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Abstract. Heart failure is a  chronic disease. Important here is the monitoring of serum levels of troponins 
(gold standard of acute myocardial infarction diagnostics). During the course of heart failure troponin serum 
level can also be increased, usually if hs (high sensitivity) troponin is used. Then a heart failure patient usually 
has a worse prognosis. We deal here with acute and chronic forms of heart failure, with a focus on troponin 
serum levels. We discuss causes of increased troponin serum levels, cardiac and non-cardiac.
In clinical practice we put troponin serum levels into context with a clinical picture of heart failure. We look 
for possible causes of serum troponin increase and try to influence them with  treatment. Ref. 51, Online 
full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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Abstrakt. Srdcové zlyhávanie je chronickým ochorením. Významnú úlohu pri jeho monitorovaní má dnes aj 
troponín (obvykle ako zlatý štandard diagnostiky akútneho infarktu myokardu). Ale i pri srdcovom zlyhávaní 
môže byť sérová hladina troponínu zvýšená, najmä s  použitím hs-troponínu (hs-high sensitivity). A  vtedy 
má pacient so srdcovým zlyhávaním horšiu prognózu. Práca rozoberá akútne i chronické srdcové zlyhávanie 
vzhľadom na správanie sa sérových troponínov. Poukazuje na príčiny zvýšených troponínov v sére, kardiálne 
i nekardiálne.
V klinickej praxi hodnotu sérových hs-troponínov zohľadňujeme len v súvislosti s klinickým stavom pacienta. 
Hľadáme príčiny zvýšených hladín troponínov a  usilujeme sa ich odstrániť, či priaznivo ovplyvniť. Lit. 51, 
Online full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
Kľúčové slová: srdcové zlyhávanie – hs-troponíny – chronické ochorenia
(S PowerPointovou prezentáciou)
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Troponín (Tp) v  sére je zlatým biochemickým štandardom 
diagnostiky akútneho infarktu myokardu (AIM), ktorý je často 
„medzistanicou“ pacienta s  ischemickou chorobou srdca pri 
vývoji k  SZ. Ale vzostup Tp v  sére sa vyskytuje aj za iných 
okolností, ako je AIM. A práve srdcové zlyhávanie je takouto 
okolnosťou a  týka sa to akútnej i  chronickej formy SZ. Tp 
je tiež akceptovaným významným indikátorom predikcie 
výskytu kardiovaskulárnych (KV) príhod (1). A príchod tzv. 
high-sensitivity formy troponínu (hsTp) ešte jeho význam 
pri SZ zvyšuje (2 – 6).

Akútne srdcové zlyhávanie (ASZ)

Významná proporcia pacientov s  ASZ má ako príčinu 
vzniku stavu ASZ akútny infarkt myokardu (AIM typ I) (7). 
Tu sa orientujeme pravidlami diagnostiky AIM (biomarkery 
v  sére s  časovou dynamikou, klinické prejavy u  pacienta 
a dynamika EKG zmien) (8, 9). 

U pacientov s ASZ, kde je hodnota Tp nad horným roz-
sahom normy, sa vyskytuje ťažšia klinická forma SZ (obvykle 
s  nižšou ejekčnou frakciou, EF, v  prípade systolickej formy 
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SZ), potrebná je intenzívnejšia liečba SZ (podporná, ale aj 
základné látky) a  horšia je i  prognóza ochorenia. 

Sakhuja a spol. (10) v kohorte pacientov s ASZ bez klinic-
kej prítomnosti akútneho koronárneho syndrómu preukázali 
u 46 % osôb merateľný sérový TpT (≥ 0,01 ug/ml) a u 33 % 
osôb bola hodnota TpT ≥ 0,03 ug/ml. Pri forme hsTpT (high 
sensitivity TpT) prakticky všetci pacienti s ASZ majú zvýšené 
hladiny tohto biomarkeru (> 99-ty percentil) (5, 6). A  čím 
je vyššia hladina tohto biomarkeru, tým je horšia prognóza 
týchto chorých, a  to nezávisle od funkcie ľavej komory, od 
veku a iných biomarkerov, ale cenná je i dynamika správania 
sa tohto biomarkeru, t. j., či v  čase stúpa alebo klesá, alebo 
či sa nemení (5).

Chronické srdcové zlyhávanie (CHSZ)

Zvýšené sérové koncentrácie Tp sú časté aj u  stabilných 
pacientov s ChSZ (4, 11 – 19). Pritom často aj pri chýbajúcich 
prejavoch koronárnej ischémie, ale aj pri neischemickej forme 
SZ. Ak sa používa obvyklá metodika detekcie sérového Tp, 
tak to býva u  10 – 60 % osôb, avšak pri použití hsTp je to 
prakticky u všetkých pacientov (3, 13). A  tiež, ak vyšetrenie 
opakujeme v  čase, tak často u  pôvodne tzv. Tp negatívnych 
pacientov zistíme neskôr pozitivitu Tp v  sére (12, 14, 15, 
18). Nie vždy sú u  týchto pacientov prítomné symptómy 
zhoršenia SZ, ale títo pacienti majú obvykle „horší fenotyp“ 
ochorenia, t. j. s tendenciou k väčšej komorovej remodelácii, 
a teda i s horšou prognózou vzhľadom na mortalitu, morbi-
ditu a výskyt rehospitalizácií (3). Doposiaľ nie je dokázané, či 
správnou liečbou ochorenia (SZ) môžeme túto zlú prognózu 
pacienta aj priaznivo ovplyvniť. 

Kardiálne príčiny uvoľňovania troponínov pri  
srdcovom zlyhávaní

Najčastejšou a najdôležitejšou príčinou zvýšenia Tp v sére 
u  pacientov so SZ je koronárna ischémia s  klasickými pre-
javmi akútneho IM. V  pozadí ochorenia je vtedy ruptúra, 
ulcerácia alebo fisurácia dozretého aterosklerotického plaku. 
Pacient má vtedy akútnu formu SZ. Ale klinické prejavy 
akútneho IM môžu byť niekedy aj veľmi oslabené, a  tiež 
EKG zmeny môžu byť ťažšie analyzovateľné, keďže pacient 
má často už prekonaný IM alebo má prítomné i ďalšie EKG 
zmeny, ako blokády ramienok, chronické ischemické zme-
ny, arytmie. Aj pri ECHOKG vyšetrení sa niekedy ťažšie 
hľadajú nové abnormality kinetiky ľavej komory, potrebné 
k diagnostike AIM. 

Inou koronárnou príčinou uvoľňovania troponínov pri 
SZ je tzv. typ II IM (ide dominantne o  poruchu „pomeru 
potreby/dodávky“ kyslíka). Sem patrí aj tzv. obštrukcia ma-
lých koronárnych artérií, častá u pacientov s generalizovanou 

aterosklerózou alebo u  diabetikov. Endotelová dysfunkcia 
pri SZ môže vyvolať významnú myokardiálnu ischémiu, 
prípadne končiacu niekedy v  myokardiálnej nekróze (20). 
Aj subendokardiálna ischémia, pri neprítomnosti koronárnej 
choroby srdca, môže viesť k  subendokardiálnemu infarktu 
a  spolučiniteľom práve pri SZ môže byť prítomná anémia 
alebo hypotenzia. Isté postupy (ako ergometria či rýchla 
transvenózna kardiostimulácia) so záťažou srdca pri SZ tiež 
preukázali následný vzostup hladiny sérových troponínov, 
najmä hsTpT (21, 22). Títo pacienti so SZ a zvýšenými séro-
vými Tp majú vždy „ťažší fenotyp dekompenzácie“, t. j. býva 
častejší výskyt predsieňovej fibrilácie, vyšší endokardiálny 
stres, nižšia perfúzia subendokardiálneho myokardu, nižšia 
EF, horšia výkonnosť ľavej komory a  „tuhší“ myokard (23, 
24). U týchto osôb sa častejšie vyvinie nepriaznivá kardiálna 
remodelácia a s tým súvisí aj zhoršenie funkcie ľavej komory 
(11), ako aj celkovej prognózy chorého.

 S použitím hsTpT metódy možno preukázať aj u normál-
nych osôb, t. j. zdravých, isté nízke hodnoty sérového TpT 
a  predpokladáme, že tu ide o  „normálny obrat kardiomyo-
cytov“ (o ich zánik a obnovu). Táto skutočnosť poukazuje na 
vysokú citlivosť metódy vyšetrenia hsTpT. 

Ďalej môže ísť o  apoptózu kardiomyocytov (25, 26) 
a  tzv. autofágiu kardiomyocytov (27), obidva stavy sa ak-
tivujú „wall stressom“ (podľa experimentov). Uvažuje sa 
i  o proteolýze kardiálnych kontraktilných proteínov. A  to 
všetko zvyšuje sérovú hladinu troponínov. Sú tiež doklady 
o  priamej celulárnej toxicite cirkulujúcich neurohormónov 
(pri SZ), napríklad noradrenalínu, ktoré sa prejavia tiež na 
vzostupe sérových troponínov (13). Aj infiltratívne procesy, 
súvisiace so SZ (napríklad amyloidóza), spôsobujú uvoľňo-
vanie troponínov a  progresívnu stratu kardiálnej funkcie 
(28). Vzostup sérových troponínov po konzumácii alkoholu 
alebo v súvislosti s chemoterapiou poukazuje na tzv. toxické 
myokardiálne poškodenie a  tu možno očakávať u  pacientov 
vývoj kardiálnej dysfunkcie (29). Inými príčinami ASZ so 
vzostupom troponínov v  sére môže byť myokarditída (30) 
a  tzv. stresová kardiomyopatia (inak nazývaná Tako-Tsubo 
cardiomyopathy) (31), a tieto stavy sa niekedy ťažko odlišujú 
od akútneho IM (31, 32). 

Extrakardiálne príčiny uvoľňovania troponínov

Občas sú koncentrácie troponínu trvale zvýšené (> 99 
percentil) u pacientov so SZ pre redukované vylučovanie tropo-
nínových komplexov v dôsledku zápalových či autoimunitných 
dejov (33). Nie je tu jasné, či zápalová odpoveď v  súvislosti 
s troponínom spôsobuje zvýšené riziko vzniku kardiomyopatie 
alebo exacerbácie chronického srdcového zlyhávania. 

Ochorenie skeletných svalov môže tiež spôsobovať vý-
znamný nárast sérových koncentrácií TpT (asi v  dôsledku 
up-regulácie programov fetálnych génov) (34).
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Dôležitým faktorom pre zvýšenie sérových koncentrácií 
troponínov u  pacientov s  ChSZ je renálna insuficiencia. 
Všetko nasvedčuje tomu, že zdrojom uvoľňovania troponí-
nov je i srdce a že podiel renálneho vylučovania troponínov 
na ich zvýšení v  sére je minoritný, t. j. príčinou zvýšenia 
sérových Tp je najmä štrukturálne ochorenie srdca a/alebo 
toxický vplyv renálnej insuficiencie na myokard. Molekulo-
vá hmotnosť Tp je nízka, a  tak problém ich glomerulárnej 
filtrácie s  vylučovaním asi prítomný nebude (35). Ale aj 
tu je výška (zvýšenej) koncentrácie Tp v  sére prognosticky 
významná (35, 36).

Troponíny a vývoj srdcového zlyhávania 

Zdá sa, že výška sérovej koncentrácie hs-troponínov môže 
predikovať budúci vznik srdcového zlyhávania u  mnohých 
osôb, od tzv. zdravých osôb, cez osoby v riziku vzniku SZ pre 
pokročilejší vek, až po osoby so stabilnou formou ischemickej 
choroby srdca (ICHS) (37 – 39). Stane sa tak najmä u  tých 
osôb, kde monitorovaním hsTpT zisťujeme dynamiku zmien 
hsTpT v  sére, t. j. vzostup sérových hsTpT (2). U  zdravých 
osôb zatiaľ nevieme povedať, či je príčinou vzostupu sérového 
hsTpT koronárna ischémia alebo nekoronárny mechanizmus. 
Ale profil týchto rizikových pacientov je obvykle rizikový, 
t.  j. ide s vyššou prevalenciou rizikových faktorov pre ICHS 
alebo rizikových faktorov pre ochorenie myokardu (2, 39, 
40 – 42).

Čo nám zatiaľ chýba, sú liečebné prístupy pre pacientov 
s  eleváciou sérového TpT. A  iste už začali „experimentálne“ 
(i klinické?) liečebné intervencie, avšak výsledky zatiaľ neboli 
publikované.

Srdcové zlyhávanie a testovanie viacerými biomarker-
mi súčasne

Isté klinické štúdie a  sledovania naznačujú, že použitie 
viacerých biomarkerov súčasne u  osôb so SZ (s akútnym 
SZ i s chronickým SZ) zlepšuje rizikovú stratifikáciu. Zdá sa 
to logické, lebo jednotlivé biomarkery informujú o  rôznych 
patofyziologických dejoch v  srdci. Teda troponíny detegujú 
myokardiálnu nekrózu, nátriuretické peptidy detegujú zasa 
tzv. wall stress, tzv. mid-regionálne pro-hormóny, ako aj so-
lubilný ST2 a tzv. GDF 15 (teda growth differenciation factor) 
detegujú charakter a  pokročilosť remodelácie ľavej komory. 
Ďalej CRP deteguje zápal (aj) v  myokarde, dávno poznáme 
markery anémie a  tiež markery renálnej dysfunkcie – no 
a spolu všetky tieto biomarkery sú aditívne v prognostifikácii 
pri chronickom SZ (6, 10, 43 – 47). Avšak nemáme dostatok 
klinických údajov pre to, aby sme tento „multi-biomarkerový 
prístup“ odporúčali pre všetkých pacientov so SZ, a  zatiaľ 
tieto informácie nevieme liečebne zužitkovať. Takže osoba 

so SZ a abnormalitami viacerých biomarkerov v sére zostáva 
naďalej prognosticky rizikovejšia. 

Význam pre klinickú prax 

Treba zdôrazniť, že srdcové zlyhávanie nie je „jedným“ či 
„jednoduchým“ ochorením. Ide o syndróm s manifestáciami 
(symptómami) v dôsledku prítomnosti viacerých kardiálnych 
a nekardiálnych patologických stavov (komorbidít). 

Významnosť i  dôvod nárastu sérových koncentrácií 
troponínov u osôb so SZ závisia od viacerých skutočností. 
Závisia od príčiny SZ (napríklad, či ide o  ICHS), charak-
teru mechanizmu vzniku ochorenia (napríklad arytmia), 
ale tiež od charakteru amplifikujúceho mechanizmu 
ochorenia (renálna dysfunkcia, iná dysfunkcia). A  tak 
hodnoty biomarkerov v sére (napríklad TpT) treba vnímať 
v kontexte špecifickej patofyziológie prezentácie ochorenia. 
Biomarker pridáva informáciu navyše, a  klinik je schopný 
potom lepšie vytvoriť (zistiť) u tohto pacienta jeho typický 
(prítomný) fenotyp SZ. To má určite dosah i  na liečebný 
prístup k  chorému.

Všeobecné odporúčania: 1. Troponíny treba interpretovať 
v kontexte špecifickej klinickej prezentácie SZ. 2. U pacientov 
so SZ je mnoho príčin zvýšenia sérových Tp (> 99 percentil), 
vrátane koronárnych a nekoronárnych príčin. Všímať si treba 
i  dynamiku zmien sérových Tp v  čase. 3. S  častejším pou-
žívaním hsTp metód zistíme u  väčšej proporcie (všetkých?) 
pacientov so SZ prítomnosť zvýšených koncentrácií sérových 
troponínov. 

Akútne SZ: 1. Ihneď merať v  sére TpT či TpI s  cieľom 
potvrdiť či vylúčiť prítomnosť akútneho infarktu myokardu 
(tzv. typ I) ako príčiny akútneho srdcového zlyhávania. 
Pomáha prítomnosť anginózneho syndrómu a  dynamika 
(výrazných) zmien Tp v  čase, niekedy ECHOKG nález 
(porucha kontraktility) na ľavej komore a  taktiež dynamika 
EKG zmien (8, 48 – 51). 2. Ak poznáme nález koronárnej 
angiografie, a  táto je normálna, tak tu ide buď o  tzv. typ II 
„myokardiálneho infarktu“, ako je prítomnosť subendokar
diálnej ischémie (infarktu), alebo ide o non-koronárny pôvod 
vzostupu sérového Tp. Ak koronárnu angiografiu nepoznáme, 
tak sa tiež riadime zmenami sérových Tp, EKG nálezmi a kli-
nickými prejavmi v čase a vo vývoji a niekedy aj ECHOKG 
zmenami. 3. Vysoké hodnoty sérového Tp (> 99  percentil) 
označujú prognosticky rizikového pacienta so SZ (hoci 
nejde vždy o  prítomnosť IM). 4. Ak ide o  typ I  akútneho 
myokardiálneho infarktu, tak poznáme aj správny liečebný 
prístup. Ale pri ostatných formách ochorenia so vzostupom 
sérového Tp správnu (optimálnu či patofyziologickú) liečbu 
v  súčasnosti nepoznáme. 

Chronické SZ: 1. Ak má pacient s  chronickým SZ 
vysoké koncentrácie sérového Tp (> 99 % percentil), tak 
ide o  veľmi rizikového pacienta. Obvykle býva prítomný 
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vysoký výskyt následných kardiovaskulárnych príhod. 
2.  Nevieme presne určiť optimálnu liečbu u  týchto rizi-
kových pacientov. 
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