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Úvod
Počátek využívání bi ochemických pa-
rametrů v  di agnostice ischemického 
poškození myokardu se datuje do roku 
1954, kdy Karmen et al poprvé popsali 
uvolnění aspartát aminotransferázy 
(AST) z  poškozených kardi omyocytů 
[21]. Od té doby nabídla bi ochemi e 
kardi ologům řadu nových bi omarkerů 
k  průkazu ischemi e či nekrózy myo-
kardu. Vzhledem k tomu, že tato oblast 
prochází i nyní dynamickým vývojem, 
je na místě určité shrnutí stávajícího 
stavu a ohlédnutí se po některých no-
vých perspektivních molekulách.

So učasný stav di agnostiky 
ischemi e/ nekrózy myokardu
Za mezník lze považovat konec roku 
2007, kdy byla publikována dlo uho 
očekávaná univerzální definice in‑

farktu myokardu jako společný kon-
senzus odborníků Evropské kardi olo-
gické společnosti, American He art 
Associ ati on a dalších [34]. Jde o doku-
ment mj. vymezující raci onální po užití 
bi omarkerů v di agnostice akutního in-
farktu myokardu. Jso u zde uvedena 
kritéri a pro di agnostiku myokardi ální 
nekrózy vzniklé při perkutánních koro-
nárních intervencích a v průběhu aor-
tokoronárního bypassu. Zjednodušeně 
jso u kritéri a di agnózy akutního in-
farktu myokardu uvedena v tab. 1.

Tato kritéri a přinášejí jasný pohled na 
využití laboratorních ukazatelů nekrózy 
myokardu, kdy je preferenčně doporu-
čeno stanovení srdečních troponinů 
(cTn) před stanovením kre atinkinázy, 
resp. její MB frakce (CK- MB). Vzhle-
dem k tomu, že jde o kritéri a vzniklá na 
základě globálního konsenzu, je možné 
v  případech nedostupnosti vyšetření 

srdečních troponinů stanovit aktivitu 
CK- MB či CK- MB mass jako koncent-
raci kre atinkinázy. Stanovení AST, lak-
tátdehydrogenázy, izo- LD a ostatních 
markerů se již nedoporučuje. Podobně 
i doporučení České společnosti klinické 
bi ochemi e České lékařské společnosti 
J. E. Purkyně vydaná v roce 2007 potvr-
zují vedo ucí místo stanovení srdečních 
troponinů pro průkaz myokardi ální 
nekrózy.

So učasná klinická data ze studi e 
CARMAGUE (CARdi ac Marker Guide-
line Uptake in Europe study) uvádějí, 
že v klinické praxi užívá 94 % nemoc-
nic pro di agnostiku infarktu myokardu 
stanovení srdečních troponinů (v 51 % 
jde o stanovení troponinu T a ve 49 % 
troponinu I) [7]. Ze zbylých 6 % ze sle-
dovaných nemocnic využívajících jako 
metodu první volby pro průkaz in-
farktu myokardu kre atinkinázu plánuje 
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brzy přechod na stanovení srdečních 
troponinů. Je zajímavé, že ačkoliv bylo 
stanovení srdečních troponinů po užito 
jako metoda první volby, ve 34 % pří-
padů se po užívá so učasné stanovení 
hladiny kre atinkinázy jako tzv. druhého 
markeru myokardi ální nekrózy [14]. 
Pro klinicko u praxi je důležité, že mezi 
užitím troponinu I nebo T pro průkaz 
myokardi ální nekrózy nejso u žádné vý-
znamnější rozdíly, a z tohoto pohledu 
je možné využít každého z nich. Při in-
dikaci odběru krve pro jejich stano-
vení je třeba mít na paměti určito u ča-
sovo u prodlevu mezi vznikem bolesti 

při vzniku myokardi ální nekrózy a vze-
stupem hladiny troponinů, ke kterému 
dochází za 3 či lépe za 6 hod od ná-
stupu bolesti na hrudi a jenž svého vr-
cholu dosahuje v rozmezí 14– 20 hod.

Významno u so učástí doporučení je 
di agnostika reinfarktu, zde se prefe-
renčně užívá stanovení CK‑MB vzhle-
dem k rychlejší kinetice markeru, avšak 
i v této indikaci je možné užít stanovení 
troponinu. Zde se doporučuje dodržet 
určité časové schéma odběrů –  1. vzo-
rek krve ihned po klinickém podezření 
na rekurenci IM, 2. vzorek za 3– 6 hod 
(za di agnostický se považuje ales-

poň 20% vzestup hladiny sledovaného 
parametru).

Je vhodné si připomeno ut několik 
poznámek k  vyhodnocení a  interpre-
taci získaných výsledků: po uhé zvýšení 
hladin markerů nekrózy bez klinických 
znaků ischemi e nemusí znamenat ne-
krózu myokardu, dále je preferenčně 
doporučeno užití stanovení srdečních 
troponinů pro téměř absolutní myo-
kardi ální specificitu a  vysoko u senzi-
tivitu [34]. Je doporučeno užít sché-
matu odběrů: při přijetí a s odstupem 
6– 9 hod později (někdy nutný odběr 
za 12 a 24 hod). Dále vzestup a pokles 
hladiny cTn má diferenci álně di agnos-
tický význam pro potvrzení léze u pa-
ci entů s renálním selháním. Při nedo-
stupnosti stanovení cTn je možné užít 
stanovení CK‑MB (preferenčně CK‑MB 
mass) s  po užitím stejného časového 
schématu [1,13,34].

Pro interpretaci naměřených hla-
din troponinů u paci entů s poruchami 
funkce ledvin je na místě si uvědomit, 
že za eliminaci srdečních troponinů 
z cirkulace jso u odpovědné především 
buňky retikuloendotelového systému, 
nebyl prokázán jasný vztah mezi hladi-
nami kre atininu a srdečních troponinů 
a že vyšší hladiny srdečních troponinů 
v  této skupině paci entů jso u způso-
beny pravděpodobně poškozením 
myokardu při renálním selhání (před-
pokládaným mechanizmem moho u 
být recidivující mikro infarkty, akcele-
rovaná apoptóza a další). Důsledkem 
je často mírně zvýšená hladina tropo-
ninů u  paci entů se selháním ledvin, 
která je silným prediktorem kardi ovas-
kulární mortality těchto nemocných. 
Pro di agnózu myokardi ální nekrózy je 
v této skupině nutný průkaz dynamiky 
hladiny troponinu, tj. vzestup a  ná-
sledný pokles k bazální hladině para-
metru. Na tomto místě stojí za připo-
menutí také řada stavů, které moho u 
být příčino u neischemické eti ologi e 
zvýšení hladiny troponinů, které uka-
zuje tab. 2.

Srdeční troponiny jso u brány nyní jako 
základní standard di agnostiky akutního 
infarktu myokardu [5,12,13,28,35]. Je-

Tab. 1. Kritéria pro diagnózu akutního infarktu myokardu.

Termín infarkt myokardu by měl být užíván pro průkaz nekrózy myokardu v podmín-
kách ischemie. Každé z níže uvedených kritérií splňuje podmínky pro průkaz infarktu 
myokardu:

detekce vzestupu a/nebo poklesu kardiálních markerů (troponinu) s alespoň jed-
nou hodnotou přesahující 99. percentil URL a současně se:
– symptomy ischemie
– elektrokardiografickými změnami svědčícími pro ischemii (ST-T, LBBB)
– rozvojem Q kmitu
– �ztrátou viabilního myokardu zobrazovacími technikami či novými poruchami 

kinetiky
náhlé, neočekávané úmrtí zahrnující zástavu akce srdeční, často se symptomy ty-
pickými pro ischemii myokardu a doprovázené novými změnami ST segmentů na 
EKG nebo nově vzniklým LBBB a/nebo přítomností čerstvého trombu v koronárních 
tepnách při koronarografii či pitvě
po perkutánní intervenci (PCI) u pacientů s normálními hladinami kardiálních mar-
kerů před výkonem svědčí vzestup troponinu nad 3 × 99. percentil URL pro peripro-
cedurální IM
po chirurgické revaskularizaci (AKB) vzestup troponinu z normálních hodnot na 
hodnotu nad 5 × 99. percentil URL a současně vznik EKG změn (Q, LBBB) či angio
grafický průkaz koronární okluze, ztráty viabilního myokardu zjištěné zobrazova-
cími metodami svědčí pro priprocedurální myokardiální nekrózu
patologicko-anatomický průkaz nekrózy myokardu

•

•

•

•

•

Tab. 2. Stavy neischemické etiologie provázené vzestupem hladiny 
troponinů. 

kontuze myokardu, ostatní traumata (chirurgie hrudi), dále radiofrekvenční ablace, 
elektrická kardioverze, stimulace
městnavé srdeční selhání (akutní, chronické)
disekce aorty, hypertrofická kardiomyopatie
tachy- či bradyarytmie, AV blokády
„tako-tsubo“ kardiomyopatie
zánětlivá onemocnění myokardu (myo-, peri- a endokarditidy)
plicní embolizace, těžká plicní hypertenze
sepse, hypovolemický šok, popáleniny, perinatální asfyxie
subarachnoidální krvácení 
terminální stadia selhání ledvin
vysokodávkovaná chemoterapie

•

•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
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jich alternativo u je stanovení kre atinki-
názy, resp. její MB frakce a popřípadě je-
jích izoforem. V 70. letech 20. století byla 
ke stanovení CK‑MB vyvinuta metoda ra-
di o imuno analýzy, v 80. letech 20. století 
představovalo stanovení kre atinkinázy, 
resp. její MB frakce zlatý standard pro 
di agnostiku infarktu myokardu. Tento 
vývoj představovaly metodiky stanovu-
jící nejprve aktivitu kre atinkinázy, resp. 
CK‑MB, její skutečno u koncentraci bylo 
možno stanovit později jako tzv. CK‑MB 
mass koncem 80. a v klinické praxi pak 
v 90. letech 20. století [2].

Z dnešního pohledu má však sta-
novení kre atinkinázy nízko u specif i-
citu (výskyt CK  –  myokard, kosterní 
sval, mozek, GIT, plíce, ledviny, slezina, 
erytrocyt). Proto je stanovení CK‑MB 
v di agnostice infarktu myokardu dopo-
ručeno až na 2. místě, a to v případě, 
že není možné stanovení troponinů. 
Pro di agnostiku AIM je nutné nejméně 
2násobné zvýšení aktivity CK. V nepří-
tomnosti poškození kosterního svalu 
je MB frakce CK vysoce specifická pro 
poškození myokardu. Pozitivní je podíl 
CK‑MB na celkovém zvýšení CK nad 
5 %. CK‑MB mass, tedy přímé stano-
vení koncentrace kre atinkinázy, je nej-
vhodnějším markerem reinfarktu a je to 
akceptovatelný marker AIM pro labo-
ratoře neschopné stanovit troponiny. 
So upravy na stanovení CK‑MB mass 
využívají monoklonální protilátku spe-
cificko u pro MB dimer (aktivní a ne ak-
tivní izoenzym) a nabízejí vysoko u sen-
zitivitu i specificitu. CK‑MB mass není 
zcela kardi ospecifická, může být zvý-
šena při poškození kosterního svalstva, 
při myopati ích, kardi overzi, hypotyre-
óze, po vytrvalostním běhu.

Další perspektivní molekuly
Mastné kyseliny vážící protein 
(FABPs)
Mastné kyseliny vážící proteiny (FABPs) 
jso u relativně malé cytoplazmatické 
molekuly (12– 15 kDa), které se nalézají 
především ve tkáních s aktivním meta-
bolizmem mastných kyselin. Mezi ně 
patří jaterní parenchym, střevo a pře-
devším myokard, kde 50– 80 % energe-

tické spotřeby zajišťuje metabolizmus 
mastných kyselin lipidovo u oxidací. 
Mastné kyseliny vážící protein je od-
povědný za intracelulární transport 
mastných kyselin. Doposud bylo iden-
tif ikováno 9  typů FABP [4]. Ačkoliv 
je dominantním místem tvorby FABP 
myokard, v podstatně menší míře jej 
lze také detekovat v příčně pruhova-
ném svalstvu, distálních tubulech led-
vin, některých částech mozku, mléč-
ných žlázách při laktaci a v placentě. 
Za fyzi ologických podmínek jso u kon-
centrace FABP v  plazmě a  v  intersti-
ci ální tekutině velmi nízké až nedete-
kovatelné, jso u způsobeny uvolněním 
FABP ze skeletálního svalstva, v  cy-
toplazmě je však jeho koncentrace 
2 × 105  vyšší. Za fyzi ologických pod-
mínek ovlivňuje plazmaticko u hladinu 
FABP pohlaví (muži mají větší objem 
příčně pruhovaného svalstva), dále věk 
a funkce ledvin (FABP je z oběhu elimi-
nován ledvinami).

V průběhu ischemického poškození 
myokardu FABP se velmi rychle dostává 
do interstici álního prostoru a záhy do 
periferní krve, kde jej lze detekovat již 
za 90 min, za 6 hod dosahuje hladina 
svého vrcholu. Lze jej detekovat neje-
nom v periferní krvi, ale také v moči.

Poprvé popsal zvýšení hladiny FABP 
Glatz et al v  roce 1988  [15]. Od té 
doby přibylo dalších dat o jeho mož-
ném užití v kardi ologii. Je to především 
časný marker akutního infarktu myo-
kardu (v  době akutní léze do 4  hod 
od vzniku, kdy nelze očekávat poziti-
vitu troponinů). V této indikaci byl po-
rovnáván se stanovením myogobinu 
a prokázal významně lepší senzitivitu 
než myoglobin. Studi e v so uboru pa-
ci entů s akutním infarktem myokardu 
po prvních 6  hod vedly k  průkazu, 
že stanovení FABP má přinejmenším 
srovnatelno u či vyšší senzitivitu, avšak 
lehce nižší specificitu v průkazu myo-
kardi ální nekrózy v porovnání s tropo-
ninem T [23]. Z těchto pozorování vy-
plývá výhoda stanovení hladiny FABP 
jako spolehlivého markeru vylo učení 
myokardi ální nekrózy v době 3– 6 hod 
od vzniku bolestí na hrudi.

Svůj význam má jistě odlišení léze 
myokardu od poškození skeletálního 
svalstva. Je známo, že hladiny FABP 
moho u sto upat vlivem poškození ske-
letálního svalstva (mj. vlivem elektrické 
kardi overze), multi orgánového se-
lhání, po operačních stavů a podobně. 
Zde je možné užít stanovení poměru 
myoglobinu a FABP: pokud je poměr 
jejich hladin 2– 10, nález svědčí pro 
myokardi ální eti ologii, nález 20 a více 
svědčí pro poškození skeletálního sval-
stva [4,25]. Vzhledem k tomu, že elek-
trická kardi overze je provázena neje-
nom poškozením myokardu, ale také 
poškozením interkostálních či prsních 
svalů, nelze zde tohoto poměru užít.

Hladiny FABP byly sledovány také 
ve skupině paci entů s akutním srdeč-
ním selháním. Výsledky ukázaly, že ke 
zvýšení hladin FABP došlo tam, kde 
se prokázala nekróza myokardu (po-
dobně jako troponin T) a vysoké hla-
diny obo u parametrů měly významno u 
prognosticko u informaci. Podobná 
data prokazující prognostický význam 
stanovení FABP byla získána vyhodno-
cením jeho hladin u paci entů s akut-
ními koronárními syndromy [24].

Sami jsme pozorovali zvýšení hladiny 
FABP u  paci entů s  akutní myelo idní 
le ukemi í, zde může být zvýšení jeho hla-
diny projevem nastupující kardi otoxicity 
antracyklinů [19,20]. Dále jsme zachytili 
zvýšení hladiny FABP u paci entů pod-
stupujících radi ofrekvenční ablaci pro 
supraventrikulární arytmi e [31]. Zde se 
ukazuje, že by mohl existovat vztah mezi 
rozsahem výkonu a  hladino u daného 
kardi omarkeru. Výše uvedená data uka-
zují potenci álně velmi významné místo 
stanovení FABP u paci entů přicházejí-
cích k vyšetření bolestí na hrudi velmi 
časně, kdy ještě nelze očekávat případ-
no u pozitivitu srdečních troponinů 
(tedy do 6 hod po vzniku příhody).

Ischemi í modifikovaný albumin 
(IMA, albumin‑cobalt‑binding  
test, ACB test)
Mezi nové markery odrážející myokar-
di ální ischemii se zařadil ischemi í mo-
difikovaný albumin. Jeho stanovení je 
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založeno na pozorování, že v průběhu 
ischemi e snižuje N‑terminální konec 
albuminu svo u afinitu pro vazbu s ko-
baltem [3]. Této skutečnosti využívá 
test stanovení vazebné kapacity albu-
minu pro kobalt (albumin cobalt bin-
ding, ischemi a modifi ed albumin, ACB 
test), který byl velmi rychle FDA schvá-
len a nabídnut ke klinickému zko ušení. 
Přesný mechanizmus vzniku IMA 
během koronární ischemi e není znám, 
ale předpokládá se, že za tuto modifi-
kaci albuminu může ovlivňovat změna 
v sekvenci lidského albuminu v úseku 
N- Asp- Ala- His- Lys. Vznik IMA může 
být ovlivněn zvýšeno u tvorbo u volných 
radikálů, snížením tenze kyslíku v  lo-
žisku ischemi e či změny pH prostředí 
[6].

K přechodnému zvýšení IMA do-
chází v průběhu ischemi e myokardu, 
a to i v nepřítomnosti nekrózy. Tento 
fakt je výhodo u i nevýhodo u parame-
tru. Nelze jej tedy po užít k  průkazu 
myokardi ální nekrózy, avšak jeho zvý-
šení může odlišit ischemický původ bo-
lestí na hrudi. Předpokládá se, že zvý-
šení IMA po elektrické kardi overzi je 
důsledkem krátkodobé přechodné is-
chemi e myokardu. Bohužel ke zvýšení 
hladiny IMA může dojít i  při dalších 
stavech (některá jaterní onemocnění, 
konečné fáze selhávání ledvin, některé 
nádory, ischemi e mozku, maratónský 
běh, těžké infekce aj.).

Pro klinicko u praxi jso u významné stu-
di e prokazující význam zvýšení hladiny 
IMA u paci entů s ischemi í myokardu. 
Např. studi e Bhagavana et al proká-
zala v so uboru 167 paci entů s bolestmi 
na hrudi 88% senzitivitu a 94% speci-
ficitu pro průkaz ischemi e myokardu 
s vysoko u pozitivní (92 %) a negativní 
(91 %) prediktivní hodnoto u. Bohužel 
stanovení IMA ne umožňuje odlišit od 
sebe ataku ischemi e a  nekrózu myo-
kardu. Je velmi potěšitelné, že metodi-
kami stanovení ischemi í modifikova-
ného albuminu u paci entů s akutním 
koronárním syndromem a  vyvinutím 
své vlastní metodiky se věnovali i čeští 
a utoři [32]. Ke zvýšení hladiny ischemi í 
modifikovaného albuminu může dojít 

i po perkutánních koronárních inter-
vencích a tyto změny moho u mít pro-
gnostický význam [9,10].

Z výše uvedených poznatků vyplývá 
možnost stanovení IMA u nemocných 
s bolestmi na hrudi nejasné eti ologi e, 
kde může být jeho pozitivita cenná ze-
jména v  nepřítomnosti typických is-
chemických změn EKG a s negativito u 
ostatních markerů. Limitujícím pro 
po užití je po uze časově omezený vze-
stup hladiny tohoto parametru.

Glykogenfosforyláza BB (GPBB)
Glykogenfosforyláza (a- 1,4- d- glukan 
ortofosfát D- glukosyltransferáza) je di-
merický enzym složený ze dvo u identic-
kých podjednotek. V lidských tkáních 
jso u přítomny 3  izoenzymy glykogen-
fosforylázy (GP): GPLL (obsažena pře-
devším v jaterní tkáni a všech ostatních 
tkáních s výjimko u příčně pruhovaného 
svalstva, myokardu a mozkové tkáně), 
GPMM (je obsažena především ve tká-
ních příčně pruhovaného svalstva, zře-
telně méně v myokardu) a GPBB (mozek, 
myokard). GPBB není výlučně obsažena 
v  mozku a  v  myokardu, ale v  malém 
množství je také v le ukocytech, slezině, 
ledvinách, močovém měchýři, testes, 
v zažívacím traktu a v aortě [2,26].

Glykogenfosforyláza je glykolytický 
enzym, který má důležito u úlohu v me-
tabolizmu sacharidů. Katalyzuje první 
krok glykogenolýzy, tj. enzymaticko u 
konverzi glykogenu na glukózo- 1- fos-
fát. GPBB je spolu s glykogenem v mak-
romolekulárním komplexu navázána 
na sarkoplazmatické retikulum. V pří-
padě tkáňové ischemi e dochází k uvol-
nění glykogenu a  GPBB je konverto-
vána z vázané formy na volno u, která 
se uvolňuje do cytoplazmy a volně di-
funduje do extracelulárního prostoru. 
Tato difuze je usnadněna poruchami 
perme ability buněčné membrány, ke 
kterým dochází i průběhu ischemi e či 
nekrózy myokardu [26].

Dosavadní pozorování prokazují, 
že GPBB je velmi citlivý marker myo-
kardi ální nekrózy a  ischemi e s  čas-
ným vzestupem hodnot po AIM za 
2– 4  hod po začátku bolesti, vrcholu 

dosahuje za 6– 20 hod a k normě se na-
vrací za 1– 2 dny. Další studi e ukazují, 
že ke zvýšení hodnot GPBB může dojít 
i  v  průběhu ischemi e myokardu bez 
vzniku nekrózy [2,11]. Ve skupině pa-
ci entů s akutním koronárním syndro-
mem bez nekrózy myokardu byl pro-
kázán prognostický význam stanovení 
GPBB. K vzestupu hladiny GPBB může 
dojít také při rozvoji ischemi e v  prů-
běhu perkutánních koronárních inter-
vencí, aortokoronárních bypasů apod. 
Sami máme zkušenosti se zvýšením hla-
diny GPBB v  průběhu radi ofrekvenč-
ních ablací, při kterých dochází půso-
bením radi ofrekvenčního pro udu ke 
vzniku velmi malých myokardi álních lézí 
[31]. Dále jsme pozorovali zvýšení hla-
diny GPBB u paci entů podstupujících 
chemoterapii obsahující antracykliny, 
zde by se mohlo jednat o jeden z čas-
ných projevů nastupující kardi otoxicity  
[20,29,30].

Ostatní markery
Pregnancy‑associ ated plasma 
protein A (PAPP-A)
Pregnancy‑associ ated plasma pro-
tein A je glykoprotein (200 kDa) syn-
tetizovaný syncyci otrofoblastem v prů-
běhu těhotenství a  je po užíván pro 
screening Downova syndromu. V  tě-
hotenství cirkuluje jako heterotetra-
merický komplex sestávající ze dvo u 
PAPP- A podjednotek. PAPP- A je pří-
tomen i v  lidských fibroblastech a při 
ruptuře nestabilního aterosklerotic-
kého plátu je uvolňován do cirkulace 
fibroblasty. Některé studi e ukázaly, že 
stanovní hladiny PAPP- A [27] u  pa-
ci entů s  akutními koronárními syn-
dromy troponin T negativními predi-
kuje PAPP‑A vysoké riziko. Korelace 
mezi PAPP- A a  troponinem I  a  CK 
MB‑mass je špatná, což ukazuje, že 
zvýšení PAPP‑A neindikuje nekrózu 
myokardu [18]. So učasná pozorování 
ukázala, že zvýšený PAPP- A je spíše ne-
závislým prediktorem výskytu ischemi e 
myokardu a může pomoci při indikaci 
koronárních intervencí. Dalším popsa-
ným využitím je stratifikace rizika pa-
ci entů s non‑STEMI [22].
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Placentární růstový faktor (PlGF)
Jedno u z tzv. nových molekul studova-
ných v so uvislosti s procesy ischemi e/  
/nekrózy myokardu je placentární růs-
tový faktor (PlGF). PlGF patří do ro-
diny proteinů odvozených od destiček 
s  funkcí chemo atraktantu pro mono-
cyty. PlGF má hmotnost 50 kDa, je slo-
žený ze 149 aminokyselin. Vyskytuje se 
ve dvo u izoformách –  PlGF- 1 a PlGF- 2. 
Jeho produkce byla prokázána také 
v  řadě tkání (štítná žláza, plíce, pla-
centa), avšak jeho funkce nebyly plně ob-
jasněny [3]. Předpokládá se, že by mohl 
slo užit jako bi omarker stability/ ruptury 
aterosklerotického plátu, méně pak is-
chemi e a  změn hemostázy v  průběhu 
akutních koronárních syndromů [17]. 
PlGF má totiž významno u roli v regulaci 
růstu a funkce cévního endotelu. Podle 
zatím ne četných sdělení se plazmatický 
PlGF ukazuje jako nezávislý ukazatel ne-
příznivého vývoje u nemocných s akut-
ními koronárními syndromy (studi e  
CAPTURE) [17].

Závěr
V di agnostice ischemi e a nekrózy myo-
kardu nabízí so učasná klinická bi oche-
mi e kardi ologovi relativně široké spek-
trum možností. Na prvním místě je 
to stanovení srdečních troponinů pro 
průkaz nekrózy myokardu, které je 
v klinické praxi již delší dobu a stalo se 
so učástí rutinní klinické praxe. Umož-
ňuje nejenom di agnostiku, ale i strati-
fikaci rizika paci entů.

Vývoj v  poslední době přinesl po-
znatky o  nových molekulách, které 
mají potenci ál uplatnění v  klinické 
praxi [11,33]. Jde o mastné kyseliny vá-
žící protein, ischemi í modifikovaný al-
bumin či glykogenfosforylázu BB. Ač-
koliv byly vyvinuty komerčně dostupné 
di agnostické so upravy pro jejich sta-
novení, zatím se tyto parametry ne-
staly so učástí běžné klinické praxe. 
Postupně přibývá poznatků o  jejich 
změnách v průběhu akutních koronár-
ních syndromů, faktorech ovlivňujících 
jejich hladiny, jso u porovnávány se 
stávajícími a hledá se místo pro jejich 
uplatnění. Některé z nich mají význam 

pro stratifikaci rizika nemocných, mož-
nost volby typu terapi e a její časování. 
Ve většině těchto případů však bude 
nutné počkat na výsledky ještě dalšího 
sledování a  teprve čas ukáže, zda se 
tyto parametry dostano u do klinické 
praxe a jaké bude jejich využití [8,16]. 
V  této so uvislosti lze očekávat publi-
kace i o dalších nových parametrech 
a jejich možnostech v di agnostice one-
mocnění kardi ovaskulárního systému.

Podpořeno výzkumným záměrem MSM 
0021620817 a MZO 00179906.
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