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Troponin T (cTnT) nebo troponin I (cTnI):
je to (ta správná) otázka?
Prof. MUDr. Miroslav Engli�, DrSc., Katedra klinické biochemie IPVZ Praha

Ji� první studie pøesvìdèivì proká-
zaly:
 1. jejich vysokou - do té doby ne-
dosa�itelnou - kardiospecifitu,
 2. klinicky velmi výhodné pøetrvá-
vání zvý�ených hodnot (del�í  tzv.
�diagnostické okno�),
 3. pøi jejich relativnì vysoké kon-
centraci v myokardu a prakticky
nulových hodnotách v plazmì
zdravých osob vysokou diagnos-
tickou rozli�ovací schopnost spo-
jenou s mo�ností diagnostiky
malých a difuzních po�kození
myokardu.
Ale ji� v r.1994 popsali Hafner a
spol. èasté zvý�ení cTnT u ne-
mocných v chronické renální in-
suficienci bez prùkazných známek
po�kození myokardu a bez vzta-
hu ke stupni a vývoji renálního
onemocnìní, v r.1992 popsali
Kobayashi a spol. velmi èasté zvý-
�ení cTnT u dystrofických a zá-
nìtlivých svalových onemocnìní.
Zvý�ené hodnoty cTnT byly po-
pisovány také u  rozsáhlých rhab-
domyelys kosterního svalstva (ur-
èitá èást  tìchto nálezù v�ak asi byla
podmínìna èásteènou zkøí�enou re-
aktivitou metod první generace).
Pøíèina tìchto nespecifických zmìn
cTnT není dosud s úplnou jistotou
vysvìtlena, v�eobecnì se v�ak dnes
pøedpokládá, �e jsou  dùsledkem re-
exprese fetální syntézy cTnT v kos-
terním  svalstvu, ke které dochází pøi
degenerativních a regenerativních

zmìnách u zmínìných svalových
onemocnìní (Bodor a spol.1997); u
CHRI byly zmìny cTnT pøipisová-
ny analogickým zmìnám ve svalech
pøi vývoji uremické myopathie.

Paralelní studie pøitom pøesvìdèivì
prokázaly nepochybnì vìt�í, témìø
100% kardiospecifitu cTnI, který se
ve v�ech vý�e uvedených pøípadech
nezvy�oval a ani histochemicky ne-
byly v kosterním svalstvu prokázány
známky jeho syntézy (Bodor a spol.
1995). V�e tedy svìdèilo ve prospìch
cTnI.

Urèité zpochybnìní takového názo-
ru v�ak vyvolaly studie prùbìhu
zmìn cTnT a cTnI u jednotlivých
nemocných, pøedev�ím pøi akutním
infarktu myokardu (u nás napø. Fri-
edecký a spol. 1998). Ukázalo se, �e
zmìny obou troponinù neprobíhají
u  jednotlivých nemocných v�dy pa-
ralelnì, ale èasto individuálnì odli�-
nì. Jejich velmi pravdìpodobnou
pøíèinou je skuteènost, �e oba tropo-
niny jsou z po�kozeného myokardu
uvolòovány v rùzných molekulár-

ních formách a v krevním obìhu
podléhají chemickým zmìnám a
fragmentaci.
Volný troponin T, který tvoøí
hlavní podíl celkového uvolòova-
ného troponinu T a troponin T v
komplexech (ternární  komplex s
troponinem C a I a binární kom-
plex s troponinen I) se, pøi pou�i-
tí analytického postupu Roche-
Boehringer, neli�í svou imunore-
aktivitou a reagují ekvimolárnì.
Troponin I se uvolòuje témìø vý-
luènì v binárním komplexu s tro-
poninem C, v nìm� tìsná vazba
obou slo�ek významnì �blokuje�
vìt�inu epitopù v N a C termi-
nálních èástech troponinu I a vý-
znamnì sni�uje jeho imunoreak-
tivitu pøi pou�ití cca 50 % sou-
èasnì dostupných analytických
souprav rùzných výrobcù. V prv-
ních dvou a� tøech dnech pak do-
chází k individuálnì odli�nému

uvolòování volného troponinu I,
v dal�ích dnech se ale znovu zvy�uje
podíl troponinu I v binárním kom-
plexu s troponinem C (Wu a spol.
1998, Katrukha a spol. 1998).
Jak komplexy, tak i volné formy
obou troponinù podléhají v obìhu
posttranslaèním zmìnám (proteolý-
za, oxidace, redukce, fosforylace),

Na pøelomu 80. a 90. let byla �zlatým standardem� biochemické diagnostiky po-
�kození myokardu vy�etøování CK, izoforem CK a izoenzymù CK. Pøes nesporný
pøínos tìchto vy�etøení nebylo pochyb, �e jejich znaèným nedostatkem je nevyhovu-
jící diagnostická kardiospecifita, která je mj. prakticky vyluèovala z diagnostiky malých
lo�iskových lézí a difuzního po�kození myokardu. S oèekáváním byly proto  pøijímá-
ny první zprávy o vyu�ití troponinù, kontraktilních bílkovin myocytu, v srdeèní
diagnostice (Cummins a spol.1987, Katus a spol.1989 ).
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které dále sni�ují jejich imunoreak-
tivitu. Postihují toti� nejvíce �peri-
ferní� èásti obou troponinù, kde je
soustøedìno nejvíce epitopù, tropo-
nin I je pøitom významnì ménì sta-
bilní ne� troponin T.
Pøedpokladem správného stanovení
cTn je proto analýza s pou�itím ta-
kových protilátek, které reagují s epi-
topy ve støední, relativnì stabilní a
odolné èásti molekuly, a to bez  ohle-
du na vazbu s jinými troponiny, tj.
jak v komplexech, tak s volnými for-
mami troponinù. Takové protilátky
ji� sice byly pøipraveny (Katrukha a
spol. 1998), av�ak v souèasnì nabí-
zených setech ke stanovení cTnI ne-
jsou pou�ity. Naopak ke stanovení
cTnT byly od poèátku - nevím, zda
to nebylo ��astnou  shodou okolností
- pou�ity protilátky proti epitopùm
v centrální, v komplexech nebloko-
vané a pøi dekompozici nejstabilnìj-
�í èásti jeho molekuly. Velmi úèinná
a celosvìtová patentová ochrana,
vhodné protilátky proti  ideálním epi-
topùm a nemìnný kalibraèní mate-
riál jsou pøíèinou  standardizace sta-
novení troponinu T �a priori� a mo-
nopolní, uniformní produkce sou-
prav.
V souèasné dobì existuje více (nej-
ménì osm, pravdìpodobnì podstat-
nì více) producentù souprav ke sta-
novení troponinu I, kteøí pou�ívají
rùzné protilátky se zamìøením na
�periferní�,  N (pro troponin I abso-
lutnì specifické) a C terminální �zra-
nitelné� epitopy troponinu I.
Výsledkem je vzájemná nesrovnatel-
nost stanovení troponinu I (Chemis-
try Survey of the College of Ameri-
cam Pathologists, 1997), rùzné roz-
hodovací hodnoty (horní mez refe-
renèních hodnot, rozsah diagnostic-
ky nespolehlivé ��edé zóny�, cut-off
hodnota pro jednotlivá onemocnìní
aj).
Otázka tedy není, zda cTnT nebo
cTnI, ale, zda jedno standardizované
stanovení cTnT a/nebo rùzná stano-
vení cTnI (ale i rozhodovací hodno-
ty, klinické zku�enosti aj.). Na jedné
stranì je analyticky podstatnì doko-
nalej�í, robustnìj�í, standardizovaný
a sronávatelný cTnT, pro svou  ome-
zenou kardiospecifitu ale nepou�itel-

ný pøedev�ím u degenerativních one-
mocnìní kosterního svalstva (s rela-
tivnì  èastým souèasným posti�ením
myokardu), s reservou u nemocných
v CHRI ( nìkteré recentní studie v�ak
prokazují, �e a� 90% zvý�ených hod-
not cTnT je u tìchto nemocných sku-
teènì projevem posti�ení myokardu
(Muller-Bardorf a spol. 1998, Hal-
ler a spol. 1998). Na druhé stranì je
nìkolik vzájemnì obtí�nì  srovnatel-
ných analytických postupù stanove-
ní cTnI s nepochybnì vy��í kardi-
ospecifitou ale s rozdílnou stanovi-
telností mìnlivých forem cTnI v prù-
bìhu onemocnìní.
V doporuèení American Academy of
Clinical Biochemistry z r. 1998 se
uvádí :
1. stanovení CK (vèetnì CK-MB)
pøestává být �standardem� pøi bio-
chemické diagnostice akutního in-
farktu myokardu
2. má být nahrazeno dvojicí marke-
rù:
a) rychlého s pøípustnou ni��í kardi-
ospecifitou; v souèasné dobì je to
myoglobin, perspektivnì pøípadnì
nìkterý z novìj�ích, dosud dostateè-
nì neovìøených markerù (HFABT ?
aj.)
b) definitivního s vysokou kardiospe-
cifitou a dlouhým �diagnostickým
oknem�. Tím jsou troponiny T nebo
I. Domnívám  se, �e v souèasné dobì
je to cTnT; po vyøe�ení standardiza-
ce analytického postupu (primární
kalibraèní materiál napø. na bázi pep-
tidu a pou�ití protilátek nezávislých
na formách posttranslaèních zmìn
molekuly cTn v obìhu) by to mìl
být kardiospecifiètìj�í cTnI.
V jaké míøe a jak rychle budou sou-
èasní producenti souprav ke stano-
vení troponinu I takové kroky reali-
zovat, je ov�em dal�í otázka. Bez
ohledu na uvádìné skuteènosti jsou
v�echna  komerènì u nás nabízená sta-
novení jak cTnT, tak cTnI i pøi
svých nedostatcích nesporným po-
krokem a pøínosem a oprávnìnou
postupnou náhradou stanovení CK.

(Literatura u autora)

Doporuèení zásad vy�etøení a volby mar-
kerù u akutního infarktu maokardu .

Kreatinkinása MB byla dosud  �zlatým� stan-
dardem laboratorní diagnostiky akutního in-
farktu myokardu (AIM). Její roli významnì
mìní objev, charakteristika a klinická apli-
kace srdeèních troponinù T (cTnT) a troponi-
nù I (cTnI). Mìnící se klinická praxe navíc
vy�aduje rychlej�í dostupnost výsledkù vy�etøe-
ní. National Academy of Clinical Biochemis-
try pøipravila následující doporuèení zásad
vy�etøení a volby markerù u AIM :
1. Novým standardem prùkazu po�kození sr-
deèního myocytu a náhradou CK-MB se stává
srdeèní troponin (T nebo I).V diagnostice sr-
deèních onemocnìní ji� nemá nadále význam
stanovení laktátdehydrogenázy a jejích isoen-
zymù.
2. V klinických studiích nových markerù platí
pro stanovení  diagnosy AIM i nadále krité-
ria WHO, jako hlavní marker má  ale být
pou�íván cTn (T nebo I ). Pou�ívání jen CK-
MB bez cTn mù�e správnost závìrù sní�it.
3. Rychlá stanovení srdeèních markerù má la-
boratoø provádìt v nepøetr�itém provozním
re�imu s nezávislou dostupností  jednotlivých
vy�etøení a v dobì krat�í ne� 1 hodina (tj. od
odbìru krve do doby sdìlení výsledku).
4. Pro rychlá stanovení srdeèních markerù je
nejvhodnìj�í heparinisovaná plasma nebo
plná krev.
5. Pracovi�tì, která nemohou trvale zajistit
dostupnost  srdeèních markerù do 1 hodiny by
mìla zvá�it zaji�tìní alternativních metod
vy�etøení (point of care, POC ).
6. Pracovníci laboratoøe se musí podílet na
výbìru prostøedkù  POC, na zácviku jednotli-
vých pracovníkù v provádìní analýs, údr�bì
techniky POC, pravidelném sledování úèin-
nosti systému a dokumentaci kontroly vhod-
nými externími orgány.
7. Stanovení srdeèních markerù musí být pro-
vedeno do 30 minut, pøesnost stanovení pro
hodnotu cut-off pro AIM musí být men�í ne�
10%. Vy�etøení musí být doplnìna charakte-
ristikou mo�ných  interferencí.

Literatura: Wu,A., Apple,F.S. , Gibler ,W.B.,
Jesse, R.L., Valdes, R.,Jr., Warshaw, M.:
Clin.Chem. 44,6, Suppl., str.  S 72, 1998.


