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Abstract. Heart failure is the leading cause of cardiovascular morbidity, mortality and hospitalization. 
Clinical symptoms and echocardiographic proof of myocardial dysfunction are critical to establish diag-
nosis of this syndrome. Biomarkers currently used for diagnosis of heart failure based on the guidelines 
of the European Society of Cardiology are natriuretic peptides. During the last few years, novel prognostic 
biomarkers have been extensively studied. Despite their great number, only a  few of them have made it 
into clinical practice. The aim of this review article is to describe the role of adrenomedullin, galectin-3 
and soluble ST2, which as markers of myocardial strain, fibrosis and remodelling figure in the guidelines 
of the American College of Cardiology for risk stratification of patients with acute and chronic heart 
failure. The complicated and still explored etiopathogenesis of this clinical syndrome is open to new 
scientific challenges with translation of findings into clinical cardiology. The initial or permissive role of 
the mentioned biomarkers seems to be attractive in candidates or patients with heart failure of ischemic 
or non-ischemic etiology, changes of macro and microarchitecture of myocardium with possible genera-
tion of arrhythmogenic substrate and their effects on the structure and function of extracardiac tissues 
and organ systems. Will it be another example of academic practice or of real clinical use? Fig. 3, Ref. 50, 
online full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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Abstrakt. Srdcové zlyhávanie patrí medzi najčastejšie príčiny kardiovaskulárnej morbidity, mortality a hospi-
talizácií. V diagnostike tohto syndrómu sú rozhodujúce typické klinické príznaky a echokardiografický dôkaz 
dysfunkcie myokardu. Z  biomarkerov sa na diagnostiku srdcového zlyhávania podľa odporúčaní Európskej 
kardiologickej spoločnosti v súčasnosti využívajú nátriuretické peptidy. Vzhľadom na prognostické stratifikácie 
sa v  ostatných rokoch extenzívne skúmajú stále nové biomarkery. Aj napriek ich veľkému počtu, len zopár 
z  nich sa využíva v  klinickej praxi. Cieľom prehľadového článku je priblížiť úlohu adrenomedulínu, galektí-
nu-3 a  solubilného ST2, ktoré sa ako markery myokardiálneho zaťaženia, fibrózy a  remodelácie vyskytujú 
v odporúčaniach American College of Cardiology v  rizikovej stratifikácii pacientov s akútnym a chronickým 
srdcovým zlyhávaním. Komplikovaná a  stále skúmaná etiopatogenéza tohto klinického syndrómu je otvo-
rená novým vedeckým výzvam s  transláciou zistení do klinickej kardiológie. Atraktívna sa zdá byť iniciálna 
alebo permisívna úloha komentovaných biomarkerov u kandidátov alebo chorých so srdcovým zlyhávaním 
ischemickej alebo neischemickej etiológie, zmeny makro- a mikroarchitektoniky myokardu s možným gene-
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rovaním arytmogénneho substrátu, ich účinky na štruktúru a  funkcie extrakardiálnych tkanív a orgánových 
systémov. Bude to len ďalšie akademické cvičenie alebo reálne klinické uplatnenie? Obr. 3, Lit. 50, online 
full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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a  perivaskulárnej hyperplázii, čím pôsobí ako protektívny 
faktor proti vaskulárnemu poškodeniu a remodelácii (7). Spo-
ľahlivá kvantifikácia je limitovaná jeho krátkym biologickým 
polčasom (~ 22 minút), a preto sa v klinickej praxi používa 
stabilnejší tzv. mid-regional fragment pro-adrenomedulínu 
(MR-proADM), ktorý priamo odráža hladiny degradovaného 
aktívneho peptidu adrenomedulínu (9). Cirkulujúca hladina 
ADM je zvýšená pri SZ a  súvisí so znižujúcou sa ejekčnou 
frakciou ľavej komory (EFĽK), stúpajúcimi tlakmi v pľúcnici 
a  s  prítomnosťou diastolickej dysfunkcie (10, 11). Zvýšené 
hladiny sa tiež zistili u pacientov po infarkte myokardu (IM) 
(12), s  esenciálnou artériovou hypertenziou, hypertrofiou 
ľavej komory (HĽK) a chronickým ochorením obličiek (13). 
Popisovaný bol aj vzťah ku koronárnej ateroskleróze. V štúdii 
Račekovej et al. (14) u nediabetikov s chronickou obličkovou 
chorobou boli vyššie hladiny ADM spojené s  prítomnosťou 
koronárnej choroby srdca. V krvi k jeho degradácii prispieva 
aj neprilyzín – neutrálna endopeptidáza, ktorá degraduje 
viaceré vazoaktívne peptidy vrátane nátriumuretických pep-
tidov a bradykinínu. Tento enzým je cieľom novej molekuly 
sakubitril/valsartan, ktorá jeho účinok inhibuje a tým zvyšuje 
hladinu týchto látok, ktoré vyrovnávajú neurohormonálnu 
hyperaktiváciu pozorovanú pri SZ (15).

Pacienti s akútnym a chronickým srdcovým zlyhávaním
Účinky ADM na kardiovaskulárny systém a jeho predik-

tívna hodnota boli skúmané v rôznych štúdiách u pacientov 
s  akútnym aj chronickým srdcovým zlyhávaním (CHSZ). 
Nagaya et al. (16) u  pacientov s  CHSZ zistili, že po infúzii 
ADM došlo k  významnému zníženiu stredného artériového 
tlaku, stredného tlaku v  pľúcnici a  tlaku v  zaklinení. Pozo-
rovali tiež významné zvýšenie srdcového indexu, vývrhového 
objemu, zníženie systémovej a pľúcnej vaskulárnej rezistencie, 
zvýšenie diurézy a nátriurézy. 

Prognostický význam ADM v porovnaní s inými biomar-
kermi sa ukázal u  pacientov s  ASZ. V  štúdii OPTIMAAL 
hodnotili prognostickú hodnotu MR-proADM v podskupine 
214 pacientov hospitalizovaných pre akútny IM, u ktorých sa 
vyvinuli príznaky a/alebo znaky SZ, alebo bol zaznamenaný 
pokles EFĽK < 35  %. MR-proADM mal lepšiu prediktívnu 
hodnotu ako BNP a  NT-proBNP z  hľadiska mortality alebo 
kardiovaskulárnych príhod u  pacientov so SZ po akútnom 
IM (12). K  podobným výsledkom týkajúcim sa prediktívnej 
schopnosti dospeli aj v  prospektívnej multicentrickej štúdii 
BACH u 1 641 pacientov prijatých na pohotovosť pre akútne 
dyspnoe. MR-proADM sa ukázal ako najlepší v  predikcii 

Biomarkery majú široké spektrum klinických aplikácií. Môžu 
sa použiť na: 1. skorú detekciu subklinického ochorenia; 
2. diagnostické zhodnotenie akútneho alebo chronického 
klinického syndrómu; 3. rizikovú stratifikáciu pacientov so 
suspektnou alebo potvrdenou diagnózou; 4. výber vhodných 
terapeutických intervencií a  5. monitorovanie odpovede na 
liečbu (1). Mnoho z nich poskytuje informáciu vzhľadom na 
patogenézu srdcového zlyhávania (SZ), dokážu identifikovať 
pacientov v  riziku jeho rozvoja, alebo sa využívajú na rizi-
kovú stratifikáciu (2). V súčasnosti aj napriek veľkému počtu 
diagnostických a prognostických biomarkerov sa v odporúča-
niach Európskej kardiologickej spoločnosti pre SZ naďalej na 
diagnostiku využíva iba NT-proBNP a úloha prognostických 
biomarkerov je zatiaľ nejasná (3). U  pacientov s  akútnym 
SZ hladiny NT-proBNP pri príjme a  pri prepustení svedčia 
o  prognóze pacienta, odrážajú úspešnosť liečby a  môžu byť 
nápomocné v  rizikovej stratifikácií v  ďalšom posthospitali-
začnom období (4). 

 V nasledujúcom texte budeme komentovať súčasné fakty 
o adrenomedulíne (ADM) – markera mechanického zaťaženia 
myokardu, galektíne-3 (Gal-3) a solubilnom ST2 (sST2), ktoré 
sa považujú za markery fibrózy a remodelácie myokardu. Sú 
zahrnuté aj v  odporúčaniach American College of Cardio-
logy pre srdcové zlyhávanie z  roku 2013, kde sa uvádzajú 
v  súvislosti s  prídavnou stratifikáciou rizika a  vyskytujú sa 
v triede odporúčaní IIb, úroveň dôkazov A pre akútne srdcové 
zlyhávanie (ASZ) a v  triede odporúčaní IIb úroveň dôkazov 
B  pre chronické srdcové zlyhávanie (CHSZ) (5). Tieto od-
porúčania boli len nedávno aktualizované a aj napriek tomu, 
že trieda odporúčaní zostala nezmenená, oslabila sa úroveň 
dôkazov aj vzhľadom na absenciu veľkých randomizovaných 
multicentrických štúdií (6). 

Adrenomedulín

Adrenomedulín (ADM) bol pôvodne izolovaný z tkaniva 
feochromocytómu. Následne sa zistilo, že adrenomedulínový 
gén je exprimovaný v rôznych tkanivách a orgánoch, vrátane 
buniek a  tkanív kardiovaskulárneho systému (7). V  cievach 
je exprimovaný najmä hladkosvalovými bunkami a  v  men-
šej miere endoteliálnymi bunkami. V  srdci je jeho sekrécia 
najväčšia v  oboch predsieňach a  o  málo menšia v  oboch 
komorách (8). Krátkodobé podanie ADM spôsobuje vazodi-
latáciu, prolongovaná infúzia v  experimente viedla k  potla-
čeniu intimálneho zhrubnutia, hromadeniu penových buniek 
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90-dňovej mortality v porovnaní s BNP, NT-proBNP, tropo-
nínmi, prokalcitonínom a kopeptínom. MR-proADM mal tiež 
lepšiu prognostickú presnosť u 568 pacientov, u ktorých bola 
potvrdená diagnóza ASZ ako príčina dyspnoe (17). 

Realizované boli aj štúdie u  ambulantných pacientov so 
SZ. Von Haeling et al. (18) hodnotili prognostický význam 
ADM u  501 pacientov s  CHSZ s  EFĽK < 45  %. Vyššie 
hladiny MR-proADM boli prediktorom horšieho prežívania 
počas 12-mesačného sledovania. Pridanie MR-proADM 
k  základnému modelu pozostávajúceho z  veku, kreatinínu, 
EFĽK a  triedy NYHA malo silnejšiu prognostickú silu než 
pridanie NT-proBNP (18). Adlbrecht et al. (19) v štúdii 786 
ambulantných pacientov so systolickým SZ počas 24-mesač-
ného sledovania ukázali, že MR-proADM bol z biomarkerov 
jediný prediktor mortality v modeli zohľadňujúcom vek, po-
hlavie, triedu NYHA, renálne parametre a EFĽK. Schopnosť 
adrenomedulínu predikovať mortalitu bola lepšia u pacientov 
s neischemickým SZ v  triede NYHA I-II. 

Pacienti v riziku srdcového zlyhávania
Schopnosť ADM predikovať rozvoj SZ a  mortality sa 

ukázal v štúdii FINRISK1997, ktorá zahŕňala 8 444 pacientov 
s  tradičnými kardiovaskulárnymi rizikovými faktormi a  do-
bou sledovania 14 rokov. Hladina ADM nad 0,59 nmol/l sa 
spájala s nárastom rizika rozvoja SZ o 67 % a vyšším rizikom 
celkovej mortality o 18 % (20). 

Galektín-3

Galektín-3 je solubilný, β-galaktozid viažuci lektín secer-
novaný aktivovanými makrofágmi, ktorý reguluje fibrogenézu, 
zápal, bunkovú proliferáciu a  tkanivovú reparáciu (21). Má 
úlohu vo fyziologických a  patologických procesoch, ako sú 
vývoj a progresia rastu tumorov, imunitné a zápalové odpo-
vede, ateroskleróza, diabetes a  hojenie rán. Je zároveň zahr-
nutý v patofyziológii SZ ako mediátor myokardiálnej fibrózy 
a zápalu, čím prispieva k remodelácii myokardu (obrázok 1) 
(22 – 24). Sharma et al. (25) zistili, že intraperikardiálna in-
stilácia Gal-3 zdravým potkanom bola spojená so znížením 
EFĽK, frakčného skrátenia a  zvýšením množstva kolagénu 
I  v myokarde. 

Hladina Gal-3 v  krvi je významne zvýšená u  pacientov 
so SZ (26), ale aj pri rôznych patologických stavoch, ako sú 
pečeňová cirhóza, idiopatická pľúcna fibróza alebo chronická 
pankreatitída (21, 27, 28). 

Pacienti s akútnym srdcovým zlyhávaním
Úloha Gal-3 ako prognostického markera bola dokázaná 

najmä u pacientov s ASZ. De Boer et al. (29) hodnotili jeho 
význam v štúdii COACH u 592 pacientov hospitalizovaných 
pre SZ. Primárnym cieľom štúdie bol čas do prvej rehospita-
lizácie pre SZ alebo smrť. Koncentrácie Gal-3 sa merali pred 

a šesť mesiacov po prepustení z nemocnice. Pacienti s hladi-
nou Gal-3 v najvyššom kvartáli mali najvyššie riziko celkovej 
mortality a  rehospitalizácie pre SZ v  porovnaní s  pacientmi 
v  najnižšom kvartáli (HR: 3,34; p  < 0,001). Zdvojnásobenie 
bazálnej koncentrácie po šiestich mesiacoch bolo spojené 
s takmer dvojnásobne vyšším rizikom mortality a rehospita-
lizácie pre SZ (HR: 1,97; p  < 0,001), štatistickú silu si Gal3 
udržal aj po zohľadnení veku, pohlavia, hladiny BNP, glome-
rulárnej filtrácie a diabetu (HR 1,38; p = 0,015). Prediktívna 
hodnota Gal-3 bola lepšia u pacientov so zachovanou EFĽK.

V podštúdii COACH analyzoval Meijers et al. (30) u pa-
cientov hospitalizovaných pre ASZ schopnosť biomarkerov 
indentifikovať jedincov, ktorí majú najnižšie riziko úmrtia 
a  rehospitalizácie pre SZ. Koncentrácie Gal-3 pod 10. per-
centilom dokázali identifikovať nízkorizikových pacientov. 
Po 180 dňoch sledovania žiaden z pacientov nezomrel a  len 
jeden bol rehospitalizovaný pre SZ. Túto prediktívnu silu si 
udržal aj v  modeli po zohľadnení veku, pohlavia a  hladín 
NT-proBNP, anamnézy fibrilácie predsiení, cievnej mozgovej 
príhody, IM, EFĽK, diabetu a ďalších rizikových faktorov, kde 
z biomarkerov ostal ako jediný signifikantný prediktor mor-
tality a rehospitalizácie pre SZ. Gal-3 teda môže identifikovať 
podskupinu pacientov, ktorí môžu byť bezpečne prepustení 
do ambulantnej starostlivosti. 

V  štúdii PRIDE bol Gal-3 hodnotený u  599 pacientov 
prijatých na pohotovosť pre akútne dyspnoe. U 209 pacientov, 
ktorí mali diagnózu ASZ, sa zistila významne vyššia hladina 
Gal-3 v krvi v porovnaní s pacientmi bez SZ. V multivariač-

Obrázok 1   Galektín-3 v myokarde vedie k aktivácii fibroblastov 
a následnej intersticiálnej fibróze (upravené podľa 22)
Figure 1   Myocardial galectin-3 leads to activation of fibroblasts and consequent 
interstitial fibrosis (modified according to 22)
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nej analýze bola zvýšená hladina Gal-3 najlepším nezávislým 
prediktorom 60-dňovej mortality alebo rekurentného SZ 
a  kombinácia Gal-3 s  NT-proBNP sa ukázala ako najlepšia 
stratégia v predikcii prognózy u pacientov s ASZ (31). 

Chen et al. (32) v  metaanalýze deviatich štúdií u  7 105 
pacientov hodnotili prognostický význam Gal-3 u pacientov so 
SZ so zachovanou alebo redukovanou EFĽK. Každé zvýšenie 
hladiny Gal-3 o  1  % sa spájalo s  nárastom rizika celkovej 
mortality o 28 %. 

Pacienti v riziku srdcového zlyhávania
Vzťah Gal-3 v  súvislosti s  rozvojom SZ sa skúmal 

v  dvoch väčších štúdiách. U  3 353 potomkov účastníkov 
Framinghamskej štúdie s  tradičnými kardiovaskulárnymi ri-
zikovými faktormi a priemernou dĺžkou sledovania 11,2 roka 
sa SZ vyvinulo u 5,1 % pacientov. Po zohľadnení tradičných 
rizikových faktorov a BNP bolo zvýšenie koncentrácie Gal-3 
o jednu smerodajnú odchýlku spojené s 23 % nárastom rizika 
rozvoja SZ a o 14 % vyšším rizikom úmrtia (obidve p = 0,02) 
(33). Podobne aj v  štúdii PREVEND sa počas 10-ročného 
sledovania 7 968 pacientov bez SZ s tradičnými kardiovasku-
lárnymi rizikovými faktormi zistilo, že každé zvýšenie Gal-3 
o  jednu smerodajnú odchýlku bolo spojené s 9 % nárastom 
celkovej mortality (p = 0,036) po zohľadnení veku, pohlavia, 
hypertenzie, hypercholesterolémie, diabetu a  fajčenia. Kar-
diovaskulárna mortalita po zohľadnení tradičných rizikových 
faktorov však nebola ovplyvnená (34).

Vzťah Gal-3 k myokardiálnej fibróze 
Galektín-3 je považovaný za marker a mediátor myokar-

diálnej fibrózy, avšak výsledky niektorých invazívnych štúdií 
z  posledných rokov túto úlohu minimálne spochybňujú. 

V štúdii Lopéz et al. (35) u hypertonikov s CHSZ sa hodnotil 
vzťah Gal-3 s  myokardiálnymi, histologickými a  molekulár-
nymi parametrami spojenými s  fibrózou a  asociácia Gal-3 
s cirkulujúcimi biomarkermi extracelulárnej tvorby kolagénu 
typu I a  III – C-terminálneho propeptidu prokolagénu typu 
I a N-termináleho propeptidu prokolagénu typu III. Hladiny 
cirkulujúceho Gal-3 vzájomne súviseli s myokardiálnym Gal-3 
a boli významne vyššie u pacientov so SZ v porovnaní s kon-
trolnou skupinou zdravých jedincov. Nezistila sa však žiadna 
asociácia cirkulujúceho ani myokardiálneho Gal-3 s  množ-
stvom kolagénu I  a  III v  myokarde, ani s  ich cirkulujúcimi 
biomarkermi. V  ďalšej štúdii Grupper et al (36). hodnotili 
vzťah cirkulujúceho Gal-3 k prítomnosti hypertrofie, fibrózy 
a  množstvu Gal-3 v  myokarde hodnoteného endomyokar
diálnou biopsiou u pacientov po transplantácii srdca. Po troch 
rokoch od transplantácie nebol zistený žiaden vzťah cirku-
lujúceho Gal-3 k  rozsahu hypertrofie a  fibrózy v  myokarde, 
ale ani vzájomná asociácia cirkulujúceho a  myokardiálneho 
Gal-3. Podobný vzťah medzi cirkulujúcim a myokardiálnym 
Gal-3 nezistil ani Beiras-Fernandez et al. (37) u  pacientov 
podstupujúcich transplantáciu srdca. 

Aj napriek týmto výsledkom existujú molekuly, pre ktoré 
je Gal-3 terapeutickým cieľom. Vo vývoji sú jeho prírodné 
aj farmakologické inhibítory, ako napríklad modifikovaný 
citrus pektín alebo N-acetyllaktózamín, ktoré by mohli byť 
nástrojom na liečbu SZ (38). 

Solubilný ST2

Jedným z extenzívne skúmaných biomarkerov je aj solubil-
ný ST2. Skratka je odvodená z anglického názvu supression of 

Obrázok 2   sST2 v  plazme viaže IL-33, čím znižuje jeho dostupnosť pre receptor ST2L a  blokuje tak jeho antihypertrofické účinky 
v myokarde (upravené podľa 42) 
Figure 2   sST2 in plasma binds IL-33, reducing it’s availability to ST2L receptor and blocking its antihypertrophic effect in the myocardium (modified according to 42) 
ST2L – transmembránová forma ST2 (transmembrane form of ST2); sST2 – solubilná forma ST2 (soluble form of ST2);  IL-33 – interleukín 33 (interleukin 33)
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tumorigenesis (tzv. potlačenie tumorigenézy). Je to biomarker 
s  pluripotentnými účinkami in vivo, má imunomodulačnú 
funkciu ako marker na povrchu membrán Th2 lymfocytov 
a  bol opísaný v  kontexte bunkovej proliferácie, zápalu, in-
fekcií, autoimunitných ochorení, ale aj v  procese ateroskle-
rózy (39 – 41). ST2 gén kóduje 2 izoformy ST2 proteínu: 
transmembránový (ST2L) a  solubilný/cirkulujúci, tzv. sST2. 
Tieto sú indukované v kardiomyocytoch a fibroblastoch bio-
mechanickým napätím a  sú zahrnuté v procese remodelácie 
a  fibrózy myokardu pri SZ. ST2L je membránový receptor, 
ktorý po nadviazaní sa jeho prirodzeného ligandu − inter-
leukínu-33 (IL-33), redukuje hypertrofiu srdca a  fibrotické 
odpovede na mechanický stres. IL-33 je proteín indukovaný 
biomechanickým napätím a  je predominantne secernovaný 
myokardiálnymi fibroblastmi, antagonizuje angiotenzínom II 
a fenylefrínom indukovanú hypertrofiu kardiomyocytov. sST2 
je detekovateľný v  sére a  po nadviazaní sa na IL-33 blokuje 
jeho antihypertrofické účinky nemožnosťou nadviazať sa na 
membránový receptor ST2L, čo ukazuje, že sST2 pôsobí 
ako návnada pre IL-33 (obrázok 2). Teda sST2 nemusí byť 
len biomarkerom zlej prognózy, ale aj patofyziologickým 
mediátorom progresie ochorenia (42, 43) a HĽK, originálne 
dokumentovanej počítačovou tomografiou (obrázok 3). 
V  porovnaní s  inými biomarkermi, ako sú nátriuretické 
peptidy, má sST2 hlavnú výhodu v tom, že koncentrácia nie 
je ovplyvnená vekom, renálnymi parametrami ani BMI (44).

Pacienti s akútnym a chronickým srdcovým zlyhávaním
U  pacientov s  akútnym a  chronickým SZ sa hodnotila 

najmä jeho schopnosť predikovať kardiovaskulárnu morbiditu 
a mortalitu, ale aj schopnosť diagnostikovať SZ v porovnaní 
s NT-proBNP. Ky et al. (45) v analýze viac ako 1 100 ambu-
lantných pacientov s CHSZ ukázali, že pacienti s najvyššími 
koncentráciami sST2 mali významne vyšší výskyt mortality 
a potreby transplantácie srdca v porovnaní s pacientmi naj-
nižšími koncentráciami, a  to aj po zohľadnení tradičných 
kardiovaskulárnych rizikových faktorov. Prognostická sila 
sST2 bola podobná ako NT-proBNP a  kombinácia oboch 
biomarkerov sa ukázala ako najlepšia stratégia. 

Jeho diagnostickú a  prognostickú schopnosť hodnotil 
Januzzi et al. (46) u  593 pacientov prijatých na pohotovosť 
s akútnym dyspnoe s/bez SZ v rámci štúdie PRIDE s mediá
nom sledovania jeden rok. Sérová koncentrácia sST2 bola 
vyššia u pacientov diagnostikovaných ako akútne dekompen-
zované SZ v  porovnaní s  pacientmi bez kardiálnych príčin 
dyspnoe. Vyššie koncentrácie sST2 boli spojené s  vyššou 
pravdepodobnosťou diagnózy SZ a  jednoročnou mortali-
tou. Aj napriek tomu, že NT-proBNP bol superiórny oproti 
sST2 v  diagnostike SZ, kombinácia týchto biomarkerov sa 
opäť ukázala ako najlepšia stratégia v  identifikácii pacientov 
s najvyšším rizikom úmrtia (46). 

V súčasnosti boli odpublikované dve rozsiahle metaana-
lýzy, ktoré hodnotili prognostický význam sST2 u pacientov 

s  akútnym a  chronickým SZ. V  prvej metaanalýze, ktorá 
pozostávala zo siedmich štúdií, sa hodnotil prognostický 
význam sST2 u 6 372 ambulantných pacientov s CHSZ s pre-
dominantne  redukovanou EFĽK. Pacienti s  koncentráciou 
sST2 nad 35 ng/ml mali vyššie riziko celkovej (HR: 1,75; p < 
0,001) a kardiovaskulárnej mortality (HR: 1,79; p < 0,001) (47). 

V druhej metaanalýze hodnotili Aimo et al. (48) prognos-
tický význam sST2 u 4 835 pacientov s akútnym SZ s mediá
nom sledovania 13,5 mesiaca. Koncentrácie sST2 sa merali 
pri príjme a prepustení z nemocnice a obidve hodnoty mali 
prognostický význam pri predikovaní celkovej a kardiovasku-
lárnej mortality alebo kompozitného cieľa, ktorý pozostával 
z celkovej mortality alebo rehospitalizácie pre SZ. V prípade 
hodnotenia rehospitalizácie pre SZ ako samostatného cieľa, 
len hodnoty pri prepustení mali prognostický význam. 

Pacienti v riziku srdcového zlyhávania
Vzťah sST2 k  rozvoju SZ a  výskytu kardiovaskulár-

nych príhod sa hodnotil u  3 428 potomkov, účastníkov 
Framinghamskej štúdie. Išlo o  pacientov s  tradičnými kar-
diovaskulárnymi rizikovými faktormi s  priemernou dobou 
sledovania 11 rokov. Zvýšené hladiny sST2 sa spájali s 32 % 
nárastom rizika úmrtia, 45  % nárastom rizika rozvoja SZ 
a 23 % nárastom rizika výskytu veľkých kardiovaskulárnych 
príhod po zohľadnení tradičných rizikových faktorov (všetky 
p < 0,001) (49). V štúdii FINRISK97 u 8 444 pacientov s tra-
dičnými kardiovaskulárnymi rizikovými faktormi a mediánom 
sledovania 15 rokov nepreukázal sST2 zvýšené riziko rozvoja 
SZ a  kardiovaskulárnych príhod, zaznamenal sa však 9  % 
nárast rizika úmrtia z  akejkoľvek príčiny (50). 

Obrázok 3   Transverzálna projekcia s možnosťou výpočtu masy 
ľavej komory multidetektorovou počítačovou tomografiou 
Figure 3   Transversal projection with possibility of left ventricular mass calculation 
by multidetector computed tomography
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Záver

Aj napriek tomu, že prognostický význam týchto bio-
markerov sa preukázal v  mnohých publikovaných prácach, 
stále chýbajú veľké randomizované štúdie, ktorých výsledok 
by mohol posilniť triedu a úroveň dôkazov v odporúčaniach 
pre manažment srdcového zlyhávania. Tieto biomarkery 
v  dohľadnom čase nenahradia úlohu NT-proBNP, ktorý 
je vzhľadom na diagnostiku a  prognózu tohto klinického 
syndrómu zlatým štandardom. Možná kombinácia s  ko-
mentovanými biomarkermi môže byť možno nápomocná 
v  identifikácii vysokorizikových pacientov, u  ktorých bude 
potrebná intenzifikácia/modifikácia personalizovanej liečby 
artériovej hypertenzie a  diabetu, iných rizikových faktorov 
a  komorbidít. 

Článok vznikol s podporou grantu Slovenskej kardiologickej 
spoločnosti (2014-2017). 

Autori nemajú žiaden konflikt záujmov. 
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