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„„akutnakutníí nebo chronicknebo chronickáá
porucha funkce myokardu na porucha funkce myokardu na 
podkladpodkladěě nedostatenedostateččnnéého ho 

krevnkrevníího zho záásobensobení“í“
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BIOCHEMIE MYOKARDUBIOCHEMIE MYOKARDU

•• Myokard je po celý Myokard je po celý žživot v trvalivot v trvaléé aktivitaktivitěě. M. Máá
vysoký obsah vysoký obsah myoglobinumyoglobinu a a vysoký pvysoký přříívod vod 
kyslkyslííku,ku, mitochondriemitochondrie v v kardiomyocytechkardiomyocytech zaujzaujíímajmajíí
40% sarkoplazmy. 40% sarkoplazmy. 

•• V kliduV klidu zzíískskáávváá myokard myokard energiienergii ppřředevedevšíším m z z 
mastných kyselin, pmastných kyselin, přři zi zááttěžěžii vvííce metabolizuje ce metabolizuje 
glukglukóózuzu, kter, kteráá pochpocháázzíí z pomz poměěrnrněě malých zmalých záásob sob 
srdesrdeččnníího glykogenu. ho glykogenu. DalDalšíšími zdroji energiemi zdroji energie jsou jsou 
laktlaktáát, t, pyruvpyruváátt a a ketolketoláátkytky..

„„Srdce je vSrdce je vššeežžravec.ravec.””
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RizikovRizikovéé faktory ICHS a aterosklerfaktory ICHS a ateroskleróózyzy

•• klasickklasickéé

•• vvěěk k ((≥≥ 45 45 ♂♂, , ≥≥ 55 55 ♀♀))

•• pohlavpohlavíí ((♂♂))

•• hypertenze hypertenze (STK (STK >> 120)120)

•• DMDM

•• pozitivnpozitivníí RA RA ((<< 55 55 ♂♂, , 
<< 45  45  ♀♀))

•• cholchol (LDL (LDL >> 2,6 2,6 mmolmmol/l,/l,
HDL HDL << 1,4 1,4 mmolmmol/l)/l)

•• TAG TAG ((≥≥ 11,,1144 mmol/lmmol/l]]

•• koukouřřeneníí, , fyzfyz. . inaktivitainaktivita

•• hypertrofie LKhypertrofie LK

•• novnovéé

•• homocysteinhomocystein

•• CRP aj. CRP aj. markerymarkery
zzáánněětutu

•• fibrinogenfibrinogen

•• markerymarkery nestability nestability 
plpláátutu
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HomocysteinHomocystein

•• HSHS--CHCH22--CHCH22--CHCH--COOCOO--

NHNH33
++

•• významný nezvýznamný nezáávislý rizikový faktor rozvoje vislý rizikový faktor rozvoje 
aterosklerateroskleróózyzy

•• vznikvznikáá ppřři metabolismu esencii metabolismu esenciáálnlníí aminokyseliny aminokyseliny 
methioninumethioninu HH33CC--SS--CHCH22--CHCH22--CHCH--COOCOO--

NHNH33
++
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Metabolismus homocysteinu

Methylace Remethylace

Transsulfurikace

BMHT MS

MTHFR

SAM

SAH

Methionin

Homocystein
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Transsulfurikace

SO4
2-
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Mechanismus pMechanismus půůsobensobeníí::

•• ppřříímméé ppůůsobensobeníí na cna céévnvníí ststěěnu nu →→ endoteliendoteliáálnlníí dysfunkcedysfunkce
•• podpora vzniku volných radikpodpora vzniku volných radikáállůů →→ ↑↑ oxidaoxidaččnníího stresuho stresu
•• ↓↓ vazoprotektivnvazoprotektivnííhoho úúččinku NOinku NO
•• protrombotickprotrombotickáá a a antifibrinolytickantifibrinolytickáá aktivita aktivita ((↑↑ syntsyntéézy TxAzy TxA22 a a 

aktivace f. XII, usnadnaktivace f. XII, usnadněěnníí vazby vazby LpLp(a) na fibrin)(a) na fibrin)

•• vysoký podvysoký podííl l HcyHcy v malých v malých denzndenznííchch LDLLDL
•• ? zvý? zvýššenenáá aktivita HMGaktivita HMG--CoACoA--reduktreduktáázy pzy přři i HHcyHHcy??
•• ovlivnovlivněěnníí procesu sklprocesu sklááddáánníí sacharidsacharidůů v v endoplazmatickendoplazmatickéémm
retikuluretikulu

•• neurotoxicitaneurotoxicita ((↑↑ excitace excitace NMDANMDA--receptorreceptorůů))



9

•• referenreferenččnníí rozmezrozmezíí = 5 = 5 --15 15 µµµµµµµµmolmol/l, /l, 
•• ale jiale jižž koncentrace 10 (12)koncentrace 10 (12)--15 15 µµµµµµµµmolmol/l spojeny se /l spojeny se ↑↑
rizikem kardiovaskulrizikem kardiovaskuláárnrníích onemocnch onemocněěnníí

•• HYPERHOMOCYSTEINEMIEHYPERHOMOCYSTEINEMIE
•• mmíírnrnáá 15 15 -- 30 30 µµµµµµµµmolmol/l/l
•• ststřřednedníí 30 30 -- 100 100 µµµµµµµµmolmol/l/l
•• ttěžěžkkáá > > 100 100 µµµµµµµµmolmol/l/l

• Příčiny:
• karence vitamínů (kyselina listová, B12, B6)
• genetické (→ deficit enzymů MTHFR, CBS)
• renální selhání
• antagonisté folátu aj. léky (MTX, fluoxetin, antiepileptika, 

fibráty, metformin ad.)

• mužské pohlaví
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HYPERHOMOCYSTEINEMIEHYPERHOMOCYSTEINEMIE

•• ppřříítomna u tomna u řřady onemocnady onemocněěnníí::
•• vaskulvaskuláárnrníí onemocnonemocněěnníí
•• selhselháánníí ledvinledvin
•• vrozenvrozenéé vývojovvývojovéé vadyvady
•• neuropsychickneuropsychickéé chorobychoroby
•• malignmaligníí onemocnonemocněěnníí
•• onemocnonemocněěnníí ššttíítntnéé žžlláázyzy

•• llééččba:ba:
•• kyselina listovkyselina listováá
•• vitamvitamíín Bn B1212

•• vitamvitamíín Bn B66
•• strava chudstrava chudáá na na methioninmethionin ppřři i homocystinuriihomocystinurii
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CRPCRP

•• reaktantreaktant akutnakutníí ffáázeze

•• syntetizovsyntetizováán hlavnn hlavněě v jv jáátrechtrech

•• funkce funkce –– rozeznat rozeznat patogenypatogeny a poa pošškozenkozenéé bubuňňky a ky a 
zprostzprostřředkovat jejich eliminaci komplementem a fagocytyedkovat jejich eliminaci komplementem a fagocyty

•• mechanismus pmechanismus půůsobensobeníí u AS zahrnuje: u AS zahrnuje: aktivaci aktivaci 
komplementu a fagocytkomplementu a fagocytůů, , ↑↑ vychytvychytáávváánníí LDLLDL--ččáástic stic 
makrocyty, makrocyty, indukci exprese indukci exprese adhezivnadhezivnííchch molekul, molekul, ↑↑ ppřřííliv liv 
monocytmonocytůů

•• ffyziologicky CRP /S yziologicky CRP /S ≤≤ 66,,5 mg/l5 mg/l

•• hshs--CRP CRP << 3 mg/l 3 mg/l (standardizovan(standardizovanáá highhigh--sensitive metoda)sensitive metoda)
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DalDalšíší markerymarkery zzáánněětu u ICHS a AStu u ICHS a AS

•• popoččet leukocytet leukocytůů

•• CD 40 (CD 40 (solubilnsolubilníí, , protrombotickprotrombotickáá aktivita)aktivita)

•• myeloperoxidmyeloperoxidáázaza ((prozprozáánněětlivtliváá aktivita)aktivita)

•• monocytmonocytáárnrníí chemoatraktivnchemoatraktivníí proteinprotein
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FibrinogenFibrinogen

•• reaktantreaktant akutnakutníí ffáázeze
•• syntetizovsyntetizováán v jn v jáátrechtrech

•• funkce funkce –– tvorba tvorba fibrinovfibrinovéé ssííttěě

•• neznezáávislý pvislý přředpovedpověědndníí faktor kardiovaskulfaktor kardiovaskuláárnrníí
mortalitymortality

•• fyziologicky FBG /P = 2 fyziologicky FBG /P = 2 -- 4 g/l4 g/l
•• z hlediska z hlediska kardiovaskkardiovask. rizika je hrani. rizika je hraniččnníí 3,35 g/l3,35 g/l
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MarkeryMarkery nestability AS plnestability AS pláátutu

•• PAPPPAPP--A (A (pregnancypregnancy--associatedassociated plasma plasma 
protein A)protein A)

•• aktivace aktivace fosfolipfosfolipáázyzy D D →→ ↑↑ cholinucholinu /S/S
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KlinickKlinickéé formy ICHSformy ICHS

•• akutnakutníí::
• nestabilní angina pectoris
• AIM Q-infarkt
• non-Q-infarkt
• náhlá srdeční smrt

•• chronickchronickéé::
• angina pectoris
• variantní angina pectoris
• němá ischemie myokardu
• „syndrom X“
• ICHS manifestovaná arytmiemi
• ICHS manifestovaná srdeční insuficiencí
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AKUTNAKUTNÍÍ INFARKT MYOKARDUINFARKT MYOKARDU

•• akutnakutníí forma ICHS, kdy v dforma ICHS, kdy v důůsledku poruchy sledku poruchy 
koronkoronáárnrníí perfuzeperfuze dochdocháázzíí k k ischemiiischemii a na nááslednslednéé
nekrnekróóze ze ččáásti myokardusti myokardu

•• Definice WHO: pDefinice WHO: přříítomnost minimtomnost minimáálnlněě 2 ze 3 2 ze 3 
typických ptypických přřííznakznakůů::

•• -- vvííce nece nežž 20 minut trvaj20 minut trvajííccíí bolest na hrudibolest na hrudi

•• -- typicktypickéé zmzměěny EKGny EKG

•• -- pozitivnpozitivníí srdesrdeččnníí markerymarkery
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AKUTNAKUTNÍÍ INFARKT MYOKARDUINFARKT MYOKARDU

•• od 9/2000 novod 9/2000 nováá definice dle ESC / ACC definice dle ESC / ACC 
((EuropeanEuropean Society Society ofof CardiologyCardiology / / AmericanAmerican CollegeCollege

ofof CardiologyCardiology))::

•• vzestup a pokles biochemických vzestup a pokles biochemických markermarkerůů
myokardimyokardiáálnlníí nekrnekróózy + dalzy + dalšíší kritkritéérium rium 
(klinika, EKG)(klinika, EKG)
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AKUTNAKUTNÍÍ INFARKT MYOKARDUINFARKT MYOKARDU

•• Význam laboratornVýznam laboratorníí diagnostiky vynikne hlavndiagnostiky vynikne hlavněě ppřři i 
nepnepřříítomnosti jednoho z ostatntomnosti jednoho z ostatníích dvou pch dvou přřííznakznakůů::

-- chybchybíí bolestbolest (u 20(u 20--30% pacient30% pacientůů; n; něěmmáá ischemieischemie
myokardu)myokardu)

-- negativnnegativníí EKGEKG (30%; dg nestabiln(30%; dg nestabilníí AP, pacient s AP, pacient s 
kardiostimulkardiostimuláátorem, zmtorem, změěny pny přřekryty ekryty 
arytmiarytmiíí ad.)ad.)

•• DifDif. dg.:. dg.: jinjináá forma ICHSforma ICHS
•• jinjinéé srdesrdeččnníí onemocnonemocněěnníí
•• plicnplicníí onemocnonemocněěnníí
•• vertebrogennvertebrogenníí sysy
•• NPB ad.NPB ad.
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LaboratornLaboratorníí diagnostika AIMdiagnostika AIM

•• PPřři i ischemiiischemii se do krevnse do krevníího obho oběěhu dosthu dostáávajvajíí
intracelulintraceluláárnrníí proteiny z poproteiny z pošškozených kozených 
kardiomyocytkardiomyocytůů, z nich, z nichžž nněěkterkteréé jsou a jinjsou a jinéé
nejsou nejsou kardiospecifickkardiospecifickéé..

•• Na nekrNa nekróózu organismus reaguje zzu organismus reaguje záánněětem tem 
(nespecifický  n(nespecifický  náález  leukocytlez  leukocytóózy,zy,↑↑ FW, FW, ↑↑CRPCRP), ), 
nachnacháázzííme me ↑↑ glcglc (reakce na stres) a v prvn(reakce na stres) a v prvníích ch 
dnech dnech ↓↓ cholchol. . 

•• V sV sééru a moru a močči sledujeme hladiny Na, K, Ca, Mg, i sledujeme hladiny Na, K, Ca, Mg, 
glcglc, , cholchol, TAG, FBG, koagula, TAG, FBG, koagulaččnníí faktory a ABR.faktory a ABR.

viz. dále
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LaboratornLaboratorníí diagnostika AIMdiagnostika AIM

•• klasickklasickéé markerymarkery

•• enzymyenzymy

•• ASTAST

•• CKCK

•• CKCK--MBMB

•• LDLD

•• HBDHBD

•• novnovéé markerymarkery

•• CKCK--MB MB massmass

•• myoglobinmyoglobin

•• troponinytroponiny
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ASTAST

•• stanovenstanoveníí aktivity AST aktivity AST -- 1. pou1. použžitý biochemický itý biochemický 
markermarker pro dg AIM pro dg AIM (60. l(60. lééta 20. stol.)ta 20. stol.)

•• aspartaspartáátt + 2+ 2--oxoglutaroxoglutaráátt ↔↔ oxalacetoxalacetáátt + + glutamglutamáátt

•• nespecifický pro myokard, nespecifický pro myokard, ↑↑ i pi přři poi pošškozenkozeníí
kosternkosterníího svalstva, hemolýze, jaternho svalstva, hemolýze, jaterníích ch 
chorobchorobáách, plicnch, plicníím infarktu aj.m infarktu aj.

•• ddůůleležžitý pro dg AIM je pomitý pro dg AIM je poměěr AST/ALT >1 r AST/ALT >1 (aktivita (aktivita 

ALT v myokardu je nALT v myokardu je níízkzkáá);); vzestup ALT signalizuje vzestup ALT signalizuje 
srdesrdeččnníí selhselháánníí s ms měěstnstnáánníím na jm na jáátrechtrech
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ASTAST

•• popoččáátek vzestupu 4tek vzestupu 4--8 hod po za8 hod po začčáátku tku ischemieischemie, , 
maximum za 1maximum za 1--2 dny,2 dny,
nnáávrat k normvrat k norměě za 3za 3--6 dn6 dníí

•• StanovenStanoveníí aktivity se provaktivity se provááddíí spspíšíše z tradice a v e z tradice a v 

rráámci celkovmci celkovéého vyho vyššetetřřeneníí a a difdif. dg.. dg.
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CKCK

• kreatin + ATP ↔ kreatinfosfát + ADP

• pro myokard nespecifická, vysoká aktivita 
především v kosterním svalstvu. ↑ při fyzické
námaze, poranění svalu včetně i.m. injekcí apod.

• počátek vzestupu 3-6 hod po zapo začčáátku tku ischemieischemie, 
maximum za 16-36 hod, 
návrat k normě za 3-6 dní

Mg2+
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CKCK

•• 3 typy 3 typy izoenzymizoenzymůů tvotvořřených 2 ených 2 podjednotkamipodjednotkami: : 
B (B (brainbrain) ) ■■ a a M (M (musclemuscle) ) ●●

•• kakažždý dý izoenzymizoenzym je kombinacje kombinacíí 2 2 podjednotekpodjednotek::

•• CKCK--BB BB ■■ ■■ typický pro mozektypický pro mozek

•• CKCK--MB MB ●● ■■ pro myokardpro myokard

•• CKCK--MM MM ●● ●● pro sval a myokard pro sval a myokard 

•• pompoměěrnrnéé zastoupenzastoupeníí izoenzymizoenzymůů v myokardu: v myokardu: 
4242%% MMB,B, 58% MM58% MM
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CKCK--MBMB

•• vyvyššetetřřeneníí CKCK--MMBB -- zlatý standard diagnostiky AIMzlatý standard diagnostiky AIM

•• popoččáátek vzestupu za 3tek vzestupu za 3--6 hod po za6 hod po začčáátku tku ischemieischemie, , 
maximum za 15maximum za 15--30 hod, 30 hod, 
nnáávrat k normvrat k norměě za 3 dnyza 3 dny

• Kosterní svalovina obsahuje cca 3% CK-MB →
příčina zvýšené aktivity může spočívat v 
rozsáhlejším poškození svalů. Pro zvýšení
specifičnosti proto můžeme použít podíl CK-MB / 
celk. CK. Hodnota > 6% zvyšuje pravděpodobnost 
AIM.
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CKCK--MB MB massmass

•• imunochemickimunochemickéé stanovenstanoveníí koncentrace v koncentrace v 
mg/lmg/l, ne aktivity , ne aktivity 

•• reakce se specifickou protilreakce se specifickou protiláátkou tkou →→ prokprokáážžíí
se i se i ččáástesteččnněě degradovandegradovanéé molekuly, ktermolekuly, kteréé jijižž
ztratily enzymatickou aktivituztratily enzymatickou aktivitu

•• →→ vyvyššíšší citlivost a citlivost a zzááchytnostchytnost nenežž stanovenstanoveníí
aktivityaktivity
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LDLD

•• laktlaktáát + NADt + NAD++ ↔↔ pyruvpyruváátt + NADH + H+ NADH + H++

•• pro myokard nespecifickpro myokard nespecifickáá, p, přříítomntomnáá ve vve vššech ech 
tktkáánnííchch

•• popoččáátek vzestupu 12 hod po zatek vzestupu 12 hod po začčáátku tku ischemieischemie, , 
maximum za 2maximum za 2--3 dny, 3 dny, 
nnáávrat k normvrat k norměě cca za 2 týdnycca za 2 týdny

•• diagnostika AIM v pozdndiagnostika AIM v pozdníím obdobm obdobíí, dnes , dnes 
nahrazena stanovennahrazena stanoveníím m TnTn
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LDLD

•• 5 typ5 typůů izoenzymizoenzymůů LDLD11--55 tvotvořřených 4 ených 4 
podjednotkamipodjednotkami, 2 druhy , 2 druhy podjednotekpodjednotek -- HH ((heartheart)) ●●
a a M (M (musclemuscle) ) ●●

•• izoenzymizoenzym hlavnhlavníí ppůůvodvod

•• LDLD11 ●● ●● ●● ●● myokard, erytrocyty, ledvinamyokard, erytrocyty, ledvina

LDLD22 ●● ●● ●● ●● myokard, erytrocyty, ledvinamyokard, erytrocyty, ledvina

•• LDLD33 ●● ●● ●● ●● svaly, msvaly, méénněě lymfaticklymfatickáá tktkááňň, , 
leukocytyleukocyty

•• LDLD44 ●● ●● ●● ●● jjáátra, svalytra, svaly

•• LDLD55 ●● ●● ●● ●● jjáátra, svalytra, svaly
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LD LD -- HBDHBD

•• pro myokard typickpro myokard typickéé izoenzymyizoenzymy LDLD11 aa LDLD22, , 
oznaoznaččovanovanéé jako jako HBDHBD (2(2--hhydroxyydroxybbutyrutyrááttddehydrogenehydrogenáázaza, , 
↑↑ afinita k substrafinita k substráátu 2tu 2--OHbutyrOHbutyráátutu nenežž k laktk laktáátu:tu:

HHHH 3333 CCCC CCCC HHHH CCCC OOOO OOOO HHHH
OOOO HHHH

HHHH 3333 CCCC CCCC HHHH 2222 CCCC HHHH CCCC OOOO OOOO HHHH
OOOO HHHH

                        NNNN AAAA DDDD
++++

HHHH 3333 CCCC CCCC CCCC OOOO OOOO HHHH
OOOO

HHHH 3333 CCCC CCCC HHHH 2222 CCCC CCCC OOOO OOOO HHHH
OOOO

NNNN AAAA DDDD HHHH                     HHHH
++++

+ + +

laktát

2-hydroxybutyrát

pyruvát

2-oxobutyrát )
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LD LD -- HBDHBD

•• popoččáátek vzestupu podobntek vzestupu podobněě jako celkovjako celkováá LD LD 
za 6za 6--12 hod, 12 hod, 

maximum za 30maximum za 30--72 hod, 72 hod, 

nnáávrat k normvrat k norměě za 10za 10--15 dn15 dníí
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Enzym 
Počátek 

vzestupu 
Maximum Normalizace 

Násobek  v 

maximu 

AST 4-8 h 16-48 h 3-6 d Do 25 

CK 3-6 h 16-36 h 3-5 d Do 25 

LD 6-12 h 24-60 h 7-15 d Do 8 
 

 

K. Mrázová, 1. LF UK, 2003
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MyoglobinMyoglobin

•• cytoplazmatickcytoplazmatickáá bbíílkovina, zdroj Olkovina, zdroj O22 vv anaerobnanaerobníí
ffáázi kontrakcezi kontrakce,, vyskytuvyskytujeje se v buse v buňňkkáách srdech srdeččnníí a a 
kosternkosterníí svalovinysvaloviny

•• stanovenstanoveníí pro myokard nespecifickpro myokard nespecifickéé

•• ↑↑ momožžnnéé detekovat detekovat jijižž 0,5 0,5 -- 2 hod po 2 hod po ataceatace

•• ddííky nky níízkzkéé molekulovmolekulovéé hmotnosti (17 100) snadno hmotnosti (17 100) snadno 
prochprocháázzíí glomerulemglomerulem a z krve miza z krve mizíí nejrychleji ze nejrychleji ze 
vvššech ech markermarkerůů AIMAIM
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MyoglobinMyoglobin

•• ↑↑ v sv sééru po ru po 00,5 ,5 -- 2 hod, 2 hod, 
maximum mezi 6 maximum mezi 6 -- 12 hod, 12 hod, 
nnáávrat k normvrat k norměě za 14 za 14 -- 18 hod18 hod

•• FaleFaleššnněě negativnnegativníí výsledky mvýsledky můžůže de dáát t 
vyvyššetetřřeneníí mimo diagnostický interval (2mimo diagnostický interval (2--12 12 
hod) nebo u malých hod) nebo u malých nonnon--Q infarktQ infarktůů..

•• StanovenStanoveníí je vhodnje vhodnéé pro diagnostiku pro diagnostiku 
reinfarktureinfarktu..
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TroponinTroponin

•• spolespoleččnněě s s aktinemaktinem a a tropomyosinemtropomyosinem sousouččááststíí
aktinovaktinovééhoho filamentafilamenta svalu, je to komplex tsvalu, je to komplex třříí
polypeptidovýchpolypeptidových řřetetěězczcůů ::

TnC se pro dignostiku AIM nepoužívá.

TnCTnC vváážže Cae Ca2+2+

TnTTnT vváážže e TnTn
komplex na  komplex na  
tropomyosintropomyosin

TnITnI inhibujeinhibuje
ATPATPáázuzu
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TnTTnT

• myokardiální TnT odlišný od TnT kosterní
svaloviny (ex. molekulární izoformy lišící se sekvencí AK)→
specifické imunochemické stanovení
myokardiálního cTnT

• ! : stavy, kdy dospělý myocyt nabývá charakteru 
embryonálního, který má schopnost tvořit 
kardiospecifický cTnT
(dermatomyositida/polymyositida, regenerace 

svalových vláken po úrazech)

dialyzovaní pacienti (u 30% ↑ cTnT)
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TnTTnT

•• 2 2 –– 6% 6% TnTTnT volnvolněě v cytoplazmv cytoplazměě, odkud je p, odkud je přři i 
popošškozenkozeníí rychle vyplaven do cirkulace rychle vyplaven do cirkulace →→
vyuvyužžíívvááme pro me pro ččasnou diagnostiku AIM  asnou diagnostiku AIM  (max. (max. 
bběěhem 3hem 3--10 hod)10 hod)

•• 95% 95% TnTTnT vváázzááno na no na cytoskeletcytoskelet, vyplavuje se , vyplavuje se 
pozdpozděěji ji (b(běěhem 3hem 3--4 dn4 dnůů)) →→ pozdnpozdníí dg.dg.

•• nnáávrat k 0 bvrat k 0 běěhem 1hem 1--3 týdn3 týdnůů ((TnTn je u zdravých jedincje u zdravých jedincůů
nedetekovatelnýnedetekovatelný))

•• TnTTnT mmáá ze vze vššech ech kardiomarkerkardiomarkerůů nejnejšširiršíší
diagnostický interval.diagnostický interval.
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TnITnI

•• pro myokard pro myokard specifispecifiččttěějjšíší nenežž TnTTnT

•• cTnIcTnI (31 AK) nen(31 AK) neníí tvotvořřen en fetfetáálnlníímimi bubuňňkami kami 
kosternkosterníí svaloviny a u svaloviny a u dialyzovanýchdialyzovaných
pacientpacientůů je je ↑↑ cTnIcTnI mméénněě ččastý neastý nežž u u cTnTcTnT

•• popoččáátek vzestupu za 3,5tek vzestupu za 3,5--10 hod,10 hod,
maximum bmaximum běěhem  9hem  9--16 hod,16 hod,
nnáávrat k 0 do 2 týdnvrat k 0 do 2 týdnůů
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TnTTnT x TnIx TnI

•• TnTTnT -- vyvyššíšší citlivostcitlivost
•• TnI TnI -- vyvyššíšší specifitaspecifita

•• TnTTnT –– vyvyššetetřřovacovacíí metoda mezinmetoda mezináárodnrodněě
patentovpatentováána 1 firmouna 1 firmou

•• u TnI chybu TnI chybíí standardizace metody mstandardizace metody měřěřeneníí →→
obtobtíížžnost srovnnost srovnáánníí výsledkvýsledkůů

•• u u TnTTnT klinický problklinický probléém pm přři interpretaci i interpretaci 
zvýzvýššeneníí u pacientu pacientůů s s renrenáálnlníímm selhselháánníímm
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Parametr 
Počátek 

vzestupu 
Maximum Normalizace 

Násobek  v 

maximu 

Myoglobin 0.5 – 2 h 6 - 12 h 0.5 - 1 d Do 20 

Troponin T 3.5 – 10 h 
12 - 18 h 

(3 – 4 d) 
7 - 20 d Do 300 

 

 

K. Mrázová, 1. LF UK, 2003
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Dynamika vybraných srdeDynamika vybraných srdeččnníích ch markermarkerůů u AIMu AIM
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Fyziologické hodnoty biochemických 
markerů AIM

•• ASTAST ♂♂ ≤≤ 0,7 0,7 µµµµµµµµkatkat/l/l ♀♀ ≤≤ 0,6 0,6 µµµµµµµµkatkat/l/l

•• CKCK ♂♂ 0,410,41--3,163,16 µµµµµµµµkatkat/l/l ♀♀ 0,410,41--2,832,83 µµµµµµµµkatkat/l/l

•• CKCK--MBMB ≤≤ 0,4 0,4 µµµµµµµµkatkat/l, resp. 6% /l, resp. 6% celkcelk. CK. CK
•• CKCK--MB MB massmass << 5  5  µµgg/l/l
•• LDLD ♂♂ 3,33,3--7,5 7,5 µµµµµµµµkatkat/l/l ♀♀ 3,33,3--6,3 6,3 µµµµµµµµkatkat/l/l

•• HBDHBD ≤≤ 3,0 3,0 µµµµµµµµkatkat/l/l

•• MbMb ♂♂ 1616--70 70 µµµµµµµµg/lg/l ♀♀ 88--60 60 µµµµµµµµg/lg/l
•• (v z(v záávislosti na velikosti svalovvislosti na velikosti svalovéé hmoty)hmoty)

•• TnTTnT ≤≤ 0,1 0,1 µµµµµµµµg/lg/l
•• TnITnI ≤≤ 0,1 0,1 µµµµµµµµg/lg/l
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DoporuDoporuččený postup biochemickený postup biochemickéého ho 
vyvyššetetřřeneníí ppřři podezi podezřřeneníí na AIMna AIM

•• ppřři pi přřijetijetíí -- STATIM STATIM -- zzáákladnkladníí parametry pro parametry pro difdif. . 

dg.dg.:: Na, K, Cl, urea, kreatinin, Ca, kyselina moNa, K, Cl, urea, kreatinin, Ca, kyselina moččovováá, , 
cholesterol, TAG, celkový bilirubin, ALT, AST, ALP, GMT, cholesterol, TAG, celkový bilirubin, ALT, AST, ALP, GMT, 

LD, CRPLD, CRP

•• kardiomarkerykardiomarkery

•• CK, CKCK, CK--MBMB -- vvžždydy

•• MbMb -- ppřři poti potíížžíích trvajch trvajííccíích 2ch 2--12 hod, norm12 hod, normáálnlníí renrenáálnlníí
funkci funkci 

•• TnTTnT -- do 8 hod od podo 8 hod od poččáátku klinických ptku klinických přřííznakznakůů k vylouk vylouččeneníí
AIM; po 12 hod k dg AIM; po 12 hod k dg mikroinfarktmikroinfarktůů
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•• 2. odb2. odběěr za  6 r za  6 ±± 2 hod:   2 hod:   
•• CK, CKCK, CK--MB, MB, TnTTnT, , MbMb

•• 3. odb3. odběěr za 12 r za 12 ±± 2 hod: 2 hod: 
•• CK, CKCK, CK--MBMB pokud nenpokud neníí jasnjasnáá diagndiagnóóza nebo za nebo 
rozsah postirozsah postižženeníí

•• 4. odb4. odběěr za 24 r za 24 ±± 2 hod 2 hod 

•• výjimevýjimeččnněě

K. Mrázová, 1. LF UK, 2003
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Interpretace výsledkInterpretace výsledkůů

•• MbMb

•• < 30 < 30 µµgg/l: norm/l: normáálnlníí u zdravých, v obdobu zdravých, v obdobíí mezi 6mezi 6--10 hod 10 hod 
vyluvyluččuje AIM uje AIM 

•• 30 30 -- 70 70 µµgg/l: pokud /l: pokud ↑↑ koncentrace do 1 hod na koncentrace do 1 hod na << 40 40 µµgg/l /l →→
AIM mAIM můžůže být vyloue být vylouččen en 

•• > 70 > 70 µµgg/l: AIM (p/l: AIM (přři vyloui vylouččeneníí popošškozenkozeníí kosternkosterníího ho 
svalstva)svalstva)
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Interpretace výsledkInterpretace výsledkůů

•• TnTn TT

•• < 0,03 < 0,03 µµgg/l: AIM lze vylou/l: AIM lze vylouččit, opakujeme za 10it, opakujeme za 10--12 hod 12 hod 

•• 0,030,03 -- 0,1 0,1 µµgg/l: doporu/l: doporuččuje se opakovat vyuje se opakovat vyššetetřřeneníí za 1 hod za 1 hod 

•• 0,1 0,1 -- 2 2 µµgg/l: po/l: pošškozenkozeníí myokardu myokardu 

•• > 2 > 2 µµgg/l: masivn/l: masivníí popošškozenkozeníí myokardumyokardu
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Interpretace výsledkInterpretace výsledkůů

•• TnTn II

•• < 0,1 < 0,1 µµgg/l: lze vylou/l: lze vylouččit AIM it AIM 

•• 0,6 0,6 -- 1,5 1,5 µµgg/l: AIM/l: AIM

K. Mrázová, 1. LF UK, 2003
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RelativnRelativníí popoččet vyet vyššetetřřeneníí srdesrdeččnníích ch 
markermarkerůů

Zdroj: FONS, 2/2004
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DALDALŠÍŠÍ MARKERY AIMMARKERY AIM

•• GPBBGPBB ((kardiospecifickýkardiospecifický BB BB izoenzymizoenzym

glykogenfosforylglykogenfosforyláázyzy))

•• glykogenfosforylglykogenfosforyláázaza -- enzym enzym glykogenolýzyglykogenolýzy

•• izoenzymyizoenzymy tvotvořřenenéé 2 2 podjednotkamipodjednotkami, 3 typy , 3 typy podjednotekpodjednotek ––
B,B, M,M, L:L:

•• izoenzymizoenzym BBBB typický typický pro mozek a myokardpro mozek a myokard

MMMM pro kosternpro kosterníí svalovinu svalovinu 

LL LL pro jpro jáátratra

•• ischemieischemie vede ke vede ke glykogenolýzeglykogenolýze, p, přři ni níí se uvolnse uvolníí GP a GP a 
popošškozenou membrkozenou membráánou proniknou pronikáá do cirkulace do cirkulace 

•• GPBB GPBB -- velmi citlivý a velmi citlivý a ččasný indikasný indikáátor potor pošškozenkozeníí myokardumyokardu
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SrdeSrdeččnníí selhselháánníí

•• dochdocháázzíí k neschopnosti srdce pk neschopnosti srdce přřeeččerperpáávat krev v vat krev v 
mmíířře vye vyžžadovanadovanéé organismem za porganismem za přředpokladu edpokladu 
dostatedostateččnnéého ho žžilnilníího nho náávratuvratu

•• chronickchronickéé srdesrdeččnníí selhselháánníí provprováázzíí hypertrofie hypertrofie 
myokardu, pmyokardu, přři ni níí se hlavnse hlavníím zdrojem energie m zdrojem energie 
namnamíísto mastných kyselin ststo mastných kyselin stáávváá glukglukóózaza

•• MARKERY:MARKERY:

•• CK a CKCK a CK--MB MB –– v normv norměě
•• AST, ALT a LDAST, ALT a LD55 ↑↑ v dv důůsledku msledku měěstnstnáánníí na jna jáátrechtrech

•• novnovéé markerymarkery:: natriureticknatriuretickéé peptidy, peptidy, cGMPcGMP
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NOVNOVÉÉ MARKERY srdeMARKERY srdeččnníího selhho selháánníí

•• NatriuretickNatriuretickéé peptidypeptidy

•• hormony syntetizovanhormony syntetizovanéé a skladovana skladovanéé v v 
atriatriáálnlnííchch kardiomyocytechkardiomyocytech

•• majmajíí vazorelaxavazorelaxaččnníí a a natriuretickýnatriuretický úúččinekinek

•• ANP, BNPANP, BNP -- produkovprodukováány ny kardiomyocytykardiomyocyty
•• (CNP(CNP -- produkovprodukováán bun buňňkami kami endoteluendotelu ccéév a v a 
renrenáálnlnííhoho epiteluepitelu

•• DNP, DNP, urodilatinurodilatin))
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•• stimulem pro stimulem pro ↑↑ sekreci je sekreci je distenzedistenze nebo nebo 
hypertrofie shypertrofie síínníí (hl. prav(hl. pravéé), p), přřetetíížženeníí komor a komor a 
ischemieischemie myokardu (hl. pravmyokardu (hl. pravéé komory), expanze komory), expanze 
volumu (volumu (mměěstnavstnavéé srdesrdeččnníí selhselháánníí, , renrenáálnlníí selhselháánníí, , 
primprimáárnrníí hyperaldosteronismushyperaldosteronismus), ), ↑↑ hladina hladina 
glukokortikoidglukokortikoidůů, , hypoxiehypoxie, onemocn, onemocněěnníí ššttíítntnéé žžlláázyzy

•• ANP (ANP (atrialatrial NP)NP)
•• vyvyššetetřřeneníí je vhodným je vhodným markeremmarkerem funkcefunkce pravpravéé komorykomory

•• BNP (BNP (brainbrain NP)NP)
•• syntsyntééza jako za jako prepre--propro--hormon hormon →→ proBNPproBNP (AK 1(AK 1--108) 108) -- ššttěěpenpeníí →→ BNP BNP 

(AK 77(AK 77--108) a 108) a inaktivninaktivníí NTNT--proBNPproBNP (AK 1(AK 1--76)76)

•• úúččinky: inky: natriurnatriuréézaza, , vazodilatacevazodilatace, diur, diurééza, inhibice syntza, inhibice syntéézy zy 
reninureninu a a aldosteronualdosteronu

•• indikace: srdeindikace: srdeččnníí selhselháávváánníí
•• metodika: sendvimetodika: sendviččovováá imunoanalýzaimunoanalýza v plazmv plazměě (EDTA)(EDTA)

(Zdroj: FONS 1/2004)
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MgMg2+ 2+ /S  a  ICHS/S  a  ICHS

• ve formě koenzymu podíl na metabolismu lipidů, 
steroidů, sacharidů a aminokyselin, účast na 
odbourávání nukleových kyselin, katalýza reakcí s 
účastí ATP, tedy  reakcí přenosu energie potřebné
pro svalovou kontrakci

• fyziologický antagonista Ca2+

• v myokardu brání zvýšenému influxu Ca2+ do 
buňky a podporují vypuzování Ca2+ z buňky

• mechanismus vlivu hypomagnezémie na ischemii
myokardu:

↓ MgMg2+2+→→ ↑↑influx Ca2+ →→ vazokonstrikce →→
zhoršení prokrvení myokardu →→ zesílení ischemie
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MgMg2+ 2+ /S  a  ICHS/S  a  ICHS

•• fyziologickfyziologickéé rozmezrozmezíí -- dospdospěěllíí: 0,66 : 0,66 -- 0,94 0,94 mmolmmol/l/l

•• studie:studie:
•• kontrolnkontrolníí skupinaskupina 0,75 0,75 ±± 0,04 0,04 mmolmmol/l/l
•• ICHS nebo KMPICHS nebo KMP
-- s diuretiky s diuretiky ((↑↑ odpad Mgodpad Mg2+ 2+ momoččíí)) 0,64 0,64 ±± 0,08 0,08 mmolmmol/l/l
-- bez diuretikbez diuretik 0,68 0,68 ±± 0,09 0,09 mmolmmol/l/l

•• →→ pacientpacientůům s kardiovaskulm s kardiovaskuláárnrníím onemocnm onemocněěnníím m 
kontrolovat Mgkontrolovat Mg2+ 2+ /S;/S; je namje namííststěě podpodáávváánníí preparpreparááttůů
MgMg

• hypomagnezemie může být způsobena i podáváním digitalisových preparátů


