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Komplex 3 regulacnich proteinu, kterd je
soucasti kontraktilnino apardtu(v kosternim a
srdecnim svalu), je pripojena k
tropomyosinu(proteinu) a nachdzi se v drdzce
mezi aktinovymi flamenty ve sval. tkani, u relax.
svalu blokuje misto pripojeni myosinu
Troponin — C, Troponin = |, Troponin T

jako kardiomarker slouzi Troponin |(cTnl) a
Troponin T(cTnT) — maji jedinecné
aminokyselinové slozeni a jsou pro myokard
specifické



- (a) Tropomyosin and troponin work together to block the
activated state myosin binding sites on actin.

-

Calcium ions CO%:. binding sites
(blocked)

l thbltE‘d state {b) When a calcium ion binds to troponin, the troponin-
tropomyosin complex moves, exposing myosin binding sites.
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Calcium ion Troponin-tropomyosin complex, moved

Myosin-binding Ca’" binds to troponin,

sites are hidden. causing tropomyaosin to Cat
move away from the
myosin-binding sites.
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Myosin-binding sites
cannot bind to actin.

Cross-bridge
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binds to actin
and generates
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a) Low cytosolic Ca?*, relaxed muscle

osolic Ca?*, activated muscle



clinl a clInl

Jsou obsazeny v kontraktiinim apardtu a jsou
uvoliovdany v dusledku proteolytické
degradace

Méreni pomoci imuno-assay napr.(Elecsys hs-
cInT... firma Roche)

Vétsina je vazana v myocytech
Pouze: 6 -8 % cTnT

2,8-8,3% clInl

Tvori cytosolovou formu
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Editorials troponin myocardial infarction coronary disease

Reacently, the European Society of Cardioclogy (ESC) and the American College of Cardiclogy
(ACC) convened a conference to discuss refinements in the diagnosis of acute myocardial
infarction. The panel on biochemistry considered issues related to the use of marker
proteins. We were guided predominantly by the science of the area. \WWe were also cognizant




Nevyskytuje se normdalné v plasmé

Prubéh uvolnovdni mize byt bifdzicky

Probéh vyplaveni do krevniho obéhu béhem 1-6 hodin od
vzniku nekrosy a prvniho vrcholu je dosazeno za 12-18 hodin
po poskozeni myokardu

Pfi poskozeni kardiomyocytU — zména permeability bunécné
membrdny — degradace molekul froponinU proteasami —

zvyseny prunik do cirkulace — moznd detekce(ndslednd
eliminace bunkami retikuloendotel. systemu)

Nd&rust je vyvoldn rychlym uvolnénim volné cytoplasmatické
frakce
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Days from onset of infarction




MUZe ndsledovat ,,druhy
vrchol” za 3-4 dny — uvolnénim
troponin-tfropomyosin
komplexu v nekrotickém lozisku
Vétsinou 7-10 dni dosahuje ,,0"
hladiny, u rozsdhlych IM moze
byt pritomen v plazmé az 20
dani

Nejcasteji diagn. soupravy
ROCHE Elecsys hs-cTnT

Hs Troponin — mez detekce je
X <9 ng/l

-
i
|-
)
2
g
i

Reference Population
"Real” and maasured Tl lavels

ol W
§ & Tl
o "'Qhﬁl* (ng/mL.)

High-sensitivity

Aasays




Ndastup 1-3 hodin

Maximum 12-18 hodiny

Neni druhy vrchol

Nejcasteji pouzivané soupravy:
- Abbott - ARCHITECT STAT hs — cTnl
- Coulter - Access Accu hs - cTnl



= Roche conventional clnl - = Raoche clnl-hs

Troponin T (early reperfusion)

+ Tropanin |
'-Tima to diagnosis:
= 3h shorter
with cTnT-hs

Troponin T (permanant

occiusion)

Positive results (%)

Admission 1 ? 3 4

Haurs after admission




/mena permeability bun. membrany
Degradace molekul TroponinU proteasami
Zvyseny prunik cTnT a cTnl do cirkulace

Moznost detekce pomoci certifikovanych
ASSAY ( nyni hs-assay ...Roche etc...)

Diff. Dg. Ischemické&/nonischemickée
zvysené hodnoty

/vysené hodnoty
- nad 99. percentil(normalnich hodnot)




/vysenad senzitivita

- Casnéjsi detekce a zkrdceni
diagnostickeho intervalu
Snizend specificita

- ostatni priciny mozného vzestupu
troponinu( HF, tfachykardie, sepse,
aortdalni syndromy...)



EURQFEAN
SOCIETY OF
CARDIOLOGY'®

ESC guidelines....

CESKA KARDIOLOGICKA SPOLECNOST

- SpInéni dvou zdakladnich podminek : e

Kritéria pro akutni infarkt myokardu

Pojem akutni infarkt myokardu (AIM) by mél byt uzivan tehdy, je-li k dispozici prikaz myokardialni nekréozy v klinické situaci
odpovidajici akutnl myokardlalnl ischemii.
Za téchto pod k je ke stanoveni diagnozy IM zapotrebl splnlt libovolné z nasledupcmh kritérii:

ormalni referencni populaci a je pritomen alespon jeden z nasledu“ach
. Sym ptomy |schem|e myokardu.
* Nove nebo predpokladané nové vyznamné zmény useku ST —viny T (ST-T) nebo nové vznikla blokada levéeho Tawarova raménka (BLRT).
* VVyvoj patologickych kmitd Q v EKG zaznamu.
* Zobrazeni nové ztraty viabilniho myokardu ¢&i nové regionalni poruchy hybnosti srdeéni stény.
= |dentifikace intrakoronarniho trombu pfi angiografii nebo pitvée.

e Srdecni smrt se symptomy nasvédcujicimi myokardialni ischemii a s predpokladanymi novymi ischemickymi zménami n EI(G
nebo s novou BLRT, pokud smrt nastala prfed vysetfenim srdecnich biomarkerd nebo drive, nez jejich hodnoty mohly

e |M souvisejici s perkutanni koronarni intervenci je arbitrarné definovan elevaci hodnot cTn (na > pétinasobek 99. pexcentilu URL)

u pacientd s normalnimi vychozimi hodnotami (< 99. percentil URL) ¢i vzestupem hodnot ¢Tn o > 20 %, pokud byly vy®hozi hodnoty
elevovany a jsou stabilni nebo klesaji. Navic je vyzadovan alespon jeden z nasledujicich: 1. symptomy nasvédcujici myokardialni
ischemii, 2. nové ischemické zmeény na EKG, 3. angiograficky nalez odpovidajici komplikaci zakroku nebo 4. zobrazeni nové ztraty
viabilniho myokardu ¢&i noveé regionalni poruchy hybnosti srdecni stény.

e Trombodza stentu spojena s IM detekovana koronarni angiografii nebo pfri pitvé v podminkach myokardialni ischemie a se vzestupem
nebo poklesem hodnot srde¢nich biomarker(, z nichz alespon jedna je nad 99. percentilem URL.

* |M souvisejici s provedenim aortokoronarniho bypassu (CABG) je arbitrarné definovan elevaci hodnot srdecnich biomarkeru
(na > desetingsobek 99. percentilu URL) u pacientt s normalnimi vychozimi hodnotami ¢Tn (< 99. percentil URL). Navic je vyZzadovan
alespon Je &n g nasledujicich: 1. nové patologické kmity Q ¢i BLRT, 2. angiograficky dolozena nova okluze $tépu nebo nativni

ebo 3. zobrazeni nové ztraty viabilniho myokardu ¢&i nove regionalni poruchy hybnosti srdecni stény.

© 2012 European Society of Cardiology. All rights reserved. Published by Elsevier Urban & Partner




Slouzi stanoveni tfroponinu k potvrzeni
diagnosy myokard. nekrosy, avsak jejich
sfanoveni nesmi v zaddném pripadé vest
ke zdrzeni korondrni infervence
/Akladni diagnost. u STEMI je EKG ndlez

Peak Troponinu orientacné vede k urceni
rozsahu IM



P. Widimsky, R. Rokyta, 0. Hlinomaz

Paltiva bolest na hrudi

Bolest> 6 h Bolest <6

|

Inovu ovéfit hs-cTn: 3 h

Azména
(jedna hodnota > ULN)

hs-cTn beze zmény

Bezbolestny, GRACE < 140,
diferencialni diagndzy vylouceny

Zitéovy test pied propustanim

hs-Tn beze zmény

|

Vietfeni diferencialnich
diagndz

Vysoce abnormalni hs-cTn
+ klinicka prezentace

Invazivni lécha

GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events score; hs-cTn - srdecni troponin stanoveny vysoce senzitivni metodou; ULN - horni limit
normélu, 99. percentil zdravych kontrol.
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0'h < Bngfl o 0 hzDngl
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hs-cTnT (Elecsys)
hs-cTnl (Architect)

hs-cTnl (Dimension Vista)*

Dbr. 3 - Oh/1h algoritmus pomoci vysoce senzitivniho stanoveni
srdecniho troponinu (hs-cTn) u pacientd se suspektnim infarktem
yokardu bez elevaci tseku ST (non-STEMI) na emergentnim pfi-
mu. 0 h a 1 h znamenaji ¢as od prvniho vysetreni. Non-STEMI [ze vy-
oudit jiZ pfi pijeti, je-li koncentrace hs-cTn velmi nizka. Non-STEMI
ze take vyloudt kombinaci nizkych vychozich koncentrad a absenci
elevantniho vzestupu po jedné hodiné. Pacienti maji vysokou prav-
dépodobnost non-STEMI, je-li koncentrace hs-cTn pri prijeti alespon
stfedné zvysena nebo pokud koncentrace hs-cTn béhem prvni ho-
diny vykaze jasny vzestup. Hranicni hodnoty jsou esej-specificke.
ostatnich jsou ve vyvoji. * Pouzitelné pouze pfi nastupu bolesti

> 3 h. + V dobeé publikace téchto doporuceni neni komercné dostupny.

© 2016 European Society of Cardiclogy. All rights reserved. Published by Elsevier sp. z 0.0. on behalf of the Czech Society of Cardiclogy.

For permissions: please e-mail: guidelines@escardio.org




Kromé IM muUzZe dojit ke zvyseni hodnot troponinu i dalsich
stavy, dosazené max. hodnoty viak nebyvaiji vysoké

Tachy- Ci bradyartymie, kardioverze, RFA, akutni aortdlni
syndromy, hypertrofick&d KMP, myokarditidy, toxické
vlivy(napr. antracykliny), respiracni selhdani, centralni
mozkove prihody, plicni embolie, Sokové stavy, sepse,
srdecni selhani, infitrativni onemocnéni myokardu, kontuze
myokardu, rendlni selhani

Pri vSech téchto stavech je nutné vychazet z celk.
klinického stavu a uvédomit si Ze stanoveni tfroponinu je jen
jednim Clankem, v rozhodovacim retézci

POMOC: zobrazovaci metody — CT-AG - tzv. tripple roll out,
ECHO, MRI, EKG v Case



Stavy po KPCR

- Casté zmény na EKG a zvys.(nad 99. percentil) cTnT,
cTnliv pripadé primarni arytmie(FIK,...)

-V pripadé primarni FIK, nutné doplnéni zobraz
metod(SKG, ECHO, MRI...)
Akutni mozkové prihody

- v akutni fazi zmény na EKG a zvys. hladiny hs-cTnT, hs-
cTnl, diff.. DG — ECHOkardiografie (zobrazovaci metody)

Cardiac Abnormalities in Patients with Acute Subdural
Hemorrhage Conclusions Although we found ECG abnormalities to be

common in patients with SDH, they were not associated
with SDH characteristics, and classic neurogenic findings

Katharina M. Busl - Mahesh Raju . were not observed. Myocardial injury was infrequent and

. . . not associated with SDH characteristics. While cardiac
Bichun Ouyang - Rajeev K. Garg * Richard E. Temes o . o .
abnormalities 1n acute intracerebral injury often are

attributed to neurocardiogenic causes, these are unlikely

Published online: 30 July 2013 prominent mechanisms in SDH. Other medical causes need
- . o o ‘o A N R ) ) ..
© Springer Science+Business Media New York 2013 pe considered, as this will have important implications

for management.



Klasifikace pacienti s akutni PE podle rizika casného umrti

Soknebo | PESItidall-y | ZobraEovad metoda
| hypotenze nebo sPESI > 12 dysfunkce PKS® biomarkery*
Vysoké (+)¢

Vysetreni fakultativni; pokud provedeno,
oboji s negativnim vysledkem®

PE - plicni embolie; PESI — index zdvaZznosti PE; PKS — prava komora srdecni; sPESI - simplifikovany PESI.

2PESI tfida Ill-V znamena stredni az velmi vysoké riziko imrti do 30 dng; sPESI > 1 bod(y) znamena vysoké riziko umrti do 30 dnd.
®Mezi echokardiograficka kritéria dysfunkce PKS patfi dilatace PKS a/nebo zvy3eny pomér end-diastolického rozméru PKS/LKS (ve
vétsiné studif byla uvadéna prahova hodnota 0,9 nebo 1,0); hypokineze volné stény PKS; zvySena rychlost trikuspidalniho
regurgitacniho proudu; pfipadné kombinace vyse uvedeného. Pfi vySetfeni CT angiografii (zobrazeni ¢tyr srde¢nich oddilt)
je dysfunkce PKS definovdna jako zvySeny pomér priméra PKS/LKS (s prahovou hodnotou 0,9 nebo 1,0).

“Markery poskozeni myokardu (napf. zvysené plazmatické koncentrace srdecnich troponint | nebo T) nebo srdecniho selhéni
v dasledku dysfunkce PKS (zvysené plazmatické koncentrace natriuretickych peptidd).

4U pacientt s hypotenzi nebo se Sokem se nepovazuje za nutné vypocitavat PESI (nebo sPESI) ani provadét laboratorni testy.
¢Pacienty v PESI tfidé I-ll nebo s hodnotou sPESI 0 a se zvysenymi hodnotami srdecnich biomarkerd nebo znamkami
dysfunkce PKS pfi vysetieni zobrazovacimi metodami je rovnéz nutno zafadit do kategorie s nizsim stfednim rizikem. To

se muze tykat situaci, kdy jsou vysledky vysetieni zobrazovacimi metodami nebo biomarkert k dispozici pfed vypocitanim
indexu klinické zavaznosti.




hs — cInT, hs — ¢ Tnl

1 a 3 hodinové protokoly:

High sensitivity troponin T
pro rychlou diagnostiku AIM do jedné hodiny (rule-out/rule-in)

Studie TRAPID-AMI poskytla data pro jednohodinovy diagnosticky algoritmus

TRAPID-AMI
prospektivni studie

Koncentrace hsTnT u nemocnych s akutni bolesti

na hrudi vySetfenych na urgentnich oddélenich
(do 6 hod. od vzniku prvnich akutnich symptomii)

TRAPID-AMI, unikatni multicentricka studie
s vice nei 1 282 pacienty z 9 zemi z celého svéta

Suspekinl non-5TEMI

| @h<Bngl : I h =D ngh
Oh<A*ng/l nebo a nebo
1 40-Th<Cngl 40-1hzE ngl
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Obr. 3 - Oh/1h algoritmus pomoci vysoce senzitivniho stanoveni

srdecniho troponinu (hs-cTn) u pacientl se suspektnim infarktem

yokardu bez elevad Gseku 5T (non-STEMI) na emergentnim pfi-
mu. 0 h a 1 h znamenaji cas od prvniho vysetreni. Non-STEMI Ize vy-
oucit jiZ pfi pfijet, je-li koncentrace hs-cTn velmi nizka. Non-STEMI
ze takeé vyloudt kombinaci nizkych vychozich koncentraci a absenci
elevantniho vzestupu po jedné hoding. Pacienti maji vysokou prav-
dépodobnost non-STEMI, je-li koncentrace hs-cTn pii piijeti alespon
stredné zvyiena nebo pokud koncentrace hs-cTn béhem prvni ho-
diny vykaZe jasny vzestup. Hraniéni hodnoty jsou esej-specifické.
ostatnich jsou ve vyvoji. * PouZitelné pouze pii nastupu bolesti

> 3 h. + V dobé publikace téchto doporudeni neni komeréné dostupny.




Review Article
Elevated Cardiac Troponins in Setting of Systemic Inflammatory
Response Syndrome, Sepsis, and Septic Shock

Nasir Hussain
Saint Joseph Hospital, Presence Health, Department of Internal Medicine, 2900 North Lake Shore Drive, Chicago, IL 60657, USA
Correspondence should be addressed to Nasir Hussain; connect?nasir@gmail.com

Received 25 February 2013; Accepted 26 March 2013

(pathogenesis — 1. demand and supply mismatch, 2. stress
mediated SRTE, 3. direct myocarditis and role of cytokines,
4. microtrombosis, 5.free radicals and superoxide radicals
mediated SRTE), 6. ventricular wall-stress mediated SRTE

Maijority patients without 4. The Clinical Significance of SRTE

On review of the literature we found that majority of patients
with SIRS, sepsis, and septic shock-related deaths had positive
cardiac troponins at time of death (Table 1). Thus it can be said
that SRTE may be an indicator of worse underlying prognosis

any history of coronary artery d



Troponin Elevation in Severe Sepsis and Septic

Shock: The Role of Left Ventricular Diastolic
Dysfunction and Right Ventricular Dilatation®

Giora Landesberg, MD, DSc'; Allan S. Jaffe, MD, FACC? Dan Gilon, MD, FACC?;

Interventions: Advanced echocardiography using global strain,

strain-rate imaging and 3D left and right ventricular volume

analyses in addition to the standard echocardiography, and con- Troponin release from cardiac myocytes is thought to occur

as a result of the cardiovascular shock by mechanisms such as

severe sepsis or septic shock. Fnyacardml oxygen supply—j:l.emand 1m!:nalan-:e, a.poptosm, and
increased cellular permeability, even with no serious coronary

comitant high-sensitivity troponin-T measurement in patients with

DISCUSSION artery disease (20). Increases in endogenous or exogenous

The important findings of the present study are as follows: Jcathecholamines in septic shock were suggested as possible
causes of such cardiac toxicity and injury (21). In the pres-

1) LV diastolic dysfunction and RV dilatation are the echo-
cardiographic features best correlating with concurrent hs-
c¢TnT concentrations in patients with severe sepsis and septic
shock, independent of APACHE-II score and independent of
eGFR the stmr.lgest -::lmlcal varlla bles carrelatu.lgm?h hs—-:Tr?T. Conclusions: Left ventricular diastolic dysfunction and right ven-
2) Both LV diastolic dysfunction and RV dilatation predict | . L . : . ,
tricular dilatation are the echocardiographic variables correlating

in-hospital mortality better than hs-cTnT, suggesting a poten- best with concomitant high-sensitivity troponin-T concentrations
tial contribution of these cardiac mechanical properties to the Left ventricular diastolic and right ventricular systolic dysfunctior

hs-cTnT elevations and to its association with mortality in seem to explain the association of troponin with mortality in severe
severe SEFFSiS and Septic ShDCk. sepsis and septic shock. {Cﬂt Care Med 201 4, 42?9[]_800}




Pfi pouziti vysoce senzitivnich troponint(hs — cTnT, hs — cTnl) je
dulezité nezapominat na:

Klinicky stav pacienta
Dynamiku laboratornich vysledks

Ev. jiné doplnkové diagnostické modality (EKG, ECHO, CT -
ANGIO....)

Cardiac troponin
-~ after “classic™ acute Mi

- CHK-MB after acute MI

Cardiac troponin after
“microinfarction™
(unstable angima)
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Days after Onset of Adcute MI
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