aneuryzmata koronarnich tepen
zKS zodpovidaji za 5% AKS u dospélych mlad-
sich 40 let. Vzacné byly, pfi rychlé progresi ve-
likosti aneuryzmat, popsany pfipady ruptury
aneuryzmatu koronérni tepny s naslednou
ischemii myokardu a tamponadou perikardu.
U malych déti a kojencli mize byt AIM spojen
s nespecifickymi pfiznaky, jako jsou neklid,
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zvraceni nebo Sok. N&hlé zhorseni komoro-
vé funkce nebo zména EKG nélezd by mély
zvysit podezieni na trombdzu koronérnich
tepen (49).

Abnormality koronarnich arterii se vysky-
tuji u PIMS az u 4 pacientd. U PIMS dilatace
korondrnich arterii vétsinou odezni béhem
4-8 tydn(l bez nasledk, velkd aneuryzmata
mohou vést ke stendze nebo tromboze koro-
narni arterie s naslednym infarktem myokardu
(50). Stejné jako u KS miize byt AIM bez typic-
kych kardiovaskularnich ptiznakd i u pacientd
s aneuryzmaty korondrnich tepen po PIMS-TS
a troponin tak mdze byt pomocnym vysetie-
nim v diferencialni diagnostice (51).

Z metabolickych onemocnéni ma vyssi
riziko ischemické choroby srdecni napfiklad
familiarni hypercholesterolemie. Kazuistiky
toto dokladaji u dospélych pacient(, v pedi-
atrické populaci je toto riziko vyznamné nizsi
a kardiovaskularni potize (infarkt myokardu,
nestabilni angina pectoris, véetné nutnosti
korondrni intervence) se objevuji pfedevsim
u déti s homozygotni formou familiarni hy-
percholesterolemie. Nicméné véasnd farma-
kologicka léc¢ba i heterozygotni formy FH od
détstvi ma stézejni vyznam ve snizeni morta-
lity na korondrni syndrom v dospélosti (52).

Uzivéani drog, zejména kokainu, amfetami-
nu, konopi, spice a K2 (syntetické kanabinoidy)
mUze vést k poskozeni myokardu véetné AIM.
Korondrni vazospazmus po poziti drog je v pe-
diatrické populaci dobfe zdokumentovan.
Uzivani kokainu je pro koronarni vazospazmus
znamym rizikovym faktorem a stejné stavy
byly zdokumentovany také po poziti mari-
huany. Koronarni vazospazmus se prezentuje
podobné jako AIM, a to jak klinicky (bolest na
hrudi), tak v EKG (ST-elevace). Vysetfeni moci
na drogy by mélo byt vzdy zvazovéno u viech
pacientd s bolesti na hrudi a pozitivnim tropo-
ninem, predevsim v populaci adolescent (2).

Intoxikace oxidem uhelnatym (CO) zpUso-
buje poskozeni myokardu snizenou dodavkou
kysliku do srde¢ni svaloviny vedouci ke tkaro-
vé hypoxii. CO se vaze na zelezo hemu s afi-
nitou 230-300x vétsi nez kyslik. Konformacni
zmény pak vedou k posunu disocia¢ni kfivky
doleva a dochdzi ke snizeni transportni ka-
pacity kysliku a ke snizeni uvolriovani kysliku
do periferni tkané. Bylo prokazano, ze vyso-
ké hladiny CO indikuji buné¢nou smrt zpro-
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sttedkovanou oxidem dusnatym. U pacient(
intoxikovanych oxidem uhelnatym by mélo
byt natoceno EKG a odebrany hladiny srde¢-
nich biomarker@. Pacienti s pre-existujicim
poskozenim koronarnich tepen jsou vystaveni
vyssimu riziku AIM a arytmii. ZvySeny troponin
u této otravy mudze indikovat nutnost dalsiho
kardiovaskularniho vysetieni intoxikovanych
pacient (3, 53).

Zvysené hladiny troponinu byly proka-
zany v souvislosti se sepsi, septickym Sokem,
systémovym syndromem zanétlivé odpo-
védi, pfi hypotenzi a hypovolemii. Zvyseny
troponin u septickych pacientl je nasledkem
nesouladu mezi nabidkou a poptavkou kysli-
ku v myokardu. Tachykardie zpUsobuje zvy-
Senou potiebu kysliku myokardem, zatimco
hypotenze a hypoxemie vedou k nizké perfuzi
myokardu. Dals$im moznym vysvétlenim je
uvolnovani troponinu z myocytd pfimo po-
skozenych zanétem. Vyssi hladiny troponinu
jsou asociovéany s vyssim stupném kardidlni
dysfunkce (10). Soucasna literatura podporuje
méreni srdec¢nich biomarker( pii hodnoceni
rizika a prognozy pacientd se sepsi a srde¢ni
troponiny mohou byt uzivany jako prognos-
tické parametry v hodnoceni zavaznosti sepse.
Zvyseny troponin muZze zdroven upozornovat
na mozny vyskyt kardiovaskularnich kompli-
kaci v post septickém priabéhu (54).

Zvyseni troponinu mize byt zplsobeno
terapeutickym, nebo i ndhodnym, uzitim |é-
ka. Do této skupiny 1€kl patii beta blokatory,
blokatory kalciového kandlu, antidepresiva,
kolchicin, cyklofosfamid, iphosphamid, fluo-
rouracil, bleomycin, vincristine, mitoxant-
ron, transtuzumab, antracykliny a dalsi (2, 3).
Vyznamnym vyuzitim troponind je monitora-
ce kardiotoxicity protinadorové |é¢by, prevaz-
né antracyklind. Antracykliny jsou vzhledem
k jejich vysoké ucinnosti pouzivany v fadé
chemoterapeutickych protokol( pfi 1é¢bé so-
lidnich tumort i krevnich malignit. DGlezitym
nezadoucim uc¢inkem antracyklint je jejich
akutni i chronicka kardiotoxicita, kterd mize
vyrazné limitovat l1é¢bu. Toxicky efekt vede
k pfimé ztraté kardiomyocytd, snizeni srdec-
ni kontraktility a poskozeni mikrovaskulari-
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ty. Nejcastéji prijimanou hypotézou vzniku
poskozeni je oxidativni stres, kdy kyslikové
radikély zpUsobuji pfimé poskozeni myocytd.

Pozatézové zvyseni hladiny troponinu je
znamym fenoménem a jedna se o fyziologic-
kou odpovéd bez dlouhodobé nepfiznivych
nasledku. Ve vzacnych pripadech se mize de-
maskovat subklinické kardidlni onemocnéni.
K uvolnéni troponinu dochazi obvykle béhem
prvnich hodin po vykonu (TnT 2-5 h, Tnl 3-6 h)
s Upravou béhem nasledujicich 24-48 h.
Hladina troponinu pozitivné koreluje s inten-
zitou zatéze. Primérna tepova frekvence, ma-
ximalni tepova frekvence a délka aktivity maji
se zvy$enymi hladinami troponinu pozitivni
asociaci. PozatéZzové uvolhovani troponinu je
vyssi u netrénovanych jedinct (55). K rozliseni
pozatézové a kardiovaskularni pficiny zvyse-
ného troponinu byly navrzeny riizné diagnos-
tické algoritmy. Zvyseni TnT pod 3 URL (upper
reference limit) u jedincl bez kardiovaskular-
niho rizika mizeme pfisuzovat efektu zatéze,
zatimco zvyseni nad 5 URL mUze upozornit na
akutni koronarni syndrom (56). Protoze se zvy-
Seny troponin mUize objevit po prolongované
nebo vysoce namahavé zatézi i u zdravych
jedincd bez kardiovaskuldrniho onemocné-
ni, rutinni odebirdni troponinu a navazujici
kompletni kardiovaskularni vy3etfeni se zda
byt u viech jedincli s problémy po sportovni
zatézi neopodstatnéné. Takovi pacienti by
méli podstoupit kompletni fyzikdIni vyset-
feni v¢etné detailni anamnézy s pozornosti
sméfovanou na pFitomnost kardiovaskular-
nich pfiznakd a rizikovych faktor(. Pacienti,
ktefi maji bézné pozatézové potize, jako jsou
muskuloskeletalni poranéni, dermatologické
problémy, ptiznaky vyplyvajici z dehydratace,
malnutrice, hypotermie ¢i hypertermie, a ne-
maji zadnou evidenci kardiopulmondlniho po-
stizeni, nejsou indikovani k odbéru srdecnich
troponinl. Na druhou stranu pacienti, ktefi
si po zatézi stézuji na potize, které by mohly
byt zplsobeny myokardialni ischemii, jako
jsou bolest na hrudi, palpitace, neadekvatni
dusnost nebo synkopa nevysvétlitelnd obje-
movym deficitem nebo neurokardiogenim
mechanismem, jsou k odbéru troponinu indi-
kovani. V pfipadé elevace se u téchto pacien-
tl postupuje podle managementu akutniho

koronarniho syndromu. Tito pacienti vyzaduji
pfijeti do nemocnice k observaci, sériovému
méfeni troponinu, stratifikaci rizika, EKG, echo-
kardiografii a pfipadnou intervenci.

U novorozenct jsou koncentrace troponi-
nu fyziologicky zvysené. Nejvyssi koncentra-
ce jsou pozorovany béhem prvnich péti dnd
a u predcasné narozenych novorozenct. U va-
ginalnich porodi jsou koncentrace troponin(
signifikantné vyssi nez u porodl vedenych
cisafskym fezem. Vzestup troponinu a jeho
pfetrvavani po porodu je interpretovan jako
vysledek perinatalni kardiovaskuldrni remo-
delace v prliibéhu adaptace k mimodélozni-
mu Zivotu. Divodem zvyseni mohou byt pre-
chodnd hypoxie béhem porodu a postnatélni
obéhova adaptace. U zdravych novorozenct
byla prokdzana az Sestindsobna hladina tro-
poninu, nez je norma pro dospélé (57). Vyssi
hladiny troponinu jsou dale méfeny napfiklad
u oteviené tepenné duceje nebo u hypoxicko-
-ischemické encefalopatie po prodélané pe-
rinatalni asfyxii (58, 59). Klinickd interpretace
hladiny troponind u novorozence vyzaduje
posuzovani v zavislosti na staii novorozence.
Troponin | neniv novorozeneckém myokardu
pIné vyjadfen az do devatého mésice véku,
coz omezuje jeho pouzitelnost. Na zakladé
tohoto faktu se doporucuje u kojenct do de-
viti mésicd véku méreni pouze hs-cTnT (36).

Termin makrotroponin se uziva k ozna-
¢eni komplexu srdec¢niho troponinu s imu-
noglobulinem. Pfitomnost makrotroponinu
muUZze zpUsobovat falesné pozitivni vysledky
méfeni. Tento komplex muze byt tvoren jak
troponinem T, tak |. Takovy pacient se zvyse-
nym troponinem pak podstupuje mnozstvi
zobrazovacich metod bez znamek myokar-
didlni ischemie nebo dalsich jinych moznych
pfic¢in zvy$eného troponinu. Makrotroponin
se typicky prezentuje s perzistujici elevovanou
koncentraci troponinu beze zmén v sériovych
mérenich. Pokud je pfitomen makrotroponin
cTnl, obvykle se tyto hodnoty neodrazi v cTnT
a naopak. Tento nesoulad mezi hodnotami
CTnl a cTnT maze na pfitomnost makrotropo-
ninu upozornit (60).

Kromé vyse zminénych pficin byly zvysené

hladiny troponinu zaznamendény i u fady dalSich
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stavd.Jednim z nich je tachyarytmie. Troponin
je ¢asto odebiranym parametrem (az v 80 %)
u pacient pfijatych na urgentni pfijem pro
paroxysmalni supraventrikuldrni tachykardii
(PSVT), zvyseni je detekovano v jedné tretiné
pfipadl. Pridruzené pfiznaky, jako jsou bolest
na hrudi, dusnost azmény na EKG, mohou vést
Iékare k diagnoze akutniho koronarniho syn-
dromu. Trend vzestupu byva charakterizovany
kratkym pfechodnym uvolfovanim troponinu,
¢imz se lisi od trendu s dlouhotrvajicim vze-
stupem pozorovanym u AKS. Udaje o za¢atku
poklesu v case se pak lisi od Sesti do dvaceti
hodin od zac¢atku arytmie. Pacienti s PSVT bez
ischemické choroby srde¢ni maji maximalni
hodnoty troponinu okolo 100ng/L. Relativné
nizsi hodnoty tedy mohou odlisit izolovanou
tachyarytmii od tachyarytmie v rdmci myo-
karditidy. Obecné by ale troponin nemél byt
rutinné testovan u neselektovanych pacient(
s tachyarytmii a mél by byt odebirdn pouze
selektivné u pacientd s klinickym podezienim
na myokarditidu nebo ischemii (61).

Dal3i moznou pfic¢inou elevace tropo-
ninu je intenzivni antiastmaticka terapie.
Kontinudlné inhala¢né podavany salbutamol
je lékem pouzivanym u stfedné tézkého az
tézkého status asthmaticus a pouziti 32 ago-
nistl je spojeno se zvysenym rizikem vzniku
AIM, méstnavého srde¢niho selhani, srde¢ni
zastavy a nahlé srde¢ni smrti pfedevsim u pa-
cientl s preexistujicim srde¢nim onemocné-
nim (62, 63). Dokumentované jsou ale vétsinou
pfipady u dospélych a starsich pacient(, u déti
jsou raritné popsany pfipady ischemie po l1é¢-
bé salbutamolem u nepoznanych koronarnich
anomalii (64). Obecné se pfi pouzivéani vyso-
kych davek 2 agonisti doporucuje sledovani
EKG a metabolickych zmén, troponin v3ak
neni standardné doporucovan.

Dale jsou vyssi hladiny troponinu pozo-
rovany mimo kardiochirurgické vykony také
po jinych intervencich, jako jsou radiofrek-
vencniablace, kardioverze a kardiostimulace.
Selhani ledvin a nasledné naruseni clearance
troponinu mUze také vést k jeho prolongo-
vanému zvyseni. Zvysené hladiny troponinu
byly popsany i u stavy, jako jsou tézka anémie,
dekompenzovand hypertenze, respiracni se-
Ihani, subarachnoidealni krvaceni, u tézkych
popalenin, hypotyredzy, rabdomyolyzy nebo
status epilepticus.
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Troponin je vyznamnym kardidlnim
biomarkerem s vysokou citlivosti. Obecné
plati, ze troponin mdze byt zvyseny i u celé
fady nekardialnich patologii. U kardialnich

postizeni jsou hladiny vétdinou vyznamné

zvysené s dlouhodobéjsi elevaci, u nekar-
didlnich pficin je elevace vétsinou mirna.

V pediatrii je nej¢astéjsi indikaci odbéru
akutni myokarditida, infekcni i neinfekéni
etiologie; troponin vylucuje nebo do znac¢né
miry potvrzuje (spolu s klinickym nélezem,
EKG, echokardiografii a magnetickou re-
zonanci) pfitomnost tohoto onemocnéni.
Hladina troponint koreluje se zavaznosti, ne-

Ize ji ale pouzit k predikci pozdni dysfunkce
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