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BIOCHEMICAL MARKERS OF PERIOPERATIVE MYOCARDIAL
INFARCTION IN NONCARDIAC SURGERY

PECHAN I, DANOVA K

BIOCHEMICKÉ MARKERY PERIOPERAÈNÉHO INFARKTU MYOKARDU V NESRDCOVEJ

CHIRURGII

Abstract

Pechan I, Danova K:
Biochemical markers of perioperative myocardial infarction
in noncardiac surgery
Bratisl Lek Listy 1999; 100 (6): 296�301

Perioperative myocardial infarction as well as other major car-
diac events induced by myocardial ischemia during and after
a more complex or long-lasting operation represents a perma-
nent threat for a successful outcome. High number of cardiac
ischemic events especially following major vascular surgery and
in elder subjects requires early, sensitive and specific diagnostic
markers. This review paper presents conventional as well as no-
vel biochemical methods fulfilling the above mentioned criteria.
Untill now used estimations of traditional enzyme activities (as-
partate aminotransferase and lactate dehydrogenase) are either
entirely discarded or subsequentialy lose their importance (i.e.
activities of total creatine kinase and its MB-isoenzyme) an in-
stead modern methods that estimate the amounts of specific
cardiac proteins � troponins T and I, constituents of myocar-
dial contractile apparatus � released from ischemized heart
are used. Patient�s monitoring by means of these cardiac mar-
kers allows an early, rapid and reliable estimation of periopera-
tive myocardial infarction enabling possible to arrange an im-
mediate effective treatment. Recently the myocardial regulatory
protein troponin I is considered the most specific cardiac mar-
ker the plasma level of which does not increase in acute damage
and chronic diseases of skeletal muscles, nor in chronic renal
failure. (Ref. 52.)
Key words: perioperative myocardial infarction, biochemical
cardiac markers, creatine kinase, MB-isoenzyme of creatine
kinase, troponin T, troponin I.
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Abstrakt

Pecháò I., Daòová K.:
Biochemické markery perioperaèného infarktu myokardu v ne-
srdcovej chirurgii
Bratisl. lek. Listy, 100, 1999, è. 6, s. 296�301

Perioperaèný infarkt myokardu a ïal�ie vá�ne kardiálne kom-
plikácie, ktoré mô�e vyvoláva� ischemizácia myokardu poèas
a po zlo�itej�om alebo dlhotrvajúcom chirurgickom výkone, je
stálou hrozbou pre úspech operácie. Vysoké percento ische-
mických príhod, najmä po väè�ích cievnych výkonoch a u star-
�ích pacientov vy�aduje ma� k dispozícii ich skorú, dostatoène
citlivú a �pecifickú diagnostiku. V preh¾adnom èlánku sa uvá-
dzajú konvenèné i moderné biochemické metódy, ktoré by spå-
òali uvedené kritéria. Dosia¾ vyu�ívané stanovenia aktivít tra-
dièných enzýmov u� ustúpili (aspartátaminotransferáza,
laktátdehydrogenáza) alebo pomaly ustupujú (aktivity celkovej
kreatínkinázy a jej MB-izoenzýmu) moderným metódam, kto-
ré umo�òujú stanovi� z myokardu uvo¾nené �pecifické srdcové
proteíny � troponíny T a I, ktoré sú zlo�kami kontraktilného
aparátu myokardu. Monitorovanie pacienta pomocou týchto
kardiomarkerov dovo¾uje dostatoène skoré, rýchle a spo¾ahlivé
diagnostikovanie i men�ieho perioperaèného infarktu myokar-
du, èo umo�òuje jeho okam�itú intenzívnu lieèbu. Za súèasne
naj�pecifickej�í kardiomarker mo�no pova�ova� regulaèný pro-
teín � troponín I, ktorého hladinu nezvy�ujú akútne po�kode-
nia a chronické choroby kostrového svalstva ani chronické ob-
lièkové zlyhanie. (Lit. 52.)
K¾úèové slová: perioperaèný infarkt myokardu, biochemické
kardiomarkery, kreatínkináza, MB-izoenzým kreatínkinázy, tro-
ponín T, troponín I.
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Perioperaèný infarkt myokardu (PIM) � napriek výraznému
zlep�eniu ochrany pacienta poèas chirurgického výkonu � e�te
stále je jednou z najvá�nej�ích komplikácií pri zlo�itej�ích operá-
ciách, je spätý s vy��ou incidenciou dodatoèných srdcových prí-

hod (Mangano a spol., 1990) a èasto sa konèí i fatálne (Manga-
no, 1990; Taylor a spol., 1991). I keï v�eobecne je incidencia PIM
u operovaných pacientov bez predchádzajúceho srdcového infar-
ktu ve¾mi nízka (priemerne 0,10�0,66 %), riziko PIM výrazne



297PECHAN I, DANOVA K: BIOCHEMICAL MARKERS ...

narastá u tých, ktorí túto príhodu prekonali (2,8�17,7 %) (von
Knorring, 1981; Abraham a spol., 1991; Yeager a spol., 1994),
ako aj pri chirurgických výkonoch u star�ích pacientov (Goldman,
1994). Vy��ie riziko PIM mo�no oèakáva� aj pri hyperakútnych,
intratorakálnych a intraperitoneálnych výkonoch, ale aj pri rekon-
�trukèných výkonoch na aorte i periférnych artériách, preto�e
u týchto pacientov mo�no predpoklada� aj sprievodnú chorobu
koronárnych artérií (Abraham a spol., 1991). Adams a spol. (1994)
zistili u pacientov, ktorí absolvovali nároènej�iu cievnu rekon�truk-
ciu (aortoiliakálny bypass, aneuryzma bru�nej aorty), sa vyskytol
PIM u viac ako 8 % operovaných s takmer 40 % mortalitou. Vý-
razný rozvoj cievnej chirurgie na Slovensku v poslednom desa�-
roèí znamená preto väè�ie nebezpeèenstvo výskytu tejto významnej
komplikácie i v na�ich podmienkach (Tomka a spol., 1995; �ef-
ránek a spol., 1996, 1998). Precízna diagnostika rozvíjajúceho sa
PIM je potrebná u� vo vèasnom pooperaènom období, preto�e
jeho najvy��ia incidencia je v prvých troch pooperaèných dòoch
(Tarhan a spol., 1972; von Knorring, 1981).

Diagnostikovanie PIM pomocou obvyklých �tandardných �mar-
kerov� je najmä u vysokorizikových pacientov a pri komplikovaných
výkonoch nie v�dy úspe�né a dostatoène preukazné: konvenèná symp-
tomatológia je èasto nejednoznaèná. �tandardná predoperaèná a pe-
rioperaèná terapia analgetikami i vlastná anestézia spôsobujú, �e pa-
cient buï necíti �pecifickú boles�, alebo ju nevie dostatoène lokalizo-
va� (Lee a Goldman, 1985). Urèitý poèet zistených ekg zmien ne-
mo�no jednoznaène interpretova�, ide pribli�ne o 20 %
predoperaèných elektrokardiogramov a ïal�ích 25 % pooperaèných
ekg záznamov (Mangano, 1994). Èasto býva �a�ké napríklad jedno-
znaène odlí�i� ischemické zmeny ST-segmentu od iných ekg zmien
(Breslow a spol., 1986). Zo zobrazovacích metód iba transtorakálna
a predov�etkým transezofágová dvojrozmerná echokardiografia je
èasto jediným spo¾ahlivým prostriedkom pre diagnostiku vzniknuté-
ho PIM (Force a spol., 1985), prièom ani pou�itie tejto nároènej a nie
v�ade prístupnej metódy nemusí by� definitívnou zárukou, preto�e
malé infarcované lo�iská sa niekedy neprejavia echokardiografický-
mi abnormalitami (Mair a Puschendorf, 1997).

�Klasické� biochemické parametre

Pod¾a kritérií Svetovej zdravotníckej organizácie je tretím opor-
ným �ståpom� pre diagnostikovanie akútneho infarktu myokardu,
a teda i PIM nález zvý�ených hladín viac-menej ne�pecifických
enzýmov, ku ktorým sa v posledných rokoch radia ïal�ie �peci-
fickej�ie kardiomarkery.

Najväè�ou preká�kou pre uplatnenie tradièných biochemic-
kých ukazovate¾ov pri diagnostike PIM je ich ne�pecifickos� pre
tkanivo myokardu. Z týchto dôvodov z palety rutinne pou�íva-
ných biochemických markerov infarktu myokardu � samozrejme
i pri diagnostikovaní PIM � úplne vypadlo stanovenie aktivity
aspartátaminotransferázy, ale i celkovej laktátdehydrogenázy.
Aktivity týchto enzýmov narastajú toti� pri mnohých iných cho-
robných stavoch, ktoré sa èasto vyskytujú u pacientov podstupu-
júcich chirurgický výkon: pri hepatálnych a biliárnych afekciách,
pri muskuloskeletálnych poruchách, pri akútnej pankreatitíde, rab-
domyolýze, pri infarktoch èreva, oblièky, p¾úc a podobne (Mair
a Puschendorf, 1997).

Vy��iu �pecificitu pre myokard majú izoenzýmy laktátdehyd-
rogenázy � najmä LD-1. Tento izoenzým predstavuje v srdci 35�

70 % celkovej aktivity laktátdehydrogenázy (Mair a Puschendorf,
1997). Na druhej strane treba pripomenú�, �e pri niektorých pato-
logických zmenách myokardu (koronárna choroba srdca, komo-
rová hypertrofia) dochádza v òom k zvý�enej expresii izoenzý-
mov, ktoré majú v svojich molekulách viac M-podjednotiek (cit.
pod¾a Maira a Puschendorfa, 1997). Napriek tomu sa stanovenie
LD-1 pova�ovalo za u�itoèný test pri diagnostikovaní PIM v kar-
diochirurgii 48�72 h po výkone (Graeber a spol., 1986). Nevý-
hodou stanovenia LD-1 pri odha¾ovaní PIM je i mo�nos� získania
falo�ne pozitívnych výsledkov v dôsledku vyplavenia izoenzýmu
z erytrocytov pri hemolýze. Elektroforetická separácia jednotli-
vých izoenzýmov v akútnej diagnostike neprichádza do úvahy, no
validitu tohto ukazovate¾a zachráni to, �e LD-1 a v men�ej miere
i LD-2 katalyzujú oxidáciu alfa-hydroxybutyrátu, teda substrátu,
ktorý sa v organizme vôbec nenachádza. Na mo�nos� vyu�i� sta-
novenie tejto aktivity pre diagnostiku PIM u pacientov pri kardio-
chirurgických výkonoch upozornil Hricák (1995): 48 h po operá-
cii aktivita tzv. hydroxybutyrátdehydrogenázy u pacientov s PIM
3�4 razy prevy�uje túto aktivitu u operovaných, ktorí absolvova-
li výkon bez tejto príhody. Napriek tomu sa v�ak výraznej�ie tento
parameter pri sledovaní incidencie PIM výraznej�ie neroz�íril, a to
najmä preto, �e ide o ukazovate¾, ktorý je popri svojej relatívne
nízkej �pecificite (citlivos� na intravaskulárnu i predanalytickú
hemolýzu) (Vermeer a Van der Laarse, 1993) schopný zachyti�
PIM príli� neskoro po jeho vzniku.

Z konvenèných kardiomarkerov si svoje miesto v diagnostike
PIM vzh¾adom na analytickú a ekonomickú prístupnos� naïalej
udr�ujú sledovania aktivity celkovej kreatínkinázy (CK) a najmä
jej izoenzýmu MB (CK-MB). CK jednoznaène dominuje v skele-
tálnom svale, kde je jej aktivita 5�6-krát vy��ia ako v myokarde.
Táto skutoènos� vysvet¾uje jej nízku pou�ite¾nos� pri detekcii PIM
u pacientov podstupujúcich chirurgický výkon, najmä tam, kde
dochádza k rozsiahlej�ím de�trukciam svalového tkaniva, ale i pri
rabdomyolýze, ktorú mô�e vyvola� zhmo�denie svalstva, �a�ké
hypertermie, virózy a niektoré myopatie (napr. alkoholová, koka-
ínová) (Wu, 1998). Vlastný chirurgický výkon sprevádza obvykle
a� 10-násobné zvý�enie aktivity CK, ktoré mô�e pretrváva� 48
i viac hodín po výkone, a to bez oh¾adu na perioperaèné ische-
mické príhody srdca. Je pozoruhodné, �e pooperaèné zvý�enie
aktivity CK vyvoláva i podávanie halotanu a sukcinylchloridu
poèas výkonu (Bhayana a Henderson, 1995).

Podstatne väè�iu perspektívu pri relatívne spo¾ahlivej a �peci-
fickej�ej detekcii PIM má sledovanie aktivity CK-MB (Adams
a Abendschein, 1993). Tento parameter sa dlhé roky dr�al na èele
biochemických markerov PIM v nesrdcovej (Chedrawy a spol.,
1997) i srdcovej chirurgii (Chapelle a spol., 1986; van Lente
a spol., 1989).

Význam CK-MB ako relatívne spo¾ahlivého ukazovate¾a akút-
neho infarktu myokardu i PIM výrazne vzrástol zavedením rutin-
nej �pecifickej imunometódy na stanovenie plazmatickej koncen-
trácie CK-MB (CK-MB masa) (Gulbis a spol., 1990). Ukázalo
sa, �e tento spôsob stanovenia má viacero výhod oproti tradièné-
mu sledovaniu jej aktivity: k dispozícii je i rýchly �bedside�-test,
ktorý umo�ní získa� výsledok v rozmedzí 15�30 minút, stanove-
nie aktivity dáva menej falo�ne pozitívnych výsledkov, neinterfe-
ruje s inými izoenzýmami CK (CK-MM, CK-BB), ba dokonca je
schopné reagova� na vzniknutý akútny infarkt myokardu zvý�e-
ním hodnôt skôr ako pri stanovení aktivity CK-MB (Mair a Pus-
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chendorf, 1997). Takto sa stanovenie CK-MB stalo jedným zo �zla-
tých �tandardov� pri diagnostike be�ného akútneho infarktu myo-
kardu.

Oèakávania, �e tento predpoklad sa úplne potvrdí i v diagnos-
tike PIM, sa zïaleka nenaplnili: stanovenie aktivity CK-MB sa
vyznaèovalo predov�etkým relatívne vysokým percentom falo�ne
pozitívnych výsledkov. Katus a spol. (1991) sledovali po 6 dní
pacientov, ktorí sa podrobili nesrdcovej chirurgii: po ortopedickej
operácii ich bolo viac ako 18 % falo�ne pozitívnych a po p¾úcnej
chirurgii a� 42 %. V inej multicentrickej �túdii analyzujúcej cel-
kovo 1561 chirurgických rekon�trukèných výkonov na periférnych
cievach sa posudzovala diagnostická efektivita stanovenia CK
a CK-MB v porovnaní s ekg záznamom u celkovo 47 PIM, z kto-
rých bolo 31 nefatálnych. Z nich osem pacientov malo pozitívne
uvedené biochemické markery bez charakteristických ekg zmien.
Tento fakt vysvetlili autori (Yeager a spol., 1994) ako existenciu
tvz. chemického perioperatívneho infarktu myokardu, prièom ich
oznaèili ako �nevýznamné klinické príhody�. O relatívne malej
výpovednej hodnote sériovo stanovovanej aktivity CK-MB sú pre-
svedèení i ïal�í (Chedrawy a spol., 1997). Disproporciu medzi
ekg obrazom a pozitivitou biochemických markerov sa sna�ili rie�i�
niektorí autori mnohými sériovými odbermi a posudzovaním po-
meru CK/CK-MB, èím sa pokúsili zní�i� interferenciu najmä ope-
ráciou po�kodeného svalového tkaniva (Lee a Goldman, 1985; El
Allaf a spol., 1986). Urèité spresnenie diagnostiky PIM prinieslo
u pacientov pri nesrdcovej i srdcovej chirurgii sériové stanovenie
koncentrácií CK-MB (CK-MB-mass) (Mair a spol., 1991, 1994).
U kardiochirurgických pacientov mali iba dvaja z 23 operovaných
bez známok PIM zvý�enú hladinu tohto izoenzýmu. Nízka senzi-
tivita i �pecificita stanovenia CK-MB pri detegovaní PIM u pa-
cientov pri nesrdcovej chirurgii sa demon�trovala i v ïal�ích prá-
cach (Adams a spol., 1994; Lee a spol., 1996). Ak teda nie je k dis-
pozícii iný �pecifickej�í ukazovate¾ ischemizácie myokardu, od-
porúèa sa vyu�íva� kombinácie stanovenia CK-MB s ïal�ím
markerom (napr. HBD) (Wu, 1998).

Pri diagnostike PIM sa ojedinele pou�il ïal�í marker pou�íva-
ný na skorú detekciu akútneho infarktu myokardu � myoglobín.
Tento relatívne malý hemoproteín (M

r 
17 800) sa ve¾mi rýchlo

uvo¾òuje z postihnutého svalového tkaniva, ale vzh¾adom na malú
molekulu rýchlo sa dostáva z krvného rieèiska najmä do moèu.
Odpovedá tomu i jeho ve¾mi krátky biologický polèas (do 5,5 h).
Jeho nevýhodou je, �e sa nachádza nielen v myokarde, ale aj v kos-
trovom svale, nie je teda �pecifický pre srdcový sval. Jeho hladiny
mô�u narasta� nielen v traumatizovaných kostrových svaloch, ale
i pri myopatiách (degeneratívnych i zápalových), ako aj pri hy-
pertermii a hypotermii (Roxin a spol., 1984). Jeho malá moleku-
la sa v�ak doká�e uvo¾ni� a objavi� sa v krvnom rieèisku u� krátko
po zaèiatku operácie a v prípade jej bezproblémového priebehu
sa vrátia po 24 h do referenènej oblasti (Séguin a spol., 1988). Iní
autori (Chapelle a spol., 1986) sú pri posudzovaní stanovenia hla-
dín myoglobínu ako jedného z najvhodnej�ích kritérií prítomnos-
ti PIM skeptickej�í a spomedzi tradièných kardiomarkerov upred-
nostòujú skôr stanovenie koncentrácie CK-MB. Treba uvies�, �e
interferenciu spôsobenú traumatizáciou kostrového svalstva mo�-
no vylúèi� i súèasným stanovením plazmatickej hladiny relatívne
malého proteínu � karboanhydrázy III, ktorá sa nachádza v kos-
trovom svale, nie v�ak v myokarde (Kato a Mokuno, 1984) a uvo¾-
òuje sa v rovnakom èasovom období ako myoglobín (Vaananen

a spol., 1990). Na základe rozdielu medzi oboma stanovenými
parametrami mo�no preto usudzova� na ne�iaducu úèas� myoglo-
bínu uvo¾neného z kostrového svalstva, a tým zvý�i� �pecificitu
stanovovaného myoglobínu pre diagnostiku infarktu myokardu.

�pecifické kardiomarkery � troponíny

Problém väè�ej, èi men�ej �pecifickosti konvenèných kardio-
markerov výrazne rie�í stanovenie plazmatických hladín �truktúr-
nych regulaèných proteínov kontraktilného aparátu kardiomyocy-
tov � troponínov u pacientov s podozrením na akútny infarkt
myokardu. Z troch týchto proteínov sú �pecifické pre myokard
dva � troponín I a troponín T.

Známej�í a v diagnostike pou�ívanej�í je zatia¾ srdcový tro-
ponín T (cTnT), ktorý obohatil paletu kardiomarkerov u� pred nie-
ko¾kými rokmi a stal sa jedným zo základných �detektorov� akút-
neho infarktu myokardu (Mair a Puschendorf, 1997;, Wu, 1998;
Pecháò, 1996, 1998). Jeho výhodou sa stáva nezávislos� od rozsa-
hu po�kodenia kostrového svalstva, ktoré sa uskutoèní poèas chi-
rurgického výkonu, preto�e cTnT sa nenachádza v dospelom zdra-
vom kostrovom svale na rozdiel od fetálneho svalu, ktorý obsahu-
je malé mno�stvá cTnT, najmä v pomaly sa kontrahujúcich svalo-
vých vláknach (Anderson a spol., 1991). Tento fakt je dôle�itý,
preto�e chronicky vyèerpávaný alebo regenerujúci kostrový sval
mô�e v malých mno�stvách skutoène exprimova� fetálny cTnT
(Mair, 1997). cTnT ojedinele reagoval zvý�ením svojich hladín
i po akútnych traumách kostrového svalstva (Molèányi a spol.,
1998; Molèányiová a spol., 1998). Rovnako je významný fakt, �e
falo�ne pozitívne výsledky pri pou�ití cTnT ako myokardiálneho
markera mo�no získa� i pri oblièkovom zlyhaní (Bhayana a spol.,
1995).

Napriek uvedeným skutoènostiam sa cTnT stal v poslednom
období hlavným kardiomarkerom i pri detegovaní PIM a výz-
namných srdcových ischemických komplikácií pri �ve¾kej� nesrd-
covej i srdcovej chirurgii. Na rozdiel od kardiochirurgických vý-
konov, kde hladina cTnT stúpa perioperaène a jej zvý�enie trvá
i tý�deò (Braun a Vogt, 1991; Hricák, 1995), sa jeho koncentrá-
cia v krvnom sére pri nesrdcových operaèných výkonoch nezvy-
�uje. V �túdii, kde sa sledovala hladina cTnT u pacientov, ktorí sa
podrobili ortopedickej alebo p¾úcnej chirurgii, nedal sa cTnT v sére
detegova� poèas 6 nasledujúcich pooperaèných dní (Katus a spol.,
1991), prièom u v�etkých pacientov po p¾úcnom výkone, ale u pre-
va�nej èasti ortopedických pacientov sa na�lo zvý�enie celkovej
aktivity CK a nieko¾kých pacientov oboch skupín sa zistilo aj zvý-
�enie aktivity CK-MB, hoci ani u jedného z nich sa klinicky ne-
dokázal PIM. Presvedèivý dôkaz o výhodách pou�itia cTnT ako
vhodného markera PIM priniesla i rozsiahla �túdia uskutoènená
na 1175 pacientoch, ktorí podstúpili ve¾ký nesrdcový chirurgický
výkon v Brigham and Women�s Hospital v Bostone. U týchto
pacientov sa v perioperaènom a pooperaènom období sériovo sta-
novovali tri kardiomarkery � celková CK, CK-MB a cTnT (Lee
a spol., 1996). PIM sa diagnostikoval u 17 pacientov (1,4 %) po-
mocou kritérií EKG a tradièného markera CK-MB a u rovnaké-
ho poètu pacientov sa vyskytli ïal�ie významné srdcové kompli-
kácie. Zvý�ené hladiny cTnT sa detegovali u 87 % pacientov
s PIM, ale aj u 16 % pacientov, u ktorých sa PIM klinicky nedo-
kázal. Na druhej strane zvý�ené hladiny cTnT dokázali u viac ako
60 % pacientov reagova� na prítomnos� výrazných nepriaznivých
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perioperaèných a pooperaèných srdcových komplikácií (predov�et-
kým primárny p¾úcny edém), pri ktorých aktivity CK-MB nerea-
govali svojím zvý�ením. Autori pripú��ajú síce porovnate¾nos� dia-
gnostickej výpovednej hodnoty oboch uvedených parametrov,
poukazujú v�ak na relatívne vysokú �pecificitu cTnT pri odhalení
záva�ných srdcových komplikácií, spôsobených po�kodením my-
okardu. Predoperaèné stanovenie hladín cTnT najmä u pacientov
s nestabilnou angina pectoris dáva chirurgovi u�itoènú informá-
ciu o rozsahu ischemického po�kodenia myokardu pacienta u� pred
operaèným výkonom. Mächler a spol. (1994) zistili, �e a� u 28 %
pacientov, ktorí mali predoperaène zvý�ené hodnoty cTnT, sa po
uskutoènení aortokoronárneho bypasu vyvinuli záva�né srdcové
príhody. I keï i�lo o kardiochirurgický výkon, mo�no predpokla-
da� u�itoènos� predoperaèného stanovenia hladiny cTnT i u pa-
cientov s históriou chronickej ischémie srdca, ktorí sa podrobujú
väè�iemu nesrdcovému chirurgickému výkonu. Je pozoruhodné,
�e cTnT ako citlivý marker myokardiálnej ischémie mo�no úèelne
vyu�i� i pri transplantáciách srdca: mozgová smr� darcu mô�e by�
spätá so segmentálnou alebo globálnou dysfunkciou myokardu.
I keï v�eobecne predpokladá, �e táto dysfunkcia je reverzibilná
a po transplantovaní srdca sa odstráni (Galinanes a Hearse, 1992),
niektorí prichádzajú k záveru, �e funkcia srdca darcov mô�e by�
významným prognostickým faktorom pre ïal�iu funkciu srdca po
jeho transplantácii (Darracot a spol., 1989; Young a spol., 1994).
Riou a spol. (1995) v svojej �túdii demon�trovali mo�nos� vyu�i�
pre diagnostiku dysfunkcie srdca darcu stanovenie hladiny cTnT:
rozsah jeho uvo¾nenia do krvného rieèiska priamo úmerne rastie
s poklesom ejekènej frakcie ¾avej komory darcovho srdca. Pri hla-
dine cTnT 0,5 µg/ml a viac doká�e tento marker poukáza� na vý-
raznú dysfunkciu srdca darcu s vysokou citlivos�ou (1,00) i �pe-
cificitou (0,84). Na druhej strane treba uvies�, �e hodnota cTnT
pre diagnostiku �a��ej ischémie srdca po jeho transplantácii je li-
mitovaná pretrvávaním jeho zvý�enej sérovej hladiny poèas mno-
hých tý�dòov. Zvý�enie hladín cTnT i doba ich pretrvávania po
transplantácii mô�e závisie� i od predtransplantaèných hodnôt sys-
tolického tlaku v p¾úcnici (Halwachs a spol., 1996).

Optimizmus pri diagnostikovaní PIM vzbudilo zavedenie ru-
tinnej metódy na stanovenie ïal�ieho regulaèného proteínu kon-
traktilného aparátu myokardu � srdcového troponínu I (cTnI).
Ide o relatívne malú proteínovú molekulu, ktorú má charakteris-
tickú primárnu �truktúru pre myokard, ktorá � na rozdiel od tro-
ponínu I kostrového svalstva � je ve¾mi dobre imunologicky od-
lí�ite¾ná a dovo¾uje získa� �pecifické monoklonálne protilátky, èo
minimalizuje krí�ovú reakciu s troponínmi kostrových svalových
vlákien. �pecificitu myokardiálneho TnI zabezpeèuje prítomnos�
31-èlenného aminokyselinového re�azca, ktorý sa nachádza jedi-
ne v kontraktilnom aparáte srdca. Túto vysokú �pecificitu cTnI
odrá�a i to, �e ho na rozdiel od predchádzajúcich markerov mo�-
no pou�i� i tam, kde sa hodnoty CK, CK-MB, niekedy i TnT ne-
�pecificky zvy�ujú, a tak dávajú falo�ne pozitívne výsledky. Ide
tu napr. o akútne, èi chronické po�kodenia alebo choroby skele-
tálneho svalstva (svalové dystrofie, regenerujúci kostrový sval
a pod.), ako aj zlyhania funkcie oblièiek (Adams a spol., 1993;
Bhayana a spol., 1995). Za príèinu narastania hladiny cTnT pri
chronických oblièkových chorobách sa pova�uje reexpresia fetál-
neho génu v kostrovom svale ako dôsledok uremickej myopatie,
ako aj fakt, �e myokardiálne troponíny uvo¾òované pri uremickej
myokarditíde sú nerovnako vyplavované oblièkami, prièom väè-

�ie molekuly cTnT sa hromadia v krvnom rieèisku po dlh�í èaso-
vý úsek ako men�ie molekuly cTnI (Henderson, 1997). Tomuto
by mohlo nasvedèova� i zistenie, �e po transplantácii oblièky do-
chádza k zní�eniu hladín cTnT (Wu a spol., 1997). Doteraj�ie práce
dokumentujú, �e cTnI je pre diagnostikovanie po�kodenia myo-
kardu naj�pecifickej�í marker, preto�e v priebehu ontogenézy sa
neexprimuje v kostrovom svalstve, jeho hladiny sa nezvy�ujú po
svalovej traume a inom po�kodení alebo ochorení kostrového svalu
a rovnako nereaguje zvý�eným uvo¾òovaním do krvi pri oblièko-
vom zlyhaní (Adams a spol., 1993; Bodor a spol., 1995).

V�eobecne sa potvrdilo, �e cTnI je vysoko�pecifický ukazo-
vate¾ PIM v nesrdcovej i srdcovej chirurgii (Coudrey, 1998). U 108
pacientov, ktorí podstúpili väè�inou cievny chirurgický výkon, sa
u 8 z nich klinicky diagnostikoval PIM zistením abnormalít
v echokardiografickom obraze a v�etci mali zvý�ené hladiny cTnI,
pritom CK-MB hmota bola zvý�ená iba u �iestich. Zvý�ené hladi-
ny CK-MB hmoty sa na�li u 19 pacientov, u ktorých sa klinicky
nepotvrdil PIM. V tejto skupine pacientov sa na�lo zvý�enie hla-
diny cTnI iba u jedného pacienta (Adams a spol., 1994). Vysokú
�pecificitu cTnI ukázala i �túdia pacientov s ve¾kým ortopedic-
kým chirurgickým výkonom. Kým u nich sa zvý�ili hladiny me-
nej �pecifických markerov (celková CK, CK-MB, myoglobín) krát-
ko po ukonèení chirurgického výkonu a zvý�enie trvalo viac ako
24 h, hladina cTnI sa nezvý�ila ani v jednom prípade (Hobisch-
Hagen a spol., 1998). V�eobecne mo�no uzavrie�, �e pri sledovaní
pacientov podstupujúcich nesrdcový chirurgický výkon staèí pre
zistenie alebo vylúèenie PIM denné stanovenie hladiny cTnI. Iba
u kritických pacientov sa odporúèa v prvých pooperaèných 24
hodinách stanovova� hladinu cTnI ka�dých 4�6 hodín. Mo�no
poveda�, �e ak pacienti netrpia súèasne chronickou renálnou insu-
ficienciou, multiorgánovým po�kodením alebo chronickými my-
opatiami, mo�no pre diagnostiku prípadného PIM pou�i� jeden, èi
druhý z troponínových markerov, iba v uvedených prípadoch má
jednoznaènú prednos� cTnI (Mair a Puschendorf, 1997). Záverom
mo�no kon�tatova�, �e zavedenie nových testov na stanovenie �pe-
cifickej�ích kardiomarkerov umo�nilo pomerne bezpeène kontro-
lova� prítomnos� významnej ischemickej príhody u pacientov, ktorí
sa podrobili zlo�itej�ej nesrdcovej chirurgii. Doteraj�í �zlatý �tan-
dard� spoèívajúci v kontrole PIM pomocou sériového sledovania
aktivity kreatínkinázy a jej izoenzýmu CK-MB pomaly vytláèajú
�pecifickej�ie ukazovatele � troponíny, z ktorých predov�etkým
troponín I znamená doteraj�í vrchol v relatívne spo¾ahlivej bio-
chemickej diagnostike PIM. Vyu�itie týchto moderných kardio-
markerov èasto doká�e identifikova� i diskrétne ischemické po-
�kodenia myokardu, ktoré nie sú detegovate¾né elektrokardiogra-
ficky alebo pomocou iných neinvazívnych diagnostických metód.
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PREDSTAVUJEME NOVÉ KNIHY

Kliment J., Horòák M. a spol.: Karcinóm prostaty. Mar-
tin, Osveta, s.r.o., 1999, 69 farebných a 18 èiernobielych obráz-
kov, 26 tabuliek, 297 strán. ISBN 80-88824-03-6, cena 340 Sk.

Monografia je u nás prvou kni�nou publikáciou, ktorá sa ve-
nuje takej záva�nej problematike, akou je karcinóm prostaty, jed-
no z najèastej�ích malígnych ochorení mu�skej populácie vôbec.
Zostavovatelia knihy a súèasne autori viacerých kapitol prof.
MUDr. J. Kliment, CSc., a prof. MUDr. M. Horòák, DrSc., pos-
kytujú èitate¾ovi komplexný preh¾ad problematiky karcinómu pros-
taty. Prizvaním renomovaných spoluautorov z ïal�ích klinických
disciplín potvrdili dôle�itos� multidisciplinárneho prístupu k dia-
gnostike a lieèbe tohto ochorenia.

Kniha je rozdelená do 15 kapitol zahrnujúcich celú problemati-
ku karcinómu prostaty: epidemiológiu, patológiu, prirodzený prie-
beh a prognostické faktory, klinickú, laboratórnu a zobrazovaciu
diagnostiku, klasifikáciu, lieèebné postupy v jednotlivých �tádiách
ochorenia, prevenciu a skríning. Ka�dá z nich okrem bohatého a ak-
tuálneho preh¾adu literatúry, vhodnej a názornej obrazovej doku-

mentácie v závereènej èasti preh¾adne sumarizuje súèasné poznat-
ky a naèrtáva budúce trendy výskumu. Cenné sú poznatky, ktoré
autori získali systematickou prácou na vlastných pracoviskách cha-
rakterizujúcich niektoré osobitosti diagnostiky a lieèby karcinómu
prostaty v na�ich podmienkach. Zlep�enie záchytnosti vèasnej�ích
foriem karcinómu prostaty vïaka zlep�eniu diagnostiky je dnes u�
realitou aj u nás rovnako ako zavedenie jeho kuratívnej lieèby radi-
kálnou prostatektómiou, o ktorú sa osobne prièinili viacerí autori
knihy. Z porovnania súèasných trendov lieèby lokalizovaného kar-
cinómu prostaty vo svete je zrejmé, �e v budúcnosti bude potrebné
venova� väè�iu pozornos� aj vyu�itiu rádioterapie.

Mo�no kon�tatova�, �e autorom sa podarilo touto, aj po strán-
ke formálnej a obsahovej, ve¾mi kvalitnou publikáciou nielen vy-
plni� existujúcu medzeru v na�ej odbornej literatúre, ale v ucele-
nej forme poskytnú� najnov�ie poznatky v�etkých zainteresova-
ným odborníkom. Mô�em ju vrelo odporuèi� nielen urológom, ale
aj onkológom, rádioterapeutom, patológom a lekárom primárnej
sféry. Jej výbornú názornos� a zrozumite¾nos� nepochybne ocenia
aj �tudenti lekárskych fakúlt.

L. Valanský


