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Souhrn: Uvod: Glykogenfosforylaza BB je povaZovéna za asny a specificky ukazatel akutniho koronarniho syndromu. Neddvno
byl uvolnén pro rutinni diagnostické vyuZiti kit pro stanoveni glykogenfosforylazy BB. Cil studie: OvéFit vyuZiti stanoveni glyko-
genfosforylazy BB v diagnostice akutniho koronarniho syndromu. Metodika: VySetfeno 70 osob s podezfenim na akutni koronarni
syndrom. Konecnda diagndza akutni koronarni syndrom/nekorondrni obtize byla sestavena na zdkladé kritérif ESC/ACC/AHA.
U v3ech vySetten po pFijmu, za 2 a 6 hod troponin |, myoglobin a GPBB v Zilni plazmé (heparin-lithium). Vysledky: Osoby s akut-
nim koronarnim syndromem (n = 52) mély vyznamné vy$si hodnoty glykogenfosforylazy BB po pfijmu a za 2 hod po jejich p¥ijmu
(21,9vs 6,2; 18,7 vs 5,9 pg/l; p < 0,01). Hodnoty glykogenfosforylazy BB mély i vy33i diagnostickou efektivitu pro p¥itomnost akut-
niho koronarniho syndromu nez hodnoty troponinu | (plocha pod kfivkou ROC 0,89 vs 0,78; 0,87vs 0,67). V prvnich 2 hod po
ptijmu byly do regresniho modelu pro vyskyt akutniho korondrniho syndromu zahrnuty jako nezavislé proménné pouze hodnoty
glykogenfosforyldzy BB (p < 0,05). Pokud byla ze skupiny s akutnim koronarnim syndromem vyjmuta skupina osob s myokardial-
ni nekrézou (n = 39; akutni infarkt myokardu bez elevace tseku ST na EKG; non-STEMI), bylo zjiténo, Ze v regresnim modelu vy-
8ly pFi vstupnim vysetfeni i za 2 hod po pfijmu jako nezavislé proménné pouze hodnoty GPBB a cTnl (p < 0,05). | po provedeni
adjustace GPBB na cTnl byly zjistény vyznamné vy3si hodnoty GPBB adjustovaného na troponin | u osob s non-STEMI (14,5 vs
-48,0; p < 0,01). Zdvér: Stanoveni glykogenfosforylazy BB md vynikajici, na troponinu nezdvislou diagnostickou efektivitu pro prvni
hodiny po vzniku akutniho koronarniho syndromu a v kombinaci s troponinem by mélo zajistit spravnou diagnostiku akutniho
korondrniho syndromu.

Kli¢ova slova: glykogenfosforyldza BB - akutni koronarni syndromy - non-STEMI - korondrni markery

Utilisation of Glykogen Phosphorylase BB measurement in the diagnosis of acute coronary syndromes in the event of chest pain

Summary: Introduction: Glykogen Phosphorylase BB is considered a timely and specific marker of acute coronary syndrome. A kit
for measuring Glykogen Phosphorylase BB in routine diagnosis has been released recently. Objective of the study: To test the utilisa-
tion of Glykogen Phosphorylase BB measurement in the diagnosis of acute coronary syndrome. Method: 70 patients with sus-
pected acute coronary syndrome were tested. A final diagnosis of acute coronary syndrome/non-coronary difficulties was made
according to ESC/ACC/AHA criteria. Measurements of troponin |, myoglobin and GPBB in venous plasma (heparin-lithium) were
taken for all probands on admission and two and six hours later. Results: Individuals with acute coronary syndrome (n = 52) had
significantly higher levels of Glykogen Phosphorylase BB on admission and 2 hours after admission (21.9 vs 6.2; 18.7 vs 5.9 pg/l;
p < 0.07). Levels of Glykogen Phosphorylase BB had a greater diagnostic effectiveness for the presence of acute coronary syn-
drome than levels of troponin I (threshold below ROC curve 0.89 vs. 0.78; 0.87 vs. 0.67). In the first two hours after admission,
only levels of Glykogen Phosphorylase BB were included as independent variables in the regression model for the incidence of
acute coronary syndrome (p<0.05). When the group of patients with myocardial necrosis (n = 39; acute myocardial infarction
without ST elevations on ECG; NSTEMI) is removed from the group with acute coronary syndrome, it was found that only GPBB
and cTnl were independent variables in the regression model on initial testing and after two hours. After adjusting GPBB to cTnl,
significantly higher levels of GPBB adjusted to troponin | were found in persons with NSTEMI (14.5 vs -48.0; p < 0.01). Conclusion:
Measurement of Glykogen Phosphorylase BB has excellent effectiveness independently of troponin in the first hours after the
onset of acute coronary syndrome and should ensure the correct diagnosis of acute coronary syndrome in combination with
troponin.
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Uvod

Rutinné vyuZivané laboratorni ukaza-
tele pF¥itomnosti myokardidlni ne-
krézy jsou typické tim, Ze diagnosti-
kuji myokardidlni nekrézu relativné
pozdé (napt. srde¢ni troponiny), nebo
se vyznacuji nizkou specificitou (napf.
myoglobin nebo albumin vazajici ko-
balt - ACB) [2,4,11]. Je$té problema-
ticté)Si je situace v diagnostice pii-
tomnosti myokardidlni ischemie bez
nekrdzy, p¥i niz jsou bézné pouzivané
ukazatele nespecifické a diagnostika
mUzZe byt zatizena pomérné vyznam-
nou chybou (napt. albumin vézajici
kobalt - ACB) [2].

Z tohoto pohledu se jevi jako zaji-
mavy ukazatel glykogenfosforylaza BB
(GPBB). Glykogenfosforylaza (Glyco-
gen phosphorylase; a-1,4-D-glucan:
orthophosphate D-glucosyltransferase;
GPBB; EC 2.4.1.1) je glykolyticky
enzym, ktery hraje zdsadni roli v regu-
laci metabolizmu sacharidd, jelikoz ka-
talyzuje prvnf krok glykogenolyzy, ve
kterém je glykogen konvertovdn na
glukézo-1-fosfat (dochazi k mobiliza-
ci glykogenu, ktera je spojena s do-
davkou glukdzy). Tyto stavy se obje-
vuji pfi ischemii nebo hypoglykemii.
Glykogenfosforylaza je spojena s gly-
kogenem v makromolekuldrnim kom-
plexu, ktery je strukturalné navazan na
sakroplazmatické retikulum (sarcoplas-
mic reticulum glycogenolysis com-
plex). Stuper spojeni glykogenfosfory-
lazy s timto komplexem zavisi prede-
v3im na metabolickém stavu jedince.
PFi vyskytu hypoxie se glykogenfosfo-
rylaza uvolriuje z vazby a prevazuje
tzv. solubilni forma glykogenfosfory-
lazy, kterd se dostdva difuzi mimo
buriku. Casné uvolnéni glykogenfosfo-
rylazy do krve byva obvykle nésledkem
kombinace vystupriované glykogeno-
lyzy a zvy3ené permeability bunécné
membrdny, kterd je pro myokardialn{
ischemii i nekrézu typicka [2].

Glykogenfosforylaza je za fyziolo-
gickych podminek dimer (monomer
ma Mr = 97 kDa), ktery se skladd ze
dvou identickych podjednotek (homo-
dimer). V lidskych tkanich se bézné
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vyskytuji 3 izoenzymy - GPLL (jaterni
izoforma), GPMM (svalova izoforma)
a GPBB (mozkova izoforma). Tyto izo-
enzymy jsou kédovény rliznymi geny,
majf rdiznou strukturu i funkci. lzoen-
zym BB byl nalezen v mozku a srdec-
nim svalu; v malém mnozZstvi i v pfi¢né
pruhovaném svalu a dalsich tkdnich
(vleukocytech, sleziné, ledvindch, mo-
¢ovém méchyfi, varlatech, jatrech, za-
Zivacim traktu nebo aorté) [2]. |zoen-
zym glykogenfosforylazy BB je pova-
Zovan za casny specificky ukazatel
myokardialni nekrézy (uvolfiuje se bé-
hem prvnich 2 hodin po jejim vzniku),
objevily se také informace o jeho dia-
gnostickém vyuZiti v odhadu pfitom-
nosti myokardidln{ ischemie [2,7,9].

Jelikoz se pred nékolika mésici na
trhu objevila prvni komer¢ni diagnos-
tickd souprava na stanoveni GPBB
(IVD-CE) [1], polozili jsme si otdzku
o mozném vyuZiti tohoto stanovenf
v diagnostice akutniho koronarniho
syndromu.

Metodika

Soubor vysetiovanych

K testovani bylo vybrdano 70 osob,
hospitalizovanych v roce 2006 na in-
ternim oddéleni nemocnice Sternberk
pro podezteni na algicky akutni koro-
narni syndrom (AKS) [12]. U vsech
osob byl vypoéten z hodnot vysky
a hmotnosti index BMI a vypoctena
stredni hodnota arteridlniho krevni-
ho tlaku podle vzorce: ,diastolicky
tlak + 1/3 (systolicky tlak - diasto-
licky tlak)“ [17].

Koneé¢na diagnéza AKS/nekoro-
narni obtiZe byla sestavena na zakladé
kritérii ESC/ACC/AHA (anamnéza,
klinicky nalez, EKG, troponin, echo-
kardiografie) [18]; pacienti byli roz-
déleni na 2 skupiny: 1. skupina byla
tvofena pacienty s potvrzenou dia-
gndézou nestabilni anginy pectoris ¢i
infarktu myokardu a soucasné s pozi-
tivnim koronarografickym nalezem,
2. skupina byla tvotrena pacienty beze
zmén na EKG, laboratornich ukaza-
tel mozné ischemie myokardu a sou-
¢asné s jasnym prlkazem jiné vysvét-
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lujict pFiciny bolesti na hrudi. U téchto
jedinct nebyla koronarografie prove-
dena. Znamena to tedy, Ze 1. skupina
pacientl s algickym AKS méla vyjma
klasickych diagnostickych kritérii i po-
zitivni koronarografii (stendza velké
koronarni tepny nad 50 %); ze vstup-
nich kritérii také vyplyva, Ze do studie
nebyli zatazeni pacienti spliujici kli-
nickd kritéria algického AKS, ktefi
méli negativni koronarografii.

Laboratorni vysetieni

V ramci diagnostiky algického AKS bylo
provedeno opakované vySetteni srdec-
niho troponinu | (cTnl, LEIA, Siemens
Medical Solutions Diagnostic) a myo-
globinu (LEIA, Siemens Medical So-
lutions Diagnostic) pfi pfijmu, za
2 a 6 hod po pfijmu pacienta (analy-
zator IMMULITE 2500, Siemens Me-
dical Solutions Diagnostic, USA). Oba
ukazatele byly vySetfeny z zilni plazmy
bezprostfedné po separaci (lithium-
heparin, centrifugace 3 000 g, 10 min
pfi 4 °C). Soucasné byl z kazdého
vzorku vytvofen alikvot plazmy na
stanoveni GPBB, ktery byl zamrazen
pfi -80 °C. Glykogenfosforyldza BB
byla stanoven v jedné sérii do 4 mésicli
od zamraZeni metodou ELISA v send-
vicovém usporadani (Diagenics, Né-
mecko) na lince Marc+Max (Dynex,
USA) s uspokojivymi analytickymi
charakteristikami (opakovatelnost
< 8 %, kalibraénf rozmezi 3-50 pg/I).
Pri pFijmu pacienta byl jesté vy3etfen
C-reaktivni protein (CRP, Diasys,
imunoturbidimetrie) na analyzatoru
Advia 1650 (Bayer, USA).

Statisticka analyza

Data byla zpracovana statistickym
programem Medcalc (Medcalc, Bel-
gie). K hodnoceni normality rozlozZenf
dat byl pouzit test Komolgoroviv-
Smirnoviv. Spojité velic¢iny byly vy-
jadreny jako primér + smérodatna
odchylka a median. K hodnoceni mé-
fenych ukazatell vzhledem k p¥i-
tomnosti AKS byla pouzita ANOVA
nebo Krurikaltv-Wallistv test (podle
typu rozloZeni dat), ev. bylo vySetfeni
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Tab. 1. Zakladnf statistickd data u pacientd s akutnim koronarnim syndromem (AKS ano) vs nekorondrnimi

obtizemi (AKS ne).

n parametr jednotky X median

AKS ano 52 vék roky 74,1 75,0
AKS ne 18 68,8 70,0
AKS ano 52 pomér muzi/zeny - 1,0 -

AKS ne 18 0,8 -

AKS ano 52 BMI kg/m? 27,1 26,9
AKS ne 18 26,2 26,3
AKS ano 52 stredni hodnota TK mm Hg 97,0 96,0
AKS ne 18 99,0 101,0
AKS ano 52 CRP_Oh mg/| 34,2 12,8
AKS ne 18 58,6 5,5
AKS ano 52 GPBB_0h pg/l 21,9 17,4
AKS ne 18 6,2 51
AKS ano 52 GPBB_2h pg/! 18,7 147,9
AKS ne 18 59 5,7
AKS ano 52 GPBB_6h pg/l 13,5 8,4
AKS ne 18 6,0 6,0
AKS ano 52 myoglobin_0h pg/l 161,6 30,8
AKS ne 18 79,4 433
AKS ano 52 myoglobin_2h pg/l 182,2 76,6
AKS ne 18 65,0 47,1
AKS ano 52 myoglobin_6h pg/l 214,5 92,6
AKS ne 18 74,0 70,7
AKS ano 52 cTnl_Oh pg/l 2,5 0,2
AKS ne 18 0,2 0,2
AKS ano 52 cTnl_2h pg/l 1,9 0,4
AKS ne 18 0,2 0,2
AKS ano 52 cTnl_6h pg/l 7,6 0,9
AKS ne 18 0,2 0,2
AKS ano 52 suma_GPBB pg/l 57,1 51,7
AKS ne 18 16,5 16,5
AKS ano 52 suma_cTnl pg/l 13,7 4,4
AKS ne 18 2,1 1,6
AKS ano 52 GPBBAdjcTnl - 10,3 0,6
AKS ne 18 -48,0 -53,5

SD normalita P
11,9 ano 0,08
8,7 ano
- - 0,7
3,1 ano
2,8 ano 0,6
10,2 ano 0,5
8,7 ano
571 ne 0,27
11,4 ano
14,6 ano < 0,01
2,3 ano
13,8 ne < 0,01
21 ano
13,3 ne 0,5
1,2 ano 0,5
212,8 ne 0,06
84,8 ne 0,06
2291 ne 0,07
48 ano
248,2 ne 0,09
46,7 ano
49 ne < 0,01
0 ano
3,1 ne 0,02
0 ne
3,1 ne < 0,01
0 ne
30,5 ano 0,01
0,6 ano
25,2 ne 0,01
0,9 ne
55,8 ne < 0,01
11,3 ano

X — priimér, SD — smérodatnd odchylka, p — hladina vyznamnosti, Suma — soucet parametru ve 3 ndbérech, GPBBAdjcTnl — hodnota GPBB

adjustovdna na hodnotu cThl, TK — krevni tlak

doplnéno nepdrovymi srovndvacimi
testy (t-test nebo MannCv-Whitney(v
test). K hodnoceni diagnostické efek-
tivity byla pouzita ROC analyza. Pro
zjednoduseni interpretace byla vypo-
¢tena jeSté suma troponinu a suma
GPBB jako soucet hodnot troponinu
(suma_cTnl) a GPBB (suma_GPBB)
ve viech 3 nabérech. K hodnocenf za-
vislosti jednotlivych proménnych na
pritomnosti AKS byla pouZita stepwise
regrese a k adjustaci GPBB na cTnl
bylo pouZito tidaji ziskanych z regres-
nich rovnic. Hodnota p < 0,05 byla
povaZovana za statisticky signifikantnf.
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Diagnosticka efektivita byla hodnocena
pomoci operacnf kfivky ROC (stano-
veni plochy pod kfivkou, optimalni
senzitivita a specificita pfi definova-
né koncentraci analytu).

Vysledky

U 52 jedinch byl prokdzin algicky
AKS (26 muziia 26 zen), u 18 pacien-
td byly hodnoceny obtiZe jako neko-
ronarni (8 muzd, 10 Zen). Z 52 osob
s algickym AKS mélo 13 osob nesta-
bilni anginu pectoris a 39 jedinct
akutn{ infarkt myokardu bez elevace
ST udseku na EKG (non-STEMI).

Osoby s algickym AKS se vyznamné
lisily od pacientli bez korondrniho
syndromu v hodnotach GPBB po pfi-
jmu a za 2 hod od pfijmu (p < 0,01)
a v koncentracich troponinu | (cTnl)
ve viech 3 nabérech (p < 0,05). Také
hodnoty suma troponinu a suma
GPBB se vyznamné lisily. Hodnoty vé-
ku ani zastoupeni pohlavi se u obou
skupin nelisily (tab. 1).

Pro hodnocenf zdvislosti sledovanych
proménnych na pfitomnosti algické-
ho AKS byla provedena stepwise re-
grese. V regresnim modelu vysly jako
vyznamné nezavisle proménné u vstup-
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n parametr
non-STEMI 39 Vék
bez AKS 18
non-STEMI 39 CRP_Oh
bez AKS 18
non-STEMI 39 GPBB_0h
bez AKS 18
non-STEMI 39 GPBB_2h
bez AKS 18
non-STEMI 39 GPBB_6h
bez AKS 18
non-STEMI 39 myoglobin_Oh
bez AKS 18
non-STEMI 39 myoglobin_2h
bez AKS 18
non-STEMI 39 myoglobin_6h
bez AKS 18
non-STEMI 39 cTnl_Oh
bez AKS 18
non-STEMI 39 cTnl_2h
bez AKS 18
non-STEMI 39 cTnl_6h
bez AKS 18
non-STEMI 39 suma_GPBB
bez AKS 18
non-STEMI 39 suma_cTnl
bez AKS 18
non-STEMI 39 GPBBAdjcTnl
bez AKS 18

adjustovdna na hodnotu cTnl

jednotky X median
roky 74,5 75,0
68,8 70,0
mg/| 43,9 36,0
58,6 55
ug/| 25,4 22,8
6,2 51
pg/| 21,8 16,6
59 57
pg/| 14,5 8,5
6,0 6,0
pg/! 180,4 44,1
79,4 433
pg/l 186,8 46,3
65,0 47 1
pg/l 213,6 52,0
74,0 70,7
pg/l 3,5 0,9
0,2 0,2
pg/! 2,7 0,9
0,2 0,2
pg/| 10,1 4,9
0,2 0,2
pg/l 70,6 82,4
16,5 16,5
pg/! 18,1 71
21 1,6
- 14,5 8,5
-48,0 -53,5

Tab. 2. Zakladni statistickd data, osoby s non-STEMI vs jedinci s nekorondrnimi obtizemi (Bez AKS).

SD normalita p
12,5 ano 0,09
8,7 ano
64,7 ne 0,16
11,4 ano 0,16
15,7 ano < 0,01
23 ano
15,7 ne < 0,01
21 ano
14,2 ne 0,32
1,2 ano
2492 ne 0,1
84,8 ne
253,4 ne 0,18
48,0 ano
265,1 ne 0,1
46,7 ano
5,6 ne < 0,01
0,0 ano
3,5 ne < 0,01
0,0 ne
25,7 ne < 0,01
0,0 ne
30,1 ano < 0,01
0,6 ano
7,9 ano < 0,01
0,9 ne
14,2 ano < 0,01
11,3 ano

X — priimér, SD — smérodatnd odchylka, p — hladina vyznamnosti; Suma — soucet parametru ve 3 ndabérech, GPBBAdjcTnl — hodnota GPBB

niho vySetfeni pouze hodnoty GPBB
(p <0,05). Koncentrace myoglobinu,
cTnl, CRP, véku ani pohlavi nebyly do
modelu zahrnuty. Po 2 hod po pfijmu
v regresnim modelu vy3ly opét jako
vyznamné nezavisle proménné pouze
hodnoty GPBB (p < 0,05). Koncentrace
myoglobinu, cTnl, véku ani pohlavi
nebyly opét do modelu zahrnuty. Po
6 hod nevysly jako nezavisle proménné
2adné ze sledovanych ukazateld.
Poté byli pacienti s AKS rozdéleni
podle diagndzy jesté na podskupinu
osob s akutnim infarktem myokardu
(non-STEMI, 39 probandi), kterd byla
srovnavana se skupinou osob bez AKS.
Bylo zjisténo, Ze jedinci s non-STEMI
méli vy3si hodnoty cTnl ve viech 3 nabeé-
rech, GPBB p¥i pfjmu a za 2 hod po pti-
jmu a stejné tak vy$$i hodnoty Suma_
GPBB i Suma_cTnl (p <0,01), tab. 2.
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Pro hodnocenti zavislosti sledovanych
proménnych na pFitomnosti non-
STEMI byla provedena pro kazdy od-
bér stepwise regrese. V regresnim mo-
delu vysly pfi vstupnim vySetfeni i za
2 hod po ptijmu jako vyznamné neza-
visle proménné pouze hodnoty GPBB
a cTnl (p < 0,05). Koncentrace myo-
globinu, CRP, LD, véku ani pohlavi ne-
byly do modelu zahrnuty. Za 6 hod po
pfijmu vy3el jako nezavisle proménny
parametr pouze cTnl. Vzhledem k uve-
denému byla provedena u parametrd,
vySetfenych p#i pfijmu, adjustace
GPBB na cTnl (od hodnoty GPBB byla
odectena hodnota absolutniho koefi-
cientu vypoctu regrese GPBB na cTnl
a vysledek délen cTnl). | po této korekci
byly zjistény vyznamné vy38i hodnoty
GPBB adjustovaného na cTnl u osob
snon-STEMI (14,5 vs -48,0; p < 0,01).

Pri hledanf souvislosti mezi GPBB
a daldimi ukazateli bylo zisténo, Ze
hodnota GPBB souvisi s fadou kardial-
nich ukazateld, nicméné tato souvis-
lost nic nefikd o pfimém vztahu téchto
hodnot (tab. 3).

Diagnosticka efektivita GPBB pro pfi-
tomnost algického AKS po pFjmu a za
2 hod po ptijmu pacienta byla ze vsech
vySettenych promeénnych nejvy3si pro
GPBB; v 6. hod bylo mozno diagnosti-
kovat pfitomnost AKS pouze podle sta-
noven{ cTnl. Stanoveni myoglobinu ne-
bylo pro pritomnost AKS diagnostické
viibec, vyhodou stanoveni GPBB byla
predeviim wy38i casnd senzitivita nez
u stanoveni cTnl (tab. 4, graf 1 a 2).

Diskuse
Nase vysledky potvrdily vysokou sen-
zitivitu i diagnostickou efektivitu sta-
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noveni GPBB pfi pfjmu a za 2 hod
po pfijmu pacienta pro algicky akutnf
koronarni syndrom. V souladu s vy-
sledky dFive provedenych klinickych
studii se domnivdme, Ze GPBB Ize po-
vazovat za vysoce senzitivni ukazatel
pfitomnosti akutniho infarktu myo-
kardu (AIM), ktery se uvolriuje béhem
2-4 hod po jeho vzniku [1-3,13-16].
Literdrni idaje také hovofi o tom, Ze
GPBB je také senzitivnim ukazatelem
pro detekci perioperaéni myokardial-
niischemie a je mozné, Ze jej |ze vyuzit
i jako ukazatel ¢asné reperfuze [6].
Hodnoty se normalizuji béhem 1 az
2 dnd po vzniku myokardialniho po-
stizeni [2,4,6,8]. Falesné pozitivni zvy-
Seni GPBB nachazime u pacientl
s traumaty nebo vyznamnym postize-
nim centrdlni nervové soustavy [1].
Za velice zajimavou skutecnost ze
povazovat informace o tom, Ze se
GPBB zvysuje také u pacientt s akut-
nim korondrnim syndromem (AKS)
bez p¥itomnosti myokardialni nekrdzy;
stanoven{ GPBB md u téchto osob
vyznamnou prognostickou hodnotu
[7,9,13]. Je pravdépodobné, ze GPBB
by mohl diskriminovat (na rozdil od
myoglobinu nebo troponind) pfitom-
nost myokardidlni ischemie, protoze
pouze GPBB se u téchto stav( zvysu-
je nad horni referenéni mez [9,15].
Soucasné jsme, stejné jako jini au-
tofi, prokazali, Ze hodnoty GPBB byly
v prvnich 2 hod po p#jmu pacient
na troponinu nezavislé [14,16]. V po-
dobné studii bylo zjisténo, ze se hod-
noty GPBB v plazmé zvySuji u 90,9 %
osob s AKS jiz po 1 hod od vzniku bo-

lesti, ve 100 % byly zvy3ené za 4-5 hod.
Béhem prvnich 6 hod mél GPBB také
vy$3i senzitivitu (95,5-100 %) a speci-

ficnost (94-96 %) nez myoglobin,
CK-MB mass a srdeéni troponin (ten
mél vy8si senzitivitu nez GPBB az po

Tab. 3. Vyznamné souvislosti mezi GPBB a ostatnimi mérenymi ukazateli.

parametr 1 parametr 2 r P

GPBB_0Oh GPBB_2h 0,50 < 0,01
GPBB_6h 0,36 0,03
LD_0Oh 0,70 < 0,01
cTnl_Oh 0,48 < 0,01
cTnl_2h 0,37 < 0,01
cTnl_6h 0,51 < 0,01

GPBB_2h GPBB_0h 0,50

GPBB_6h GPBB_0Oh 0,36 0,03
Myoglobin_0h 0,54
cTnl_Oh 0,53
cTnl_2h 0,38 0,03
cTnl_6h 0,38 0,04

r — korelacni koeficient, p — hladina vyznamnosti
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1,4+ 251

1,24 201

1,0

0.8 151
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= . S 4
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0
Tnl-0h  Tnl-2h Tnl-6h GPBB-Oh GPBB-2h GPBB-6h

Graf 1. Dynamika srde¢niho tropo-
ninu | u osob s akutnim koronarnim
syndromem (median a 95% interval
spolehlivosti). Hodnoty troponinu
(cTnl) jsou vyjddFeny na ose y v pg/l.
Na ose x je vyjddiena doba odbéru
(0 hod - pfijem, 2 hod - za 2 hod od
prijmu, 6 hod - za 6 hod od p¥ijmu).

Graf 2. Dynamika GPBB u osob s akut-
nim korondrnim syndromem (median
a 95% interval spolehlivosti). Hod-
noty glykogenfosforyldzy BB (GPBB)
jsou vyjadreny na ose y v pg/l. Na ose x
je vyjadiena doba odbéru (0 hod -
ptijem, 2 hod - za 2 hod od ptijmu,
6 hod - za 6 hod od pFijmu).

parametr senzitivita 95% Cl
%
myoglobin_0h 95,80 85,7-99,4
GPBB_2h 73,90 58,9-85,7
cTnl_2h 54,50 38,9-69,9
myoglobin_2h 36,40 22,4-522
GPBB_6h 52,90 35,1-70
cTnl_6h 68,40 51,3-82,5
myoglobin_6h 100,00 90,2-100

Tab. 4. Diagnosticka efektivita stanovovanych kardialnich ukazateld.

specifita 95% Cl AUC 95% Cl
%

37,50 15,3-64,5 0,67 0,54-0,78
100,00 73,4-100 0,87 0,75-0,94
83,30 51,6-97,4 0,69 0,54-0,8
100,00 73,4-100 0,67 0,54-0,79
100,00 40,2-100 0,60 0,43-0,76
100,00 62,9-100 0,85 0,7-0,93
40,00 12,4-73,6 0,68 0,52-0,8

95% Cl — 95% konfidencni interval, AUC — plocha pod krivkou, PPV+% — pozitivni prediktival hodnota, NPV-% — negativni prediktivni hodnota

PPV+ NPV-  cut-off jednotky
% %
82,00 75,00 26,70 pg/l
100,00 50,00 9,00 pg/l
92,30 33,30 0,20 pg/l
100,00 30,00 153,00 pg/l
100,00 20,00 7,00 pg/l
100,00 40,00 0,20 pg/l
85,70 100,00 28,60 pg/l
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prvnich 3-4 hod po vzniku p¥ihody)
[8,16].

Uvedené ndlezy by mohly byt vy-
zvou pro vyrobce automatickych imu-
noanalytickych systéma, aby zatadili
toto vysetieni do svého portfolia.
Z prvnich vlastnich zkuSenosti také
vime, Ze i vyuziti stanoveni GPBB v re-
zimu POCT je poutzitelné pro rutinn{
klinickou diagnostiku akutniho in-
farktu myokardu [10].

Komercni soupravy na stanoveni
GPBB nebyly jesté pred nékolika lety
ve svété dostupné (existovaly pouze
in house metody ELISA) [2,3,5,7].
Teprve pred nékolika mésici se objevily
na trhu diagnostické soupravy (schva-
lené US Food and Drug Administra-
tion a oznacené jako IVD-CE) na bdzi
ELISA a pro rezim rychlé diagnostiky
u lizka (POCT - Point-of-Care testing)
[1]. Teoreticky pfinos tohoto stano-
veni je jisté zajimavy a pro akutni me-
dicinu moznd i zasadni. Problémem
vsak zlstava cena jednoho vysetrent,
kterd se pohybuje okolo 12-15 EUR
(podle zplsobu vyuziti testu bud na
bdzi ELISA nebo POCT). V soucasné
dobé nejsou k dispozici ani udaje
o zplisobu hodnoceni tohoto testu
v CR zdravotnimi pojistovnami. Tyto
fakta jisté mohou zatim omezit rutinni
vyuziti tohoto testu v CR.

V nasi prdci jsme sice také zjistili vy-
sokou senzitivitu stanoveni myoglo-
binu, nicméné operacni k¥ivka (ROC)
potvrdila opakované prezentované
zévéry Fady studii o nedostate¢né dia-
gnostické efektivité myoglobinu a tu-
diz nevhodnosti pouziti této analyzy
pro laboratorni diagnostiku akutniho
korondrniho syndromu (nedostateénd
plocha pod kfivkou) [2,5,7,11].

Vysledky nasi prace by mohly byt li-
mitovany nejasnymi Udaji o dobé
prodleni od vzniku bolesti do p¥ijmu
pacienta na interni oddéleni. Vzorky
plazmy na stanoveni GPBB byly ziska-
vany z odbérd u pacientd, kdy pouze
u ptiblizné 2/3 z nich bylo mozné od-
hadnout dobu prodleni do jejich pfi-
jmu, kterd cinila prdmérné 3 hod.
Pfedevsim starsi pacienti nebyli ¢asto
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schopni presné odhadnout dobu tr-
vani bolesti, kterd také ¢asto nebyva
vzdy ptesné urcitelnd, protoze bolesti
osciluji, maji atypicky charakter atd.
Nékdy se ani nejednalo o typické bo-
lesti, ale nap¥. o nevolnost s pocenim
a néjakou formou atypické oprese na
hrudi, zménami na EKG, zvy$enou hod-
notou troponinu atp. Vypovédni hod-
notu GPBB (diagnostickou efektivitu)
jsme pak také srovndvali s efektivitou
troponinu, ktery je povazovan za zlaty
standard laboratorni diagnostiky AIM.

Lze uzavfit, ze stanoveni GPBB po-
moci uvedené soupravy ELISA md vy-
sokou diagnostickou efektivitu pro
prvni hodiny po vzniku algické formy
akutniho koronarniho syndromu
a koncentrace GPBB je na hodnotdch
troponinu nezavisld. Toto vySetfeni
Ize doporudit pro ¢asnou diagnostiku
algické formy AKS; v kombinaci se
stanovenim troponinu by mélo dia-
gnosticky pokryt prvni dny po vzniku
koronarni prihody.
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