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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