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„„ akutní nebo chronická akutní nebo chronická 
porucha funkce myokardu na porucha funkce myokardu na 

podklad ě nedostate čného podklad ě nedostate čného 
krevního zásobení“krevního zásobení“
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BIOCHEMIE MYOKARDUBIOCHEMIE MYOKARDU

•• Myokard je po celý život v trvalé aktivit ě. Má Myokard je po celý život v trvalé aktivit ě. Má 
vysoký obsah vysoký obsah myoglobinumyoglobinu a a vysoký p řívod vysoký p řívod 
kyslíku,kyslíku, mitochondriemitochondrie v v kardiomyocytechkardiomyocytech zaujímají zaujímají 
40% sarkoplazmy. 40% sarkoplazmy. 

•• V kliduV klidu získává myokard získává myokard energiienergii především především z z 
mastných kyselin, p ři zátěžimastných kyselin, p ři zátěži více metabolizuje více metabolizuje 
glukózuglukózu , která pochází z pom ěrně malých zásob , která pochází z pom ěrně malých zásob 
srde čního glykogenu. srde čního glykogenu. Dalšími zdroji energieDalšími zdroji energie jsou jsou 
laktát, laktát, pyruvátpyruvát a a ketolátkyketolátky ..

„„ Srdce je všežravec.”Srdce je všežravec.”
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Rizikové faktory ICHS a aterosklerózyRizikové faktory ICHS a aterosklerózy

•• klasickéklasické
•• věk (věk (≥≥ 45 45 ♂♂, , ≥≥ 55 55 ♀♀))
•• pohlaví (pohlaví ( ♂♂))
•• hypertenze (STK hypertenze (STK >> 120)120)
•• DMDM
•• pozitivní RA (pozitivní RA ( << 55 55 ♂♂, , << 45  45  ♀♀))
•• cholchol (LDL (LDL >> 2,6 2,6 mmolmmol /l,/l,

HDL HDL << 1,3 1,3 mmolmmol /l)/l)
•• TAG (TAG (≥≥ 11,,1144 mmol/lmmol/l ]]
•• LpLp (a)(a)
•• metabolický metabolický sysy
•• CHRICHRI
•• kou ření, kou ření, fyzfyz . . inaktivitainaktivita
•• hypertrofie LKhypertrofie LK

•• novénové
•• hcyhcy
•• CRP aj. CRP aj. markerymarkery zánětuzánětu
•• fibrinogenfibrinogen
•• markerymarkery nestability AS nestability AS 

plátuplátu
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Metabolický (Metabolický ( ReavenůvReavenův) syndrom) syndrom

•• obvod pasu obvod pasu >> 102 cm 102 cm ♂♂, , >> 88 cm 88 cm ♀♀

•• ++ minimminim áálnlněě 2 z n2 z náásledujsleduj ííccíích nch n áálezlezůů::

•• TK TK ≥≥ 130/85130/85
•• glcglc /P /P ≥≥ 5,6 5,6 mmolmmol /l /l 
•• HDLHDL--cholchol << 1,0 1,0 mmolmmol /l /l ♂♂, , << 1,3 1,3 mmolmmol /l /l ♀♀
•• TAG TAG >> 1,7 1,7 mmolmmol /l /l 
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HomocysteinHomocystein

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

NHNH33
++

•• významný nezávislý rizikový faktor rozvoje významný nezávislý rizikový faktor rozvoje 
aterosklerózyaterosklerózy

•• vzniká p ři metabolismu esenciální aminokyseliny vzniká p ři metabolismu esenciální 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 p ůsobení:Mechanismus p ůsobení:

•• přímé působení na cévní st ěnu přímé působení na cévní st ěnu →→ endoteliálníendoteliální dysfunkcedysfunkce
•• podpora vzniku volných radikál ů podpora vzniku volných radikál ů →→ ↑↑ oxidaoxida ččnníího stresuho stresu
•• ↓↓ vazoprotektivnvazoprotektivn ííhoho úúččinku NOinku NO
•• protrombotickáprotrombotická a a antifibrinolytickáantifibrinolytická aktivita aktivita ((↑↑ syntézy TxAsyntézy TxA 22 a a 

aktivace f. XII, usnadn ění vazby aktivace f. XII, usnadn ění vazby LpLp (a) na fibrin)(a) na fibrin)

•• vysoký podíl vysoký podíl HcyHcy v malých v malých denzníchdenzních LDLLDL
•• ? zvýšená aktivita HMG? zvýšená aktivita HMG --CoACoA --reduktázy p ři reduktázy p ři HHcyHHcy ??
•• ovlivn ění procesu skládání sacharid ů v ovlivn ění procesu skládání sacharid ů v endoplazmatickémendoplazmatickém

retikuluretikulu

•• neurotoxicitaneurotoxicita ((↑↑ excitace excitace NMDANMDA--receptor ů)receptor ů)
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•• referen ční rozmezí = 5 referen ční rozmezí = 5 --15 15 µµµµµµµµmolmol /l, /l, 
•• ale již koncentrace 10 (12)ale již koncentrace 10 (12) --15 15 µµµµµµµµmolmol /l spojeny se /l spojeny se ↑↑

rizikem kardiovaskulárních onemocn ěnírizikem kardiovaskulárních onemocn ění

•• HYPERHOMOCYSTEINEMIEHYPERHOMOCYSTEINEMIE
•• mírnámírná 15 15 -- 30 30 µµµµµµµµmolmol /l/l
•• střednístřední 30 30 -- 100 100 µµµµµµµµmolmol /l/l
•• těžkátěžká > > 100 100 µµµµµµµµmolmol /l/l

• Příčiny:
• karence vitamín ů (kyselina listová, B 12, B6)
• genetické ( → deficit enzym ů MTHFR, CBS)
• renální selhání
• antagonisté folátu aj. léky (MTX, fluoxetin, antiepileptika, 

fibráty, metformin ad.)
• mužské pohlaví
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HYPERHOMOCYSTEINEMIEHYPERHOMOCYSTEINEMIE

•• přítomna u řady onemocn ění:přítomna u řady onemocn ění:
•• vaskulární onemocn ěnívaskulární onemocn ění
•• selhání ledvinselhání ledvin
•• vrozené vývojové vadyvrozené vývojové vady
•• neuropsychickneuropsychick éé chorobychoroby
•• maligní onemocn ěnímaligní onemocn ění
•• onemocn ěníonemocn ění štítné štítné žlázyžlázy

•• léčba:léčba:
•• kyselina listovákyselina listová
•• vitamín Bvitamín B 1212

•• vitamín Bvitamín B 66
•• strava chudá na strava chudá na methioninmethionin při při homocystinuriihomocystinurii
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CRPCRP

•• reaktantreaktant akutní fázeakutní fáze
•• syntetizován hlavn ě v játrechsyntetizován hlavn ě v játrech

•• funkce funkce –– rozeznat rozeznat patogenypatogeny a poškozené bu ňky a a poškozené bu ňky a 
zprost ředkovat jejich eliminaci komplementem a fagocytyzprost ředkovat jejich eliminaci komplementem a fagocyty

•• mechanismus p ůsobení u AS zahrnuje: mechanismus p ůsobení u AS zahrnuje: aktivaci aktivaci 
komplementu a fagocyt ů, komplementu a fagocyt ů, ↑↑ vychytvychyt áávváánníí LDLLDL --ččáástic stic 
makrocyty, makrocyty, indukci exprese indukci exprese adhezivníchadhezivních molekul, molekul, ↑↑ ppřřííliv liv 
monocytmonocyt ůů

•• ffyziologicky CRP /S yziologicky CRP /S ≤≤ 66,,5 mg/l5 mg/l
•• hshs --CRP CRP << 3 mg/l 3 mg/l (standardizovan(standardizovan áá highhigh --sensitive metoda)sensitive metoda)
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FibrinogenFibrinogen

•• reaktantreaktant akutní fázeakutní fáze
•• syntetizován v játrechsyntetizován v játrech

•• funkce funkce –– tvorba tvorba fibrinovéfibrinové sítěsítě

•• nezávislý p ředpov ědní faktor kardiovaskulární nezávislý p ředpov ědní faktor kardiovaskulární 
mortalitymortality

•• fyziologicky FBG /P = 2 fyziologicky FBG /P = 2 -- 4 g/l4 g/l
•• z hlediska z hlediska kardiovaskkardiovask . rizika je hrani ční 3,35 g/l. rizika je hrani ční 3,35 g/l
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Další Další markerymarkery zánětu u ICHS a ASzánětu u ICHS a AS

•• počet leukocyt ůpočet leukocyt ů
•• CD 40 (CD 40 (solubilnísolubilní , , protrombotickáprotrombotická aktivita)aktivita)
•• myeloperoxidázamyeloperoxidáza ((prozán ětliváprozán ětlivá aktivita)aktivita)
•• monocytárnímonocytární chemoatraktivníchemoatraktivní proteinprotein
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MarkeryMarkery nestability AS plátunestability AS plátu

•• PAPPPAPP--A (A (pregnancypregnancy --associatedassociated plasma protein A)plasma protein A)
•• ZnZn2+2+ metalopeptidázametalopeptidáza štěpící IGFBP4 (insulinštěpící IGFBP4 (insulin --likelike

growthgrowth factorfactor bindingbinding protein 4)protein 4)

•• fosfolipázafosfolipáza DD
•• hydrolýza: hydrolýza: fosfatidylcholinfosfatidylcholin →→ kyskys . . fosfatidováfosfatidová + + cholincholin

•• její aktivace její aktivace →→ ↑↑ cholinucholinu /S/S
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Klinické formy ICHSKlinické formy ICHS

•• akutní:akutní:
• nestabilní angina pectoris
• AIM Q-infarkt
• non-Q-infarkt
• náhlá srde ční smrt

•• chronické:chronické:
• angina pectoris
• variantní angina pectoris
• němá ischemie myokardu
• „syndrom X“
• ICHS manifestovaná arytmiemi
• ICHS manifestovaná srde ční insuficiencí



17

AKUTNÍ INFARKT MYOKARDUAKUTNÍ INFARKT MYOKARDU

•• akutní forma ICHS, kdy v d ůsledku poruchy akutní forma ICHS, kdy v d ůsledku poruchy 
koronární koronární perfuzeperfuze dochází k dochází k ischemiiischemii a následné a následné 
nekróze části myokardunekróze části myokardu

•• Definice WHO: p řítomnost minimáln ě 2 ze 3 Definice WHO: p řítomnost minimáln ě 2 ze 3 
typických p říznaků:typických p říznaků:

•• -- více než 20 minut trvající bolest na hrudivíce než 20 minut trvající bolest na hrudi
•• -- typické zm ěny EKGtypické zm ěny EKG

•• -- pozitivní srde ční pozitivní srde ční markerymarkery
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AKUTNÍ INFARKT MYOKARDUAKUTNÍ INFARKT MYOKARDU

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

ofof CardiologyCardiology ))::

•• vzestup a pokles biochemických vzestup a pokles biochemických marker ůmarker ů
myokardiálnímyokardiální nekrózy + další kritérium nekrózy + další kritérium 
(klinika, EKG)(klinika, EKG)
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AKUTNÍ INFARKT MYOKARDUAKUTNÍ INFARKT MYOKARDU

•• Význam laboratorní diagnostiky vynikne hlavn ě při Význam laboratorní diagnostiky vynikne hlavn ě při 
nepřítomnosti jednoho z ostatních dvou p říznakůnepřítomnosti jednoho z ostatních dvou p říznaků::

-- chybí bolestchybí bolest (u 20(u 20--30% pacient ů; němá 30% pacient ů; němá ischemieischemie
myokardu)myokardu)

-- negativní EKGnegativní EKG (30%; dg nestabilní AP, pacient s (30%; dg nestabilní AP, pacient s 
kardiostimulátorem, zm ěny p řekryty kardiostimulátorem, zm ěny p řekryty 
arytmií ad.)arytmií ad.)

•• DifDif . dg.:. dg.: jiná forma ICHSjiná forma ICHS
•• jiné srde ční onemocn ěníjiné srde ční onemocn ění
•• plicní onemocn ěníplicní onemocn ění
•• vertebrogennívertebrogenní sysy
•• NPB ad.NPB ad.
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Laboratorní diagnostika AIMLaboratorní diagnostika AIM

•• Při Při ischemiiischemii se do krevního ob ěhu dostávají se do krevního ob ěhu dostávají 
intracelulární proteiny z poškozených intracelulární proteiny z poškozených 
kardiomyocyt ůkardiomyocyt ů, z nichž n ěkteré jsou a jiné , z nichž n ěkteré jsou a jiné 
nejsou nejsou kardiospecifickékardiospecifické ..

•• Na nekrózu organismus reaguje zán ětem Na nekrózu organismus reaguje zán ětem 
(nespecifický  nález  leukocytózy,(nespecifický  nález  leukocytózy, ↑↑ FW, FW, ↑↑CRPCRP), ), 
nacházíme nacházíme ↑↑ glcglc (reakce na stres) a v prvních (reakce na stres) a v prvních 
dnech dnech ↓↓ cholchol . . 

•• V séru a mo či sledujeme hladiny Na, K, Ca, Mg, V séru a mo či sledujeme hladiny Na, K, Ca, Mg, 
glcglc , , cholchol , TAG, FBG, koagula ční faktory a ABR., TAG, FBG, koagula ční faktory a ABR.

viz. dále
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Laboratorní diagnostika AIMLaboratorní diagnostika AIM

•• klasické staré klasické staré markerymarkery
•• enzymyenzymy
•• ASTAST
•• CKCK
•• CKCK--MBMB
•• LDLD
•• HBDHBD

•• nové nové markerymarkery
•• CKCK--MB MB massmass
•• myoglobinmyoglobin
•• troponinytroponiny
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TroponinTroponin

•• spole čně s spole čně s aktinemaktinem a a tropomyosinemtropomyosinem součástí součástí 
aktinovéhoaktinového filamentafilamenta svalu, je to komplex t ří svalu, je to komplex t ří 
polypeptidovýchpolypeptidových řetězcůřetězců ::

TnC se pro dignostiku AIM nepoužívá.

TnCTnC váže Caváže Ca2+2+

TnTTnT váže váže TnTn
komplex na  komplex na  
tropomyosintropomyosin

TnITnI inhibujeinhibuje
ATPázuATPázu
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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 dosp ělý myocyt nabývá charakteru 
embryonálního, který má schopnost tvo řit 
kardiospecifický cTnT
(dermatomyositida/polymyositida, regenerace 
svalových vláken po úrazech)
dialyzovaní pacienti (u 30% ↑ cTnT)
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TnTTnT

•• 2 2 –– 6% 6% TnTTnT voln ě v cytoplazm ě, odkud je p ři voln ě v cytoplazm ě, odkud je p ři 
poškození rychle vyplaven do cirkulace poškození rychle vyplaven do cirkulace →→
využíváme pro časnou diagnostiku AIM  využíváme pro časnou diagnostiku AIM  (max. (max. 
během 3během 3 --10 hod)10 hod)

•• 95% 95% TnTTnT vázáno na vázáno na cytoskeletcytoskelet , vyplavuje se , vyplavuje se 
později později (během 3(během 3 --4 dnů)4 dnů) →→ pozdní dg.pozdní dg.

•• návrat k 0 b ěhem 1návrat k 0 b ěhem 1 --3 týdn ů3 týdn ů (u zdravých jedinc ů (u zdravých jedinc ů 
nedetekovatelnýnedetekovatelný ))

•• ze všech ze všech kardiomarker ůkardiomarker ů nejširší diagnostický nejširší diagnostický 
intervalinterval
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TnITnI

•• pro myokard pro myokard specifi čtější než specifi čtější než TnTTnT

•• cTnIcTnI (31 AK) není tvo řen (31 AK) není tvo řen fetálnímifetálními buňkami buňkami 
kosterní svaloviny a u kosterní svaloviny a u dialyzovanýchdialyzovaných
pacient ů je pacient ů je ↑↑ cTnIcTnI méně častý než u méně častý než u cTnTcTnT

•• počátek vzestupu za 3,5počátek vzestupu za 3,5 --10 hod,10 hod,
maximum b ěhem  9maximum b ěhem  9 --16 hod,16 hod,
návrat k 0 do 2 týdn ůnávrat k 0 do 2 týdn ů
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TnTTnT x TnIx TnI

•• oba oba cTncTn poskytují vposkytují v diagnostice a p ři stratifikaci rizika diagnostice a p ři stratifikaci rizika 
dalšího vývoje kardiovaskulárních komplikací rovnoc enné dalšího vývoje kardiovaskulárních komplikací rovnoc enné 
klinické informaceklinické informace

•• TnTTnT -- vyšší citlivostvyšší citlivost
•• TnI TnI -- vyšší vyšší specifitaspecifita

•• TnTTnT –– vyšet řovací metoda mezinárodn ě patentována 1 vyšet řovací metoda mezinárodn ě patentována 1 
firmoufirmou

•• u TnI chybí standardizace metody m ěření u TnI chybí standardizace metody m ěření →→ obtobt íížžnost nost 
srovnsrovn áánníí výsledkvýsledk ůů

•• u u TnTTnT klinický problklinický probl éém pm p řři interpretaci zvýi interpretaci zvý ššeneníí u pacientu pacient ůů
s s renren áálnln íímm selhselh áánníímm
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MyoglobinMyoglobin

•• cytoplazmatickácytoplazmatická bílkovina, zdroj Obílkovina, zdroj O 22 vv anaerobní anaerobní 
fázi kontrakcefázi kontrakce ,, vyskytuvyskytu jeje se se v buňkách srde ční a v buňkách srde ční a 
kosterní svalovinykosterní svaloviny

•• stanovení pro myokard nespecifickéstanovení pro myokard nespecifické

•• ↑↑ možné detekovat možné detekovat jižjiž 0,5 0,5 -- 2 hod po 2 hod po ataceatace
•• díky nízké molekulové hmotnosti (17 100) snadno díky nízké molekulové hmotnosti (17 100) snadno 

prochází prochází glomerulemglomerulem a z krve mizí nejrychleji ze a z krve mizí nejrychleji ze 
všech všech marker ůmarker ů AIMAIM
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MyoglobinMyoglobin

•• ↑↑ v séru po v séru po 00,5 ,5 -- 2 hod, 2 hod, 
maximum mezi 6 maximum mezi 6 -- 12 hod, 12 hod, 
návrat k norm ě za 14 návrat k norm ě za 14 -- 18 hod18 hod

•• Falešně negativní výsledky m ůže dát Falešně negativní výsledky m ůže dát 
vyšet ření mimo diagnostický interval (2vyšet ření mimo diagnostický interval (2 --12 12 
hod) nebo u malých hod) nebo u malých nonnon --Q infarkt ů.Q infarkt ů.

•• Stanovení je vhodné pro časnou diagnostiku Stanovení je vhodné pro časnou diagnostiku 
reinfarktureinfarktu ..
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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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ASTAST

•• stanovení aktivity AST stanovení aktivity AST -- 1. použitý biochemický 1. použitý biochemický 
markermarker pro dg AIM pro dg AIM (60. léta 20. stol.)(60. léta 20. stol.)

•• aspartátaspartát + 2+ 2--oxoglutarátoxoglutarát ↔↔ oxalacetoxalacet áátt + + glutamglutam áátt

•• nespecifický pro myokard, nespecifický pro myokard, ↑↑ i při poškození i při poškození 
kosterního svalstva, hemolýze, jaterních kosterního svalstva, hemolýze, jaterních 
chorobách, plicním infarktu aj.chorobách, plicním infarktu aj.

•• důležitý pro dg AIM je důležitý pro dg AIM je poměr AST/ALT >1poměr AST/ALT >1 (aktivita (aktivita 
ALT v myokardu je nízká);ALT v myokardu je nízká); vzestup ALT signalizuje vzestup ALT signalizuje 
srde ční selhání s m ěstnáním na játrechsrde ční selhání s m ěstnáním na játrech
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ASTAST

•• počátek vzestupu 4počátek vzestupu 4 --8 hod po za čátku 8 hod po za čátku ischemieischemie , , 
maximum za 1maximum za 1 --2 dny,2 dny,
návrat k norm ě za 3návrat k norm ě za 3--6 dní6 dní

•• Stanovení aktivity se provádí v rámci celkového Stanovení aktivity se provádí v rámci celkového 
vyšet ření a vyšet ření a difdif . dg., . dg., pro dg AIM se nedoporu čuje.pro dg AIM se nedoporu čuje.
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CKCK

• kreatin + ATP ↔ kreatinfosfát + ADP

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

• počátek vzestupu 3-6 hod po začátku po začátku ischemieischemie, 
maximum za 16-36 hod, 
návrat k norm ě za 3-6 dní

•• pro dg AIM se nedoporu čujepro dg AIM se nedoporu čuje

Mg2+
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CKCK

•• 3 typy 3 typy izoenzym ůizoenzym ů tvo řených 2 tvo řených 2 podjednotkamipodjednotkami : : 
B (B (brainbrain ) ) ■■ a a M (M (musclemuscle ) ) ●●

•• každý každý izoenzymizoenzym je kombinací 2 je kombinací 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 

•• poměrné zastoupení poměrné zastoupení izoenzym ůizoenzym ů v myokardu: v myokardu: 
4242%% MMB,B, 58% MM58% MM
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CKCK--MBMB

•• počátek vzestupu za 3počátek vzestupu za 3 --6 hod po za čátku 6 hod po za čátku ischemieischemie , , 
maximum za 15maximum za 15 --30 hod, 30 hod, 
návrat k norm ě za 3 dnynávrat k norm ě za 3 dny

• Kosterní svalovina obsahuje cca 3% CK-MB →
příčina zvýšené aktivity m ůže spočívat v 
rozsáhlejším poškození  sval ů. Pro zvýšení 
specifi čnosti proto m ůžeme použít podíl CK-MB / 
celk. CK . Hodnota > 6% zvyšuje pravd ěpodobnost 
AIM.
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CKCK--MB MB massmass

•• imunochemickéimunochemické stanovení koncentrace v stanovení koncentrace v 
mg/lmg/l , ne aktivity , ne aktivity 

•• reakce se specifickou protilátkou reakce se specifickou protilátkou →→ prokáží prokáží 
se i částečně degradované molekuly, které již se i částečně degradované molekuly, které již 
ztratily enzymatickou aktivituztratily enzymatickou aktivitu

•• →→ vyšší citlivost a vyšší citlivost a záchytnostzáchytnost než stanovení než stanovení 
aktivityaktivity
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LDLD

•• laktát + NADlaktát + NAD ++ ↔↔ pyruvpyruv áátt + NADH + H+ NADH + H++

•• pro myokard nespecifická, p řítomná ve všech pro myokard nespecifická, p řítomná ve všech 
tkáníchtkáních

•• počátek vzestupu 12 hod po za čátku počátek vzestupu 12 hod po za čátku ischemieischemie , , 
maximum za 2maximum za 2 --3 dny, 3 dny, 
návrat k norm ě cca za 2 týdnynávrat k norm ě cca za 2 týdny

•• diagnostika AIM v pozdním období, dnes diagnostika AIM v pozdním období, dnes 
nahrazena stanovením nahrazena stanovením TnTTnT
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LDLD

•• 5 typů 5 typů izoenzym ůizoenzym ů LDLD11--55 tvo řených 4 tvo řených 4 
podjednotkamipodjednotkami , 2 druhy , 2 druhy podjednotekpodjednotek -- HH ((heartheart )) ●●
a a M (M (musclemuscle ) ) ●●

•• izoenzymizoenzym hlavní p ůvodhlavní p ůvod

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

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

•• LDLD33 ●● ●● ●● ●● svaly, mén ě lymfatická tká ň, svaly, mén ě lymfatická tká ň, 
leukocytyleukocyty

•• LDLD44 ●● ●● ●● ●● játra, svalyjátra, svaly

•• LDLD55 ●● ●● ●● ●● játra, svalyjátra, svaly
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LD LD -- HBDHBD

•• pro myokard typické pro myokard typické izoenzymyizoenzymy LDLD11 aa LDLD22, , 
označované jako označované jako HBDHBD (2(2--hhydroxyydroxy bbutyrátutyrát ddehydrogenázaehydrogenáza , , 
↑↑ afinita k substrafinita k substr áátu 2tu 2 --OHbutyrOHbutyr áátutu nenežž k laktk lakt áátu: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

•• počátek vzestupu podobn ě jako celková LD počátek vzestupu podobn ě jako celková LD 
za 6za 6--12 hod, 12 hod, 
maximum za 30maximum za 30 --72 hod, 72 hod, 
návrat k norm ě za 10návrat k norm ě za 10--15 dní15 dní

•• pro dg AIM se nedoporu čujepro dg AIM se nedoporu čuje
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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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9757925757dg specifičnost

10097749464dg senzitivita

cTnTMbCK-MB
CK

CKASTkritérium
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Dynamika vybraných srde čních Dynamika vybraných srde čních marker ůmarker ů u AIMu AIM
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Fyziologické nebo cut off hodnoty 
biochemických marker ů AIM

•• TnTTnT ≤≤ 0,03 0,03 µµµµµµµµg/lg/l
•• TnITnI od od ≤≤ 0,01 do 0,01 do ≤≤ 1,5 1,5 µµµµµµµµg/l (dle výrobce)g/l (dle výrobce)
•• MbMb ♂♂ 1616--76 76 µµµµµµµµg/lg/l ♀♀ 77--64 64 µµµµµµµµg/lg/l
•• (v závislosti na velikosti svalové hmoty)(v závislosti na velikosti svalové hmoty)

•• CKCK--MB MB massmass << 5  5  µgµg /l/l

•• 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
•• 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
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Doporu čený postup biochemického Doporu čený postup biochemického 
vyšet ření při podez ření na AIMvyšet ření při podez ření na AIM

•• při přijetípři přijetí -- STATIM STATIM -- základní parametry pro základní parametry pro 
difdif . dg.. dg. :: Na, K, Cl, urea, kreatinin, Ca, kyselina Na, K, Cl, urea, kreatinin, Ca, kyselina 
močová, cholesterol, TAG, celkový bilirubin, ALT, močová, cholesterol, TAG, celkový bilirubin, ALT, 

AST, ALP, GMT, LD, CRP ad.AST, ALP, GMT, LD, CRP ad.

•• kardiomarkerykardiomarkery
•• MbMb -- při potížích trvajících 2při potížích trvajících 2 --12 hod, normální 12 hod, normální 

renálnírenální funkci, vylou čení sval. postiženífunkci, vylou čení sval. postižení

•• TnTTnT, I, I -- vždyvždy

•• za 6za 6--9 hod; za 129 hod; za 12 --24 hod po p říjmu24 hod po p říjmu
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Interpretace výsledk ůInterpretace výsledk ů

•• MbMb

•• < 30 < 30 µgµg /l: normální u zdravých, v období mezi 6/l: normální u zdravých, v období mezi 6 --10 hod 10 hod 
vylu čuje AIM vylu čuje AIM 

•• 30 30 -- 70 70 µgµg /l: pokud /l: pokud ↑↑ koncentrace do 1 hod na koncentrace do 1 hod na << 40 40 µgµg /l /l →→
AIM může být vylou čen AIM může být vylou čen 

•• > 70 > 70 µgµg /l: AIM (p ři /l: AIM (p ři vylou čení poškození kosterního vylou čení poškození kosterního 
svalstva)svalstva)
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Interpretace výsledk ůInterpretace výsledk ů

•• TnTn TT

•• < 0,03 < 0,03 µgµg/l: AIM lze vylou čit, opakujeme za 10/l: AIM lze vylou čit, opakujeme za 10 --12 hod 12 hod 

•• 0,03 0,03 -- 0,1 0,1 µgµg /l: doporu čuje se opakovat vyšet ření za 1 hod /l: doporu čuje se opakovat vyšet ření za 1 hod 

•• 0,1 0,1 -- 2 2 µgµg /l: poškození myokardu /l: poškození myokardu 

•• > 2 > 2 µgµg/l: masivní poškození myokardu/l: masivní poškození myokardu

K. Mrázová, 1. LF UK, 2003
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Potvrzení Potvrzení reperfúzereperfúze myokardumyokardu

•• fibrinolýzafibrinolýza →→ washoutwashout fenomfenom één n (IC (IC 
proteiny nahromadproteiny nahromad ěěnnéé v v ischemickischemick éé tktk ááni se ni se 
vyplavvyplav íí do cirkulace) do cirkulace) →→ strmstrm ěějjšíší a rychleja rychlej šíší ↑↑
koncentrackoncentrac íí kardiomarkerkardiomarker ůů v plazmv plazm ěě

•• HodnotHodnot íí se:se:
•• TTmaxmax --TT00 ((timetime to to peakpeak ): po): po ččáátek tek fibrinolýzyfibrinolýzy --

kulminace hodnoty /Pkulminace hodnoty /P

•• cc11--cc0 0 ((slopeslope )) nebonebo cc11/c/c0 0 ((ratioratio ): strmost ): strmost ↑↑ hodnost v hodnost v 
1. hod terapie1. hod terapie
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Kritéria úsp ěšnosti Kritéria úsp ěšnosti reperfúzereperfúze u AIMu AIM

> 14< 14> 0,2 µg/lTnT

> 12 < 8-12> 10 µg/lCK-MB mass

> 14< 14-18>0,7 µkat/lCK

> 12< 3> 150 µg/lMb

TTmaxmax --TT0 0 (h)(h)TTmaxmax --TT0 0 (h)(h)cc11--cc00

neúspěšná 
reperf.

reperf.úspěšnáanalyt

Racek et al.: Klinická biochemie 2006
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Relativní po čet vyšet ření srde čních Relativní po čet vyšet ření srde čních 
marker ůmarker ů

Zdroj: FONS, 2/2004
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DALŠÍ MARKERY V DG AKUTNÍCH DALŠÍ MARKERY V DG AKUTNÍCH 
KORONÁRNÍCH SYNDROMŮKORONÁRNÍCH SYNDROMŮ

•• GPBBGPBB ((kardiospecifickýkardiospecifický BB BB izoenzymizoenzym glykogenfosforylázyglykogenfosforylázy ))

•• glykogenfosforylázaglykogenfosforyláza -- enzym enzym glykogenolýzyglykogenolýzy
•• izoenzymyizoenzymy tvo řené 2 tvo řené 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 kosterní svalovinu pro kosterní svalovinu 
LL LL pro játrapro játra

•• ischemieischemie vede ke vede ke glykogenolýzeglykogenolýze , při ní se uvolní GP a , při ní se uvolní GP a 
poškozenou membránou proniká do cirkulace poškozenou membránou proniká do cirkulace 

•• velmi citlivý a velmi citlivý a časnýčasný indikátor poškození myokarduindikátor poškození myokardu
•• ↑↑ bběěhem 0,5hem 0,5 --2 hod, n2 hod, n áávrat k normvrat k norm ěě do 2 dndo 2 dn ůů
•• peakpeak cca 20ncca 20n áásobkem fyziologicksobkem fyziologick éého rozmezho rozmez íí
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DALŠÍ MARKERY V DG AKUTNÍCH DALŠÍ MARKERY V DG AKUTNÍCH 
KORONÁRNÍCH SYNDROMŮKORONÁRNÍCH SYNDROMŮ

•• IMA (IMA ( ischemiaischemia --modifiedmodified albumin)albumin)

•• změněný Nzměněný N --konec molekuly konec molekuly →→ zmzměěnněěnnáá
schopnost vschopnost v áázat nzat něěkterkter éé prvky (Co)prvky (Co)

•• velmi velmi ččasný nespecifický asný nespecifický markermarker ~~ v sv s ééru ru 
minuty po ischminuty po isch éémii, vrchol za 1 a vmii, vrchol za 1 a v ííce hod, ce hod, 
nnáávrat k normvrat k norm ěě bběěhem 6hem 6 --12 hod12 hod

•• výzkumvýzkum
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DALŠÍ MARKERY V DG AKUTNÍCH DALŠÍ MARKERY V DG AKUTNÍCH 
KORONÁRNÍCH SYNDROMŮKORONÁRNÍCH SYNDROMŮ

•• HFABP (HFABP ( heartheart fattyfatty acidsacids bindingbinding protein)protein)
•• podobn ě časný podobn ě časný markermarker poškození myokardu jako poškození myokardu jako 

GPBBGPBB

•• WBCHO (WBCHO (wholewhole bloodblood cholincholin ))
CHCH33

•• HOHO--CHCH22--CHCH22--NN++--CHCH33

CHCH33

•• posouzenposouzen íí rizika destabilizace AS plrizika destabilizace AS pl áátutu
•• ↑↑ i u jaterni u jatern íího a ho a renren áálnln ííhoho selhselh áánníí a na náádordor ůů

uvol ňován uvol ňován fosfolipázoufosfolipázou D D 
aktivovanou ischémií z aktivovanou ischémií z 
membránových membránových fosfolipid ůfosfolipid ů
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Srdeční selháníSrdeční selhání

•• dochází k neschopnosti srdce p řečerpávat krev v dochází k neschopnosti srdce p řečerpávat krev v 
míře vyžadované organismem za p ředpokladu míře vyžadované organismem za p ředpokladu 
dostate čného žilního návratudostate čného žilního návratu

•• chronické srde ční selhání provází hypertrofie chronické srde ční selhání provází hypertrofie 
myokardu, p ři ní se hlavním zdrojem energie myokardu, p ři ní se hlavním zdrojem energie 
namísto mastných kyselin stává glukózanamísto mastných kyselin stává glukóza

•• staré staré markerymarkery ::
•• CK a CKCK a CK --MB MB –– v norm ěv norm ě
•• AST, ALT a LDAST, ALT a LD 55 ↑↑ v důsledku m ěstnání na játrechv důsledku m ěstnání na játrech

•• nové nové markerymarkery :: natriuretickénatriuretické peptidy, peptidy, cGMPcGMP
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NOVÉ MARKERY srde čního selháníNOVÉ MARKERY srde čního selhání

•• NatriuretickéNatriuretické peptidypeptidy ((ANP, BNP, ANP, BNP, 
NTproBNPNTproBNP ))

•• hormony syntetizované a skladované v hormony syntetizované a skladované v 
kardiomyocytechkardiomyocytech

•• mají mají vazorelaxa čnívazorelaxa ční a a natriuretickýnatriuretický
účinekúčinek

•• Jako Jako markerymarkery funkce pravé komory a srde čního funkce pravé komory a srde čního 
selhání se v sou časnosti selhání se v sou časnosti používajipoužívaji BNP a BNP a 
NTproBNPNTproBNP ..
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•• 28 AK peptid 28 AK peptid produkovaný produkovaný atriálnímiatriálními myocytymyocyty
•• Stimuly Stimuly ↑↑ sekrecesekrece ::

distenzedistenze sínísíní
napnutí st ěny cévnapnutí st ěny cév

stimulace stimulace ββββββββ––recrec . . 
hypernatrémiehypernatrémie
ANGTANGT--II II 
endothelinendothelin ((vazokonstriktorvazokonstriktor ))

•• ↑↑ sekrece i u CSWS (sekrece i u CSWS ( cerebralcerebral salt salt wastingwasting sysy ), spojen), spojen éého s ho s 
hyponatrhyponatr éémimi íí, , hypoosmolalitouhypoosmolalitou a a hyperhydratachyperhydratac íí

ANP (ANP (atrialatrial NP)NP)
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Fyziologické ú činky ANPFyziologické ú činky ANP

• Renální
• ↑ glomerulární filtrace → ↑ exkrece Na+ a vody
• ↓ reabsorpce Na+

• Inhibice sekrece reninu → inhibice RA systému
• ↓ sekrece aldosteronu
• Kardiovaskulární 
• ↑ cGMP v bb. hladké svaloviny cév  a inhibice účinků 

katecholaminů → relaxace hladké svaloviny cév 
• Inhibice maladaptivní hypertrofie srdeční 
• V tukové tkáni
• ↑ uvolňování volných MK
• ↑ intracelulární cGMP → indukce fosforylace hormon-

senzitivní lipázy
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BNP (BNP (brainbrain NP) /PNP) /P

•• poprvé izolován z vep řového mozku poprvé izolován z vep řového mozku →→ nnáázevzev
•• u lidí u lidí produkován produkován bbbb . srde čních komor. srde čních komor

•• 32 AK polypeptid 32 AK polypeptid secernovanýsecernovaný při při 
excesivním napnutí ventrikulárních excesivním napnutí ventrikulárních 
kardiomyocyt ůkardiomyocyt ů

•• syntéza jako syntéza jako prepre --propro --hormon hormon →→ proBNPproBNP (AK (AK 
11--108) 108) -- ššttěěpenpen íí →→ BNP (AK 77BNP (AK 77 --108)108) a a 
inaktivninaktivn íí NTproBNPNTproBNP (AK 1(AK 1 --76)76)
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BNP /PBNP /P

•• Váže se a aktivuje receptory NP stejn ě jako Váže se a aktivuje receptory NP stejn ě jako 
ANP, ale s 10x nižší afinitou. Jeho ANP, ale s 10x nižší afinitou. Jeho 
biologický polo čas rozpadu je ovšem biologický polo čas rozpadu je ovšem 
dvojnásobný. dvojnásobný. 

•• Účinky:Účinky: ↓↓ cévní rezistence a centrálního cévní rezistence a centrálního 
žilního žilního tlaku, tlaku, vazodilatacevazodilatace

↑↑ natriurézynatriurézy , diurézy     , diurézy     
↓↓ srdečního výdeje a srdečního výdeje a ↓↓ krevního krevního 

objemuobjemu
inhibice syntinhibice synt éézy zy reninureninu a a 

→→
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NTproBNPNTproBNP (N(N--terminalterminal ) /S) /S

•• 76 AK 76 AK NN--terminální fragment terminální fragment koko --
secernovanýsecernovaný spole čně s  BNP:spole čně s  BNP:

•• syntéza jako syntéza jako prepre --propro --hormon hormon →→
proBNPproBNP (AK 1(AK 1 --108) 108) -- ššttěěpenpen íí →→
BNP (AK 77BNP (AK 77 --108)108) a a biologickybiologicky
inaktivninaktivn íí NTproBNPNTproBNP (AK 1(AK 1 --76)76)

•• cutcut offoff = 125 = 125 ngng /l/l = 14,75 = 14,75 pmolpmol /l/l
•• (1 (1 pmolpmol /l = 8,457 /l = 8,457 ngng /l; 1 /l; 1 ngng /l = 0,1182 /l = 0,1182 pmolpmol /l)/l)


