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Pandemie SARS-CoV-2 je nejvýznamnějším současným celosvětovým zdravotnic-
kým problémem, který vedl k různě závažným formám onemocnění podstatné části 
celosvětové populace a bohužel také ke ztrátě velkého množství lidských životů. Tato 
pandemie má velmi mnoho rozměrů a konsekvencí, které pronikají do všech sfér na-
šeho života. Z medicínského pohledu je onemocnění tímto typem koronaviru u řady 
pacientů multiorgánové a  může vést i  k  závažnému poškození kardiovaskulárního 
systému (akutní koronární syndrom, myokarditida, srdeční selhání, arytmie, trom-
boembolické komplikace a další). Z těchto důvodů je jedním z nejčastěji indikovaných 
vyšetření stanovení srdečních troponinů. Podle vlastních zkušeností našeho pracovi-
ště, ale i literárních údajů je onemocnění SARS-CoV-2 provázeno zvýšením hladiny 
srdečních troponinů relativně často a vzniká otázka, jak interpretovat zjištěná data. 
Cílem tohoto přehledu je podat základní informace o příčinách a významu zvýšení 
hladiny srdečních troponinů u nemocných.

Epidemiologie zvýšení 
hladiny srdečních troponinů 
u nemocných se SARS-CoV-2

U  nemocných s  onemocněním SARS-
-CoV-2 dochází relativně často ke zvýšení 
hladiny srdečních troponinů. Podle pub-
likovaných dat nastává zvýšení hladiny 
srdečních troponinů u 10–30 % hospitali-
zovaných pacientů, a to především u těch, 
kteří byli hospitalizováni na  jednotkách 
intenzivní péče, měli těžký průběh one-
mocnění, případně onemocnění vedlo 
k úmrtí pacienta.1 Dokládají to výsledky 
řady observačních studií a  metaanalýz, 
které byly v poslední době publikovány.2-5 
Ačkoliv mají tyto studie mnohdy nepo-
rovnatelnou metodiku (různé metody 
stanovení srdečních troponinů, různý čas 
odběru vzorku s ohledem na průběh one-
mocnění, často pouze jeden odběr hladi-
ny troponinu, který může vést k  minutí 
skutečného vrcholu hladiny apod.), je ne-
pochybné, že zvýšení hladiny srdečních 
troponinů nad 99. percentil normy je re-
lativně časté a že je významně asociováno 
s prognózou pacienta.

V  této souvislosti se otevírá otázka po-
rovnání s  podobnými stavy, mezi které 

patří těžká respirační selhání při bron-
chopneumoniích, či s  vlnami epidemie 
SARS-CoV-1 nebo MERS. U  kriticky 
nemocných pacientů s  těžkým respirač-
ním selháním dochází ke zvýšení hladiny 
srdečních troponinů až ve  40  % přípa-
dů a tento stav je asociován se zvýšenou 
mortalitou.2,6 Předchozí epidemie viro-
vých onemocnění SARS-CoV-1 a MERS 
přinesly analogická data.7-10 Částečně po-
dobná data, podtrhující význam stanove-
ní troponinu, byla prokázána při analýze 
kardiovaskulárních komplikací prováze-
jících i onemocnění chřipkou A H7N9.7,9

Je tedy zřejmé, že srdeční troponiny mo-
hou v  těchto situacích identifikovat ne-
mocné, kteří jsou ve zvýšeném riziku. 

Patogeneze zvýšení hladiny 
srdečních troponinů 
u nemocných SARS-CoV-2

Poškození myokardu při onemocnění 
SARS-CoV-2 může být velmi závažné a je 
zpravidla provázeno vzestupem hladiny 
srdečních troponinů. Přestože byla pro-
vedena řada studií a analýz, které přines-
ly řadu důležitých poznatků o patogenezi 
poškození myokardu v důsledku působení 
koronaviru, některé otázky zůstávají do-
posud neobjasněny.1 Virus SARS-CoV-2 
interaguje prostřednictvím tzv. spike pro-
teinu s  transmembránovou serinovou 
proteázou typu II (TMPRSS2) a následně 
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Přímé toxické 
poškození myokardu

Virus  
SARS-CoV-2 Myokard

Akutní poškození 
myokardu

Cytokinová bouře Myokarditis/stresová 
KMP

Hypoxemie Infarkt myokardu

Koagulopatie Arytmie

Preexistující 
onemocnění

Akutní koronární 
syndrom

s receptorem pro angiotenzin konvertují-
cí enzym 2 (ACE2), který je exprimován 
v řadě tkání lidského těla. V lidském srdci 
je exprimován zejména na kardiomyocy-
tech, pericytech, fibroblastech, endoteliál-
ních buňkách a  adipocytech epikardiální 
tukové tkáně. Následně přestupuje viro-
vá RNA do  cytoplazmy buňky a  dochází 
k  rozvoji řady patogenetických mecha-
nismů. Ty následně vedou k  rozsáhlému 

spektru procesů způsobujících multiorgá-
nové postižení organismu.

Podle současných znalostí se ukazuje, 
že patogeneze postižení myokardu za-
hrnuje:
•	 přímé poškození myokardu půso-

bením koronaviru – cytotoxické pů-
sobení koronaviru na buňky buněčné 
struktury myokardu, stav je potenco-
ván poškozením endotelu; 

•	 poškození myokardu v důsledku tzv. 
cytokinové bouře – charakterizována 
nadprodukcí prozánětlivých cytokinů 
(IL-1b, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, TNF-α, 
interferon gama), dále granulocyty sti-
mulujícího faktoru (G-CSF), vaskulár-
ního endoteliálního růstového faktoru 
(VEGF), monocyty chemoatrahující-
ho proteinu 1 (MCP1) a dalších; 

•	 poškození myokardu způsobené 
koagulačními změnami – rozvoj 
koagulopatie asociované s  onemoc-
něním COVID-19 (CAC), která je 
hyperkoagulačním stavem prová-
zeným zvýšenou hladinou D-dime-
rů, fibrin degradačních produktů, 
cytokinů (IL-6), prodlouženým 

protrombinovým časem a  aPTT, 
a  naopak sníženým počtem lymfo-
cytů, trombocytů, nižší hladinou 
inhibitoru cesty tkáňového faktoru; 
tento stav vede ke zvýšenému výsky-
tu tromboembolických komplikací, 
jindy se vyvíjí obraz generalizované 
vaskulitidy malých cév s  extenzivní 
mikrotrombotizací, v těžkých přípa-
dech stav komplikuje obraz syndro-
mu diseminované intravaskulární 
koagulace;

•	 poškození myokardu v  důsledku 
hypoxemie – stav vzniká v  důsledku 
hypoxemie při těžkém respiračním 
postižení plic, je komplikován trom-
boembolickými potížemi;

•	 zhoršení preexistujícího onemocně-
ní kardiovaskulárního systému.

Souhrnně jsou tyto mechanismy zachyce-
ny na obrázku č. 1. Je třeba si uvědomit, 
že tyto mechanismy nepůsobí samostat-
ně, ale v kombinaci. Výsledkem působe-
ní těchto faktorů je poškození kardio
myocytů a  následné uvolnění srdečních 
troponinů do cirkulace, kde je možné je 
detegovat.

▲ Obr. 1: Patogeneze poškození myokardu v průběhu infekce SARS-CoV-2; přímé toxické působení je zprostředkováno vazbou spike proteinu 
na ACE2. Upraveno podle Lopez-Pacheco M. et al.11 
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Klinický obraz poškození 
kardiovaskulárního systému 
při onemocnění SARS-CoV2

Klinicky se poškození myokardu pro-
jevuje širokým spektrem klinických 
obrazů. Patří mezi ně srdeční selhání 
vzniklé na  podkladě myokarditidy (sr-
deční selhání se sníženou i  zachovalou 
ejekční frakcí), perikarditida, endokar-
ditida, široké spektrum arytmií (včetně 
maligních), tako-tsubo kardiomyopatie, 
akutní koronární syndromy. Mezi ostat-
ní postižení kardiovaskulárního systému 
náleží následky hyperkoagulačního stavu 
navozeného infekcí SARS-CoV2: vznik 
plicní hypertenze, žilní tromboemboli-
smus zahrnující trombózu hlubokého 
žilního systému a plicní embolizaci, zvý-
šenou tvorbu trombů v arteriálním řečiš-
ti, tromby v  oblasti chlopenních náhrad 
a řadu dalších.

Je třeba mít na paměti zhoršení preexis-
tujících kardiovaskulárních onemocnění 
v  důsledku onemocnění SARS-CoV-2, 
a  to v  důsledku primárního onemoc-
nění plic, respirační insuficience pro-
vázené těžkou hypoxemií, v  některých 
případech septickým stavem. Tyto stavy 
přinášejí velké nároky na  funkci celého 

kardiovaskulárního systému, a  proto 
nemocní, kteří mají preexistující kardio
vaskulární onemocnění (ischemickou 
chorobu srdeční, srdeční selhání, plicní 
hypertenzi, arytmie, chlopenní vady, ar-
teriální hypertenzi a  řadu dalších one-
mocnění), jsou ohroženi progresí pre
existujícího onemocnění, které je spojeno 
s vyplavením srdečních troponinů do cir-
kulace.

Klinický význam zvýšení 
hladiny srdečních troponinů 
v průběhu infekce SARS-CoV-2

Na základě doposud provedených studií 
(viz výše) bylo prokázáno, že ke zvýšení 
srdečních troponinů dochází u  hospi-
talizovaných pacientů velmi často (až 
ve 40 %). Současně byla prokázána aso-
ciace zvýšené hladiny srdečních troponi-
nů a sníženého přežívání pacientů. Tyto 
informace vedly k  podstatnému zvýše-
ní stanovení srdečních troponinů jako 
potenciálně velmi důležitého marke-
ru pro stratifikaci rizika této skupiny 
nemocných. Současně vznikla nutnost 
tyto hladiny správně interpretovat, tak 
aby stanovení těchto markerů bylo sku-
tečně efektivní. V  této souvislosti byla 

provedena řada studií na  různě velkých 
souborech pacientů, prokazující tento 
vztah.3,12-15 Z těchto studií vyplývá něko-
lik důležitých faktů: k  signifikantnímu 
zvýšení troponinu došlo častěji u  ne-
mocných s preexistujícím onemocněním 
kardiovaskulárního systému (arteriální 
hypertenze, ischemická choroba srdeční, 
srdeční selhání, arytmie), u  některých 
pacientů nastal pouze mírný vzestup 
troponinů, u  jiných byl tento vzestup 
dynamický, dosahoval velmi zvýšených 
hodnot, zpravidla koreloval s  velmi těž-
kým klinickým stavem a  byl významně 
asociován se zvýšenou mortalitou těch-
to nemocných. Podobně se vysoké hla-
diny srdečních troponinů vyskytovaly 
u nemocných, u kterých došlo k rozvoji 
srdečního selhání (například na podkla-
dě myokarditidy) či ke  vzniku akutního 
koronárního syndromu. Na tyto poznat-
ky navázala analýza 3 011 pacientů mezi-
národního registru CAPACITY-COVID, 
která tyto poznatky potvrdila a data roz-
pracovala pro jednotlivé typy kardiovas-
kulárních onemocnění.16

Na  základě analýz řady observačních 
studií vznikly první pokusy o  efektivní 
interpretaci zvýšených hodnot srdečních 
troponinů v klinické praxi. Jeden z prv-
ních významných návrhů interpretace 
zvýšených hodnot srdečních troponinů 
v  průběhu infekce SARS-CoV-2 přinesli 
autoři Yader Sandoval, James L. Januzzi 
Jr. a  Allan S. Jaffe v  časopise Journal of 
Americal College of Cardiology.2 Tento 
návrh doporučuje interpretovat zvýše-
nou hladinu srdečních troponinů neje-
nom z kvalitativního hlediska (absolutní 
výše hodnoty troponinu), ale především 
z  hlediska dynamiky. Na  základě toho 
klasifikuje zvýšenou hladinu troponinu 
jako: 1) chronické myokardiální poško-
zení, 2) akutní neischemické poškození 
myokardu nebo 3) ischemické poškození 
myokardu (akutní infarkt myokardu):
•	 chronické myokardiální poškození 

je charakterizováno zvýšením hladiny 
srdečního troponinu nad 99. percentil 
a  současně změna hladiny troponinu 
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v čase (zpravidla 24–48 hodin) nepře-
sáhne 20  % naměřené hodnoty. Ten-
to stav je velmi častý u  nemocných 
s  preexistujícím onemocněním kar-
diovaskulárního systému (chronická 
ischemická choroba srdeční, chronic-
ké srdeční selhání, kardiomyopatie, 
hypertenze, chronická onemocnění 
ledvin). I  u  těchto nemocných byla 
prokázána asociace zvýšené hladiny 
troponinů a horší prognózy těchto ne-
mocných;

•	 akutní neischemické poškození 
myokardu je charakterizováno zvý-
šením hladiny srdečních troponinů 
nad 99. percentil a současně nárůstem 
hladiny v  čase alespoň o  20  %. Tyto 
stavy mohou být způsobeny přímým 
poškozením myokardu v  důsledku 
myokarditidy, přímého poškození 
kardiomyocytu virem SARS-CoV-2, 
stresovou kardiomyopatií či akutním 
srdečním selháním. Nebo mohou 
vznikat v  důsledků primárně nekar-
diálního onemocnění (kritický stav, 
sepse, plicní embolizace);

•	 akutní infarkt myokardu jako projev 
ischemie myokardu – hodnota srdeč-
ních troponinů zřetelně přesahuje 
99. percentil a má obvyklou dynamiku 
akutních koronárních syndromů. Zpra-
vidla jde o  akutní infarkt myokardu 
1. typu vzniklý v důsledku aterotrom-
botického uzávěru koronární tepny, 
nebo se jedná o  infarkt myokardu 
2. typu vzniklý v důsledku respirační-
ho selhání s těžkou hypoxií, tachyaryt-
mie či šokového stavu s hypotenzí.

Tento přístup, který hodnotí dynami-
ku hladiny troponinu v  čase, umožňuje 
identifikovat méně rizikové pacienty (sta-
bilní, mírně zvýšená hladina troponinu) 
a  rizikové pacienty (hladina troponinu 
stoupá v  čase). Aby byla interpretace 
zjištěných hodnot troponinu správná, je 
třeba výsledky stanovení posuzovat v cel-
kovém kontextu, tedy především z  po-
hledu klinického obrazu, komorbidit, 
změn elektrokardiogramu, zobrazova-
cích metod (echokardiografie, případně 

CT či magnetické rezonance) a výsledků 
ostatních vyšetření (hodnota natriuretic-
kých peptidů, acidobáze, CRP, D-dimerů 
a podobně).

Tento přístup akceptovala a rozpracovala 
ESC Study Group on Biomarkers in Car-
diology Evropské asociace akutní kardio-
logie.1 Na základě stanoviska této skupiny 
je nutné posuzovat zjištěné hodnoty tro-
poninů vždy v  kontextu celkového kli-
nického stavu a  s  ohledem na  výsledky 
ostatních vyšetření (EKG, zobrazovacích 
metod a ostatních laboratorních vyšetře-
ní). Podle této analýzy:

•	 zvýšení troponinu (nad 99. percentil 
normy, avšak pod hodnotu trojná-
sobku ULN*) v prvních 24 hodinách 
a v dalším průběhu stacionární (bez 
vývoje), detekovatelné až u  20  % ne-
mocných se SARS-CoV-2, reflektuje 
spíše preexistující onemocnění kardio
vaskulárního systému (hypertenze, 
chronická ischemická choroba sr-
deční, srdeční selhání, fibrilaci síní), 
dále je často asociováno s  diabetem 
mellitem, renálním onemocněním, 
nižší hodnotou hemoglobinu, hypo- či 

hypertenzí nebo tachykardií, a pokud 
tento stav není provázen jasnými is-
chemickými změnami na EKG či ab-
sentuje typická bolest na  hrudi, není 
indikace pro vyšetření koronárních 
tepen;

•	 zvýšení troponinu ≥3x ULN – v pří-
padě absence kritického stavu (přede-
vším ARDS) může jít o myokarditidu, 
tako-tsubo kardiomyopatii nebo in-
farkt myokardu 1. typu:
–	 v  případě přítomnosti elevací ST 

segmentů na  EKG (STEMI) je in-
dikace pro rychlou selektivní ko-
ronarografii, event. perkutánní 

intervenci provedenou v  ochran-
ném režimu, v ostatních případech 
je doporučena echokardiografie 
nebo magnetická rezonance myo-
kardu k  průkazu snížení funkce 
myokardu, poruchy kinetiky (např. 
při myokarditidě);

–	 v případě, že je pacient v kritickém 
stavu (septický šok, těžká pneu-
monie, ARDS), zvýšená hladina 
troponinu signalizuje poškození 
myokardu odpovídající infarktu 
myokardu typu 2.

* ULN – Upper Limit of Normal – horní limit normálních hodnot
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Souhrn pro praxi

Onemocnění SARS-CoV-2 je relativně 
často provázeno zvýšenými hladinami 
srdečních troponinů. Dosavadní studie 
prokázaly, že existuje asociace mezi zvý-
šenou hladinou troponinů a rizikem těž-
kého průběhu (případně úmrtí) pacienta. 
Zvýšení srdečních troponinů u  těchto 
pacientů je multifaktoriální, podílí se 

na  něm nejenom přímé toxické poško-
zení kardiomyocytu virem SARS-CoV-2, 
ale také ostatní faktory, mezi které patří 
cytokinová bouře, hypoxemie vzniklá 
v  důsledku těžkého respiračního selhá-
ní, koagulopatie provázející toto one-
mocnění, přičemž vše probíhá v  terénu 
preexistujícího onemocnění kardiovas-
kulárního systému. Za  účelem správné 
interpretace zjištěných hodnot je nutné 

sledovat nejenom zjištěnou hodnotu tro-
poninu, ale především její dynamiku. To 
vše je nutné posuzovat v kontextu celého 
klinického obrazu, který zahrnuje vyhod-
nocení anamnézy, symptomů, EKG, zob-
razovacích metod a ostatních výsledků la-
boratorních vyšetření. Z výše uvedených 
důvodů má stanovení srdečních troponi-
nů v průběhu onemocnění SARS-CoV-2 
nezastupitelný význam.


