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BIOCHEMICAL MARKERS OF PERIOPERATIVE MYOCARDIAL
INFARCTION IN NONCARDIAC SURGERY
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BIOCHEMICKE MARKERY PERIOPERACNEHO INFARKTU MYOKARDU V NESRDCOVE]J
CHIRURGII

Abstract

Pechan I, Danova K:

Biochemical markers of perioperative myocardial infarction
in noncardiac surgery
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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 L.

Perioperacny infarkt myokardu (PIM) — napriek vyraznému
zlepSeniu ochrany pacienta pocas chirurgického vykonu — este
stale je jednou z najvaznejsich komplikacii pri zlozitejSich opera-
ciach, je spity s vysSou incidenciou dodato¢nych srdcovych pri-
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Perioperacny infarkt myokardu a dalSie vazne kardidlne kom-
plikacie, ktoré moze vyvolavat ischemizacia myokardu pocas
a po zlozitejSom alebo dlhotrvajicom chirurgickom vykone, je
stalou hrozbou pre Uspech operacie. Vysoké percento ische-
mickych prihod, najmé po véc¢sich cievnych vykonoch a u star-
Sich pacientov vyzaduje mat k dispozicii ich skoru, dostatocne
citlivii a $pecifickt diagnostiku. V prehladnom ¢lanku sa uva-
dzaju konvenéné i moderné biochemické met6dy, ktoré by spi-
nali uvedené kritéria. Dosial vyuzivané stanovenia aktivit tra-
di¢nych enzymov uz ustupili (aspartataminotransferaza,
laktatdehydrogenaza) alebo pomaly ustupuju (aktivity celkovej
kreatinkinazy a jej MB-izoenzymu) modernym metédam, kto-
ré umoznuju stanovit z myokardu uvolnené $pecifické srdcové
proteiny — troponiny T a I, ktoré st zlozkami kontraktilného
aparatu myokardu. Monitorovanie pacienta pomocou tychto
kardiomarkerov dovoluje dostatocne skoré, rychle a spolahlivé
diagnostikovanie i mensiecho perioperacného infarktu myokar-
du, ¢o umoziuje jeho okamzitu intenzivnu liecbu. Za sticasne
najspecifickejsi kardiomarker mozno povazovat regulacny pro-
tein — troponin I, ktorého hladinu nezvysuju akutne poskode-
nia a chronické choroby kostrového svalstva ani chronické ob-
lickové zlyhanie. (Lit. 52.)

KIucové slova: perioperac¢ny infarkt myokardu, biochemické
kardiomarkery, kreatinkindza, MB-izoenzym kreatinkinazy, tro-
ponin T, troponin I.

hod (Mangano a spol., 1990) a casto sa kon¢i i fatdlne (Manga-
no, 1990; Taylor a spol., 1991). 1 ked vSeobecne je incidencia PIM
u operovanych pacientov bez predchadzajuceho srdcového infar-
ktu velmi nizka (priemerne 0,10—0,66 %), riziko PIM vyrazne
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narastd u tych, ktori tito prihodu prekonali (2,8—17,7 %) (von
Knorring, 1981; Abraham a spol., 1991; Yeager a spol., 1994),
ako aj pri chirurgickych vykonoch u starsich pacientov (Goldman,
1994). Vyssie riziko PIM mozno ocakavat aj pri hyperakutnych,
intratorakalnych a intraperitonealnych vykonoch, ale aj pri rekon-
Strukénych vykonoch na aorte i periférnych artériach, pretoze
u tychto pacientov mozno predpokladat aj sprievodnu chorobu
koronarnych artérii (Abraham a spol., 1991). Adams a spol. (1994)
zistili u pacientov, ktori absolvovali naro¢nejsiu cievnu rekonstruk-
ciu (aortoiliakalny bypass, aneuryzma brusnej aorty), sa vyskytol
PIM u viac ako 8 % operovanych s takmer 40 % mortalitou. Vy-
razny rozvoj cievnej chirurgie na Slovensku v poslednom desat-
ro¢i znamena preto vacsie nebezpecenstvo vyskytu tejto vyznamnej
komplikécie i v nagich podmienkach (Tomka a spol., 1995; Sef-
ranek a spol., 1996, 1998). Precizna diagnostika rozvijajuceho sa
PIM je potrebna uz vo v€asnom poopera¢nom obdobi, pretoze
jeho najvyssia incidencia je v prvych troch pooperaénych dioch
(Tarhan a spol., 1972; von Knorring, 1981).

Diagnostikovanie PIM pomocou obvyklych standardnych ,,mar-
kerov* je najméd u vysokorizikovych pacientov a pri komplikovanych
vykonoch nie vzdy uspesné a dostatocne preukazné: konvenénd symp-
tomatoldgia je Gasto nejednoznacna. Standardnd predoperacna a pe-
riopera¢na terapia analgetikami i vlastna anestézia sposobuju, Ze pa-
cient bud neciti $pecificki bolest, alebo ju nevie dostato¢ne lokalizo-
vat (Lee a Goldman, 1985). Urcity pocet zistenych ekg zmien ne-
mozno jednoznacne interpretovat, ide priblizne o 20 %
predoperacnych elektrokardiogramov a dalsich 25 % pooperacnych
ekg zdznamov (Mangano, 1994). Casto byva fazké napriklad jedno-
znacne odlisit ischemické zmeny ST-segmentu od inych ekg zmien
(Breslow a spol., 1986). Zo zobrazovacich metdd iba transtorakalna
a predovsetkym transezofagova dvojrozmerna echokardiografia je
casto jedinym spolahlivym prostriedkom pre diagnostiku vzniknuté-
ho PIM (Force a spol., 1985), pri¢om ani pouZitie tejto narocnej a nie
vsade pristupnej metody nemusi byt definitivnou zarukou, pretoze
mal¢ infarcované loziska sa niekedy neprejavia echokardiograficky-
mi abnormalitami (Mair a Puschendorf, 1997).

»Klasické* biochemické parametre

Podla kritérii Svetovej zdravotnickej organizacie je tretim opor-
nym ,,stipom* pre diagnostikovanie akiitneho infarktu myokardu,
a teda i PIM nélez zvySenych hladin viac-menej nespecifickych
enzymov, ku ktorym sa v poslednych rokoch radia dalsie Speci-
fickejSie kardiomarkery.

Najvécsou prekazkou pre uplatnenie tradiénych biochemic-
kych ukazovatelov pri diagnostike PIM je ich ne$pecifickost pre
tkanivo myokardu. Z tychto dovodov z palety rutinne pouZiva-
nych biochemickych markerov infarktu myokardu — samozrejme
i pri diagnostikovani PIM — uplne vypadlo stanovenie aktivity
aspartdataminotransferdzy, ale i celkovej laktdtdehydrogendzy.
Aktivity tychto enzymov narastaju totiz pri mnohych inych cho-
robnych stavoch, ktoré sa ¢asto vyskytuju u pacientov podstupu-
jucich chirurgicky vykon: pri hepatélnych a biliarnych afekciach,
pri muskuloskeletalnych poruchach, pri akutnej pankreatitide, rab-
domyolyze, pri infarktoch ¢reva, oblicky, pluc a podobne (Mair
a Puschendorf, 1997).

Vyssiu Specificitu pre myokard maju izoenzymy laktdtdehyd-
rogendzy — najmd LD-1. Tento izoenzym predstavuje v srdci 35—

70 % celkovej aktivity laktatdehydrogendzy (Mair a Puschendorf,
1997). Na druhe;j strane treba pripomenut, Ze pri niektorych pato-
logickych zmenach myokardu (koronarna choroba srdca, komo-
rova hypertrofia) dochadza v nom k zvysenej expresii izoenzy-
mov, ktoré majui v svojich molekulach viac M-podjednotiek (cit.
podla Maira a Puschendorfa, 1997). Napriek tomu sa stanovenie
LD-1 povazovalo za uzito¢ny test pri diagnostikovani PIM v kar-
diochirurgii 48—72 h po vykone (Graeber a spol., 1986). Nevy-
hodou stanovenia LD-1 pri odhalovani PIM je i mozZnost ziskania
falosne pozitivnych vysledkov v désledku vyplavenia izoenzymu
z erytrocytov pri hemolyze. Elektroforeticka separacia jednotli-
vych izoenzymov v akutnej diagnostike neprichadza do uvahy, no
validitu tohto ukazovatela zachrani to, Ze LD-1 a v menS$ej miere
i LD-2 katalyzuju oxidéciu alfa-hydroxybutyratu, teda substratu,
ktory sa v organizme vobec nenachadza. Na moznost vyuzit sta-
novenie tejto aktivity pre diagnostiku PIM u pacientov pri kardio-
chirurgickych vykonoch upozornil Hricak (1995): 48 h po opera-
cii aktivita tzv. hydroxybutyrdtdehydrogendzy u pacientov s PIM
3—4 razy prevySuje tuto aktivitu u operovanych, ktori absolvova-
li vykon bez tejto prihody. Napriek tomu sa v§ak vyraznejsie tento
parameter pri sledovani incidencie PIM vyraznejsie nerozsiril, a to
najmé preto, ze ide o ukazovatel, ktory je popri svojej relativne
nizkej $pecificite (citlivost na intravaskularnu i predanalyticku
hemolyzu) (Vermeer a Van der Laarse, 1993) schopny zachytit
PIM prili§ neskoro po jeho vzniku.

Z konvenénych kardiomarkerov si svoje miesto v diagnostike
PIM vzhladom na analyticktl a ekonomicku pristupnost nadalej
udrzuju sledovania aktivity celkovej kreatinkindzy (CK) a najma
jej izoenzymu MB (CK-MB). CK jednozna¢ne dominuje v skele-
talnom svale, kde je jej aktivita 5—6-krat vyssia ako v myokarde.
Tato skutocnost vysvetluje jej nizku pouzitelnost pri detekcii PIM
u pacientov podstupujucich chirurgicky vykon, najmé tam, kde
dochadzak rozsiahlej$im destrukciam svalového tkaniva, ale i pri
rabdomyolyze, ktord méze vyvolat zhmozdenie svalstva, fazké
hypertermie, virozy a niektoré myopatie (napr. alkoholova, koka-
inova) (Wu, 1998). Vlastny chirurgicky vykon sprevadza obvykle
az 10-nasobné zvySenie aktivity CK, ktoré moze pretrvavat 48
i viac hodin po vykone, a to bez ohladu na perioperacné ische-
mické prihody srdca. Je pozoruhodné, ze pooperacné zvysenie
aktivity CK vyvolava i podavanie halotanu a sukcinylchloridu
pocas vykonu (Bhayana a Henderson, 1995).

Podstatne vacsiu perspektivu pri relativne spolahlivej a Speci-
fickejsej detekcii PIM ma sledovanie aktivity CK-MB (Adams
a Abendschein, 1993). Tento parameter sa dlhé roky drzal na cele
biochemickych markerov PIM v nesrdcovej (Chedrawy a spol.,
1997) i srdcovej chirurgii (Chapelle a spol., 1986; van Lente
a spol., 1989).

Vyznam CK-MB ako relativne spolahlivého ukazovatela akut-
neho infarktu myokardu i PIM vyrazne vzrastol zavedenim rutin-
nej Specifickej imunometody na stanovenie plazmatickej koncen-
tracie CK-MB (CK-MB masa) (Gulbis a spol., 1990). Ukazalo
sa, Ze tento spOsob stanovenia ma viacero vyhod oproti tradi¢né-
mu sledovaniu jej aktivity: k dispozicii je i rychly ,,bedside“-test,
ktory umozni ziskat vysledok v rozmedzi 15—30 minut, stanove-
nie aktivity dava menej faloSne pozitivnych vysledkov, neinterfe-
ruje s inymi izoenzymami CK (CK-MM, CK-BB), ba dokonca je
schopné reagovat na vzniknuty akuatny infarkt myokardu zvyse-
nim hodndt skor ako pri stanoveni aktivity CK-MB (Mair a Pus-
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chendorf, 1997). Takto sa stanovenie CK-MB stalo jednym zo ,,zla-
tych standardov* pri diagnostike bezného akttneho infarktu myo-
kardu.

Ocakavania, Ze tento predpoklad sa uplne potvrdii v diagnos-
tike PIM, sa zdaleka nenaplnili: stanovenie aktivity CK-MB sa
vyznacovalo predovsetkym relativne vysokym percentom falo§ne
pozitivnych vysledkov. Katus a spol. (1991) sledovali po 6 dni
pacientov, ktori sa podrobili nesrdcovej chirurgii: po ortopedickej
operdcii ich bolo viac ako 18 % falosne pozitivnych a po plucnej
chirurgii az 42 %. V inej multicentrickej §tadii analyzujucej cel-
kovo 1561 chirurgickych rekonstrukénych vykonov na periférnych
cievach sa posudzovala diagnosticka efektivita stanovenia CK
a CK-MB v porovnani s ekg zdznamomu celkovo 47 PIM, z kto-
rych bolo 31 nefatdlnych. Z nich osem pacientov malo pozitivne
uvedené biochemické markery bez charakteristickych ekg zmien.
Tento fakt vysvetlili autori (Yeager a spol., 1994) ako existenciu
tvz. chemického perioperativneho infarktu myokardu, pri¢om ich
oznadili ako ,,nevyznamné klinické prihody*. O relativne malej
vypovednej hodnote sériovo stanovovane;j aktivity CK-MB su pre-
svedéeni i dal$i (Chedrawy a spol., 1997). Disproporciu medzi
ekg obrazom a pozitivitou biochemickych markerov sa snazili riesit
niektori autori mnohymi sériovymi odbermi a posudzovanim po-
meru CK/CK-MB, ¢im sa pokusili znizif interferenciu najma ope-
raciou poskodeného svalového tkaniva (Lee a Goldman, 1985; El
Allaf a spol., 1986). Urcité spresnenie diagnostiky PIM prinieslo
u pacientov pri nesrdcovej i srdcovej chirurgii sériové stanovenie
koncentracii CK-MB (CK-MB-mass) (Mair a spol., 1991, 1994).
U kardiochirurgickych pacientov mali iba dvajaz 23 operovanych
bez znamok PIM zvysenu hladinu tohto izoenzymu. Nizka senzi-
tivita 1 Specificita stanovenia CK-MB pri detegovani PIM u pa-
cientov pri nesrdcovej chirurgii sa demonstrovala i v dalsich pra-
cach (Adams a spol., 1994; Lee a spol., 1996). Ak teda nie je k dis-
pozicii iny Specifickejsi ukazovatel ischemizacie myokardu, od-
poruca sa vyuzivat kombinacie stanovenia CK-MB s dal$§im
markerom (napr. HBD) (Wu, 1998).

Pri diagnostike PIM sa ojedinele pouzil dalsi marker pouziva-
ny na skoru detekciu akutneho infarktu myokardu — myoglobin.
Tento relativne maly hemoprotein (M, 17 800) sa velmi rychlo
uvolnuje z postihnutého svalového tkaniva, ale vzhladom na malu
molekulu rychlo sa dostava z krvného rieciska najma do mocu.
Odpoveda tomu i jeho velmi kratky biologicky polcas (do 5,5 h).
Jeho nevyhodou je, Ze sa nachadza nielen v myokarde, ale aj v kos-
trovom svale, nie je teda Specificky pre srdcovy sval. Jeho hladiny
modzu narastat nielen v traumatizovanych kostrovych svaloch, ale
i pri myopatiach (degenerativnych i zapalovych), ako aj pri hy-
pertermii a hypotermii (Roxin a spol., 1984). Jeho mala moleku-
la sa v8ak dokaze uvolnit a objavit sa v krvnom rie¢isku uz kratko
po zaciatku operécie a v pripade jej bezproblémového priebehu
sa vratia po 24 h do referencne;j oblasti (Séguin a spol., 1988). Ini
autori (Chapelle a spol., 1986) st pri posudzovani stanovenia hla-
din myoglobinu ako jedného z najvhodnejsich kritérii pritomnos-
ti PIM skeptickejsi a spomedzi tradiénych kardiomarkerov upred-
nostiiuju skor stanovenie koncentracie CK-MB. Treba uviest, Ze
interferenciu spdsobent traumatizaciou kostrového svalstva moz-
no vylucit i su¢asnym stanovenim plazmatickej hladiny relativne
malého proteinu — karboanhydrazy 11, ktora sa nachddza v kos-
trovom svale, nie v§ak v myokarde (Kato a Mokuno, 1984) a uvol-
nuje sa v rovhakom ¢asovom obdobi ako myoglobin (Vaananen

a spol., 1990). Na zéklade rozdielu medzi oboma stanovenymi
parametrami mozno preto usudzovat na neziaducu ucast myoglo-
binu uvolneného z kostrového svalstva, a tym zvysit Specificitu
stanovovaného myoglobinu pre diagnostiku infarktu myokardu.

Specifické kardiomarkery — troponiny

Problém vidcsej, ¢i mensej Specifickosti konvencnych kardio-
markerov vyrazne riesi stanovenie plazmatickych hladin Struktar-
nych regulacnych proteinov kontraktilného aparatu kardiomyocy-
tov — troponinov u pacientov s podozrenim na akutny infarkt
myokardu. Z troch tychto proteinov su Specifické pre myokard
dva — troponin I a troponin T.

Znamejsi a v diagnostike pouzivanejsi je zatial srdcovy tro-
ponin T (cTnT), ktory obohatil paletu kardiomarkerov uz pred nie-
kolkymi rokmi a stal sa jednym zo zakladnych ,,detektorov* akut-
neho infarktu myokardu (Mair a Puschendorf, 1997;, Wu, 1998;
Pechan, 1996, 1998). Jeho vyhodou sa stava nezavislost od rozsa-
hu poskodenia kostrového svalstva, ktoré sa uskutoéni pocas chi-
rurgického vykonu, pretoze cTnT sa nenachadza v dospelom zdra-
vom kostrovom svale na rozdiel od fetalneho svalu, ktory obsahu-
je malé mnozstva ¢TnT, najmd v pomaly sa kontrahujucich svalo-
vych vlaknach (Anderson a spol., 1991). Tento fakt je dolezity,
pretoZe chronicky vycerpavany alebo regenerujuci kostrovy sval
moéze v malych mnozstvach skutocne exprimovat fetalny cTnT
(Mair, 1997). ¢TnT ojedinele reagoval zvySenim svojich hladin
i po akutnych traumach kostrového svalstva (Mol¢anyi a spol.,
1998; Mol¢anyiova a spol., 1998). Rovnako je vyznamny fakt, ze
falo$ne pozitivne vysledky pri pouziti ¢cTnT ako myokardialneho
markera mozno ziskat i pri oblickovom zlyhani (Bhayana a spol.,
1995).

Napriek uvedenym skutoc¢nostiam sa ¢TnT stal v poslednom
obdobi hlavnym kardiomarkerom i pri detegovani PIM a vyz-
namnych srdcovych ischemickych komplikacii pri ,,velkej nesrd-
covej i srdcovej chirurgii. Na rozdiel od kardiochirurgickych vy-
konov, kde hladina ¢cTnT stupa perioperacne a jej zvySenie trva
i tyzden (Braun a Vogt, 1991; Hricak, 1995), sa jeho koncentra-
cia v krvnom sére pri nesrdcovych operacnych vykonoch nezvy-
Suje. V studii, kde sa sledovala hladina ¢cTnT u pacientov, ktori sa
podrobili ortopedickej alebo plticnej chirurgii, nedal sacTnT v sére
detegovat pocas 6 nasledujucich pooperac¢nych dni (Katus a spol.,
1991), pricom u vsetkych pacientov po plicnom vykone, ale u pre-
vaznej Casti ortopedickych pacientov sa naslo zvySenie celkovej
aktivity CK a niekolkych pacientov oboch skupin sa zistilo aj zvy-
Senie aktivity CK-MB, hoci ani u jedného z nich sa klinicky ne-
dokazal PIM. Presved¢ivy dokaz o vyhodach pouzitia ¢cTnT ako
vhodného markera PIM priniesla i rozsiahla $tudia uskuto¢nena
na 1175 pacientoch, ktori podstupili velky nesrdcovy chirurgicky
vykon v Brigham and Women’s Hospital v Bostone. U tychto
pacientov sa v perioperacnom a pooperacnom obdobi sériovo sta-
novovali tri kardiomarkery — celkova CK, CK-MB a c¢TnT (Lee
a spol., 1996). PIM sa diagnostikoval u 17 pacientov (1,4 %) po-
mocou kritérii EKG a tradi¢ného markera CK-MB a u rovnakeé-
ho poctu pacientov sa vyskytli dalSie vyznamné srdcové kompli-
kacie. Zvysené hladiny cTnT sa detegovali u 87 % pacientov
s PIM, ale aj u 16 % pacientov, u ktorych sa PIM klinicky nedo-
kézal. Na druhej strane zvysené hladiny cTnT dokazali u viac ako
60 % pacientov reagovat na pritomnost vyraznych nepriaznivych
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perioperacnych a pooperacnych srdcovych komplikacii (predovset-
kym primarny plicny edém), pri ktorych aktivity CK-MB nerea-
govali svojim zvySenim. Autori pripustaju sice porovnatelnost dia-
gnostickej vypovednej hodnoty oboch uvedenych parametrov,
poukazuju vSak na relativne vysoku Specificitu cTnT pri odhaleni
zavaznych srdcovych komplikacii, spésobenych poskodenim my-
okardu. Predoperac¢né stanovenie hladin ¢TnT najmé u pacientov
s nestabilnou angina pectoris déva chirurgovi uzitoénu informa-
ciu o rozsahu ischemického poskodenia myokardu pacienta uz pred
operacnym vykonom. Méchler a spol. (1994) zistili, Ze azu 28 %
pacientov, ktori mali predopera¢ne zvysené hodnoty ¢TnT, sa po
uskuto¢neni aortokoronarneho bypasu vyvinuli zdvazné srdcové
prihody. I ked islo o kardiochirurgicky vykon, mozno predpokla-
dat uzito¢nost predoperacného stanovenia hladiny c¢TnT i u pa-
cientov s histdriou chronickej ischémie srdca, ktori sa podrobuju
véacsiemu nesrdcovému chirurgickému vykonu. Je pozoruhodné,
ze ¢TnT ako citlivy marker myokardialnej ischémie mozno tcelne
vyuzit i pri transplantéciach srdca: mozgova smrf darcu méze byt
spéta so segmentalnou alebo globalnou dysfunkciou myokardu.
I ked vseobecne predpokladd, ze tato dysfunkcia je reverzibilna
a po transplantovani srdca sa odstrani (Galinanes a Hearse, 1992),
niektori prichadzaju k zaveru, ze funkcia srdca darcov moze byt
vyznamnym prognostickym faktorom pre dalsiu funkciu srdca po
jeho transplantacii (Darracot a spol., 1989; Young a spol., 1994).
Riou a spol. (1995) v svojej stadii demonstrovali moznost vyuzit
pre diagnostiku dysfunkcie srdca darcu stanovenie hladiny cTnT:
rozsah jeho uvolnenia do krvného rieciska priamo imerne rastie
s poklesom ejekénej frakcie favej komory darcovho srdca. Pri hla-
dine ¢TnT 0,5 pg/ml a viac dokdze tento marker poukazat na vy-
raznu dysfunkciu srdca darcu s vysokou citlivostou (1,00) i Spe-
cificitou (0,84). Na druhej strane treba uviest, Ze hodnota ¢TnT
pre diagnostiku tazsej ischémie srdca po jeho transplantécii je li-
mitovana pretrvavanim jeho zvysSenej sérovej hladiny pocas mno-
hych tyzdnov. Zvysenie hladin ¢TnT i doba ich pretrvavania po
transplantacii méze zavisieti od predtransplanta¢nych hodnét sys-
tolického tlaku v plicnici (Halwachs a spol., 1996).
Optimizmus pri diagnostikovani PIM vzbudilo zavedenie ru-
tinnej metddy na stanovenie dalSieho regula¢ného proteinu kon-
traktilného aparatu myokardu — srdcového troponinu I (cTnl).
Ide o relativne malu proteinovi molekulu, ktort ma charakteris-
tickl primarnu $truktiru pre myokard, ktora — na rozdiel od tro-
poninu I kostrového svalstva — je velmi dobre imunologicky od-
lisitelnd a dovoluje ziskat $pecifické monoklonalne protilatky, ¢o
minimalizuje krizovu reakciu s troponinmi kostrovych svalovych
vlakien. Specificitu myokardialneho Tnl zabezpe&uje pritomnost
31-¢lenného aminokyselinového refazca, ktory sa nachadza jedi-
ne v kontraktilnom aparate srdca. Tato vysoku $pecificitu ¢Tnl
odraza i to, ze ho na rozdiel od predchadzajucich markerov moz-
no pouzit i tam, kde sa hodnoty CK, CK-MB, niekedy i TnT ne-
$pecificky zvysuju, a tak davaju falo$ne pozitivne vysledky. Ide
tu napr. o akutne, ¢i chronické poskodenia alebo choroby skele-
talneho svalstva (svalové dystrofie, regenerujici kostrovy sval
a pod.), ako aj zlyhania funkcie obli¢iek (Adams a spol., 1993;
Bhayana a spol., 1995). Za pric¢inu narastania hladiny cTnT pri
chronickych oblickovych chorobach sa povazuje reexpresia fetal-
neho génu v kostrovom svale ako dosledok uremickej myopatie,
ako aj fakt, Ze myokardialne troponiny uvoliiované pri uremickej
myokarditide si nerovnako vyplavované oblickami, pricom vac-

Sie molekuly ¢cTnT sa hromadia v krvnom riecisku po dlhsi ¢aso-
vy usek ako mensie molekuly c¢Tnl (Henderson, 1997). Tomuto
by mohlo nasvedc¢ovat i zistenie, Ze po transplantécii oblicky do-
chadzak znizeniu hladin cTnT (Wu a spol., 1997). Doterajsie prace
dokumentuju, Ze cTnl je pre diagnostikovanie poskodenia myo-
kardu naj$pecifickejsi marker, pretoze v priebehu ontogenézy sa
neexprimuje v kostrovom svalstve, jeho hladiny sa nezvysuju po
svalovej traume a inom poskodeni alebo ochoreni kostrového svalu
a rovnako nereaguje zvySenym uvoliiovanim do krvi pri oblicko-
vom zlyhani (Adams a spol., 1993; Bodor a spol., 1995).
Vseobecne sa potvrdilo, Ze cTnl je vysokospecificky ukazo-
vatel PIM v nesrdcovej i srdcovej chirurgii (Coudrey, 1998). U 108
pacientov, ktori podstupili vd¢sinou cievny chirurgicky vykon, sa
u 8 z nich klinicky diagnostikoval PIM zistenim abnormalit
v echokardiografickom obraze a vSetci mali zvysené hladiny cTnl,
pritom CK-MB hmota bola zvySena iba u $iestich. Zvysené hladi-
ny CK-MB hmoty sa nasli u 19 pacientov, u ktorych sa klinicky
nepotvrdil PIM. V tejto skupine pacientov sa naslo zvysenie hla-
diny c¢Tnl iba u jedného pacienta (Adams a spol., 1994). Vysoku
Specificitu cTnl ukézala i Stadia pacientov s velkym ortopedic-
kym chirurgickym vykonom. Kym u nich sa zvysili hladiny me-
nej $pecifickych markerov (celkova CK, CK-MB, myoglobin) krat-
ko po ukonéeni chirurgického vykonu a zvysenie trvalo viac ako
24 h, hladina cTnl sa nezvysila ani v jednom pripade (Hobisch-
Hagen a spol., 1998). VSeobecne mozno uzavrief, Ze pri sledovani
pacientov podstupujucich nesrdcovy chirurgicky vykon staéi pre
zistenie alebo vylicenie PIM denné stanovenie hladiny cTnl. Iba
u kritickych pacientov sa odportca v prvych pooperacnych 24
hodinéch stanovovat hladinu ¢Tnl kazdych 4—6 hodin. Mozno
povedat, Ze ak pacienti netrpia sucasne chronickou renélnou insu-
ficienciou, multiorganovym poskodenim alebo chronickymi my-
opatiami, mozno pre diagnostiku pripadného PIM pouzit jeden, ¢i
druhy z troponinovych markerov, iba v uvedenych pripadoch ma
jednoznaénti prednost cTnl (Mair a Puschendorf, 1997). Zaverom
mozno konstatovat, Ze zavedenie novych testov na stanovenie $pe-
cifickejsich kardiomarkerov umoznilo pomerne bezpecne kontro-
lovat pritomnost vyznamnej ischemickej prihody u pacientov, ktori
sa podrobili zlozitejSej nesrdcovej chirurgii. Doterajsi ,,zlaty Stan-
dard* spocivajuci v kontrole PIM pomocou sériového sledovania
aktivity kreatinkinazy a jej izoenzymu CK-MB pomaly vytlacaju
Specifickejsie ukazovatele — troponiny, z ktorych predovsetkym
troponin I znamena doterajsi vrchol v relativne spolahlivej bio-
chemickej diagnostike PIM. Vyuzitie tychto modernych kardio-
markerov ¢asto dokaze identifikovat i diskrétne ischemické po-
Skodenia myokardu, ktoré nie su detegovatelné elektrokardiogra-
ficky alebo pomocou inych neinvazivnych diagnostickych metdd.
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PREDSTAVUJEME NOVE KNIHY

Kliment J., Horiiak M. a spol.: Karcinom prostaty. Mar-
tin, Osveta, s.r.0., 1999, 69 farebnych a 18 Ciernobielych obraz-
kov, 26 tabuliek, 297 stran. ISBN 80-88824-03-6, cena 340 Sk.

Monografia je u nés prvou kniznou publikaciou, ktora sa ve-
nuje takej zavaznej problematike, akou je karcindm prostaty, jed-
no z najcastejSich malignych ochoreni muzskej populacie vobec.
Zostavovatelia knihy a sucasne autori viacerych kapitol prof.
MUDr. J. Kliment, CSc., a prof. MUDr. M. Hornak, DrSc., pos-
kytuju ¢itatelovi komplexny prehlad problematiky karcindmu pros-
taty. Prizvanim renomovanych spoluautorov z dalsich klinickych
disciplin potvrdili ddlezitost multidisciplinarneho pristupu k dia-
gnostike a lie¢be tohto ochorenia.

Kniha je rozdelena do 15 kapitol zahrnujtcich celt problemati-
ku karcindmu prostaty: epidemioldgiu, patologiu, prirodzeny prie-
beh a prognostické faktory, klinicku, laboratérnu a zobrazovaciu
diagnostiku, klasifikaciu, lieebné postupy v jednotlivych Stadiach
ochorenia, prevenciu a skrining. Kazda z nich okrem bohatého a ak-
tualneho prehladu literatiry, vhodnej a ndzornej obrazovej doku-

mentéacie v zaverecnej Casti prehladne sumarizuje sucasné poznat-
ky a nadrtava buduce trendy vyskumu. Cenné s poznatky, ktoré
autori ziskali systematickou pracou na vlastnych pracoviskach cha-
rakterizujucich niektoré osobitosti diagnostiky a liecby karcindmu
prostaty v nasich podmienkach. Zlepsenie zachytnosti véasnejsich
foriem karcinomu prostaty vdaka zlepSeniu diagnostiky je dnes uz
realitou aj u nas rovnako ako zavedenie jeho kurativnej liecby radi-
kalnou prostatektomiou, o ktort sa osobne pricinili viaceri autori
knihy. Z porovnania sucasnych trendov liecby lokalizovaného kar-
cinému prostaty vo svete je zrejmé, Ze v buducnosti bude potrebné
venovat vicsiu pozornost aj vyuZitiu radioterapie.

Mozno konsStatovat, Ze autorom sa podarilo touto, aj po stran-
ke formalnej a obsahovej, velmi kvalitnou publikdciou nielen vy-
plnit existujicu medzeru v nasej odbornej literature, ale v ucele-
nej forme poskytnif najnovsie poznatky vsetkych zainteresova-
nym odbornikom. M6Zem ju vrelo odporucit nielen urolégom, ale
aj onkoldgom, radioterapeutom, patolégom a lekarom primarne;j
sféry. Jej vybornu nazornost a zrozumitelnost nepochybne ocenia
aj Studenti lekarskych fakult.
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