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Od r. 1954, kdy Karmen et al. poprvé popsali uvolnění aspartát aminotransfe-
rázy (AST) z poškozených kardiomyocytů v průběhu akutního infarktu myokardu, 
se podstatně rozšířilo spektrum kardiomarkerů, tedy molekul (parametrů), jejichž 
stanovení přispívá ke zpřesnění v procesu diagnostiky onemocnění myokardu(1, 2, 3). 
Velké pokroky v terapii řady onemocnění kardiovaskulárního systému jsou prová-
zeny i vývojem v oblasti biomarkerů pro detekci ischemie a rizikové stratifikaci pa-
cientů s akutními koronárními syndromy. Současná biochemie nabízí stanovení řa-
dy parametrů, které mají vztah k průběhu patologických dějů od zánětlivých změn 
cévní stěny (stanovení prozánětlivých cytokinů-IL6, TNFalfa), přes markery desta-
bilizace koronárního plátu (myeloperoxidázy, adhezní molekuly), markery ruptury 
sklerotického plátu (sCD40L, PIGF, PAPP-A) až po markery ischemie (stanovení 
ischemií modifikovaného albuminu, hladiny volných mastných kyselin či cholinu) 
a nekrózy (srdeční troponiny, kreatinkináza a myoglobin).

Zatímco tato skupina parametrů ukazuje na patologické postižení struktury 
myokardu, t. č. je v klinické praxi požívána pouze jedna skupina molekul, které 
odrážejí funkci myokardu (natriuretické peptidy).

1. Markery strukturálního postižení myokardu

Markery myokardiální nekrózy mají pevné místo v diagnostice akutního in-
farktu myokardu i v éře léčby přímou koronární intervencí. ESC/ACC redefinice 
akutního infarktu myokardu vychází z průkazu(3, 4): 

1. Typického vzestupu a následného pozvolného poklesu (troponinu T,I) nebo 
vzestupu a následného rychlého poklesu (CK-MB) biochemických markerů 
nekrózy myokardu spolu s výskytem alespoň 1 z následujících znaků: kli-
nické symptomy ischemie, vývoj patologických kmitů Q alespoň ve dvou 
svodech, nové elevace ST ve 2 či více svodech nebo deprese ST nebo ab-
normální vlny T, intervence na postižené tepně. 

2. Patologicko-anatomického nálezu akutního infarktu myokardu.
Je však třeba připomenout, že i přes obrovský pokrok, který současná bio-

chemie přinesla, je konečná diagnóza infarktu myokardu především klinická. 

1.1 Markery nekrózy myokardu

Srdeční troponiny
Troponiny jsou nejužívanějšími markery postižení myokardiální nekrózy. 

V současnosti to jsou především troponin T a I, jejichž kardiální formy se vy-
skytují pouze v myokardu. Stanovení obou troponinů je v klinické praxi běžně 
dostupné nejen pro diagnostiku, ale také pro stratifikaci rizika pacientů. Analýza 
souborných dat o obou troponinech udává, že k jejich vzestupu dochází 4–6 
hodin po vzniku nekrózy, vrcholu dosahuje za 12–48 hodin a přetrvává zvýšena 
až 2 týdny. Určité problémy v minulosti přinesla 1. generace pro stanovení tropo-
ninu T(5). Tato využívala protilátky s významnou zkříženou reaktivitou se skele-
tálními formami troponinu T. Tato nevýhoda byla později eliminována vyvinutím 

KARDIOMARKERY NA PRAHU KARDIOMARKERY NA PRAHU 

TŘETÍHO TISÍCILETÍTŘETÍHO TISÍCILETÍ

Radek Pudil1, Miloš Tichý2,  3, Jan Vojáček1

11. interní klinika LF UK a FN, Hradec Králové
2Ústav klinické biochemie a diagnostiky LF UK a FN, Hradec Králové 
3Univerzita obrany Brno, Fakulta vojenského zdravotnictví, Hradec Králové

Cílem sdělení je poskytnout přehled základních charakteristik některých biomarkerů, které mají potenciál klinického užití v diagnostice 
a stratifikaci rizika pacientů s akutními koronárními syndromy a se srdečním selháním. Jsou to markery myokardiální ischemie a nekrózy 
(troponin T a I, kreatinkináza, novější ischemií modifikovaný albumin, mastné kyseliny vážící protein A, cholin, enzym glykogenfosforylázy 
BB, pregnancy associated protein, placentární růstový faktor, solubilní CD40 ligand) a markery myokardiální funkce (natriuretické pepti-
dy). Autoři podávají základní přehled o těchto parametrech doplněný jejich možným využitím v klinické praxi či v oblasti výzkumu.
Klíčová slova: biomarkery, nekróza myokardu, ischemie myokardu, troponin, kreatinkináza, cholin, ischemií modifikovaný albumin, mastné 
kyseliny vážící protein, pregnancy associated protein A, sCD40L, placentární růstový faktor, natriuretické peptidy, glykogenfosforyláza BB.

CARDIAC MARKERS AT THE BEGINNING OF THE THIRD MILLENIUM
The purpose of this review is to provide an overview of essential clinical characteristics of several biomarkers that may have a potential 
clinical utility in diagnosing process and risk stratification in patients with acute coronary syndromes and heart failure. These biomarkers 
belong to those, which can detect myocardial ischemia and necrosis (troponin T and I, creatinkinase, ischemia-modified albumin, fatty ac-
ids binding protein, choline, glycogen phoshorylase isoenzyme BB, placental growth hormone, pregnancy-associated protein A, soluble 
CD40 ligand) and markers of myocardial function (natriuretic peptides). 
Authors reveal essential summary of these parameters enriched with the possible use of these parameters in clinical practice and research.
Key words: biomarkers, myocardial necrosis, myocardial ischemia, troponincreatinkinase, ischemia-modified albumin, fatty acids binding 
protein, choline, glycogen phoshorylase isoenzyme BB, placental growth hormone, pregnancy-associated protein A, sCD40L, natriuretic 
peptides.

Interv Akut Kardiol 2007;6:20–23

doc. MUDr. Radek Pudil, PhD. Článek přijat redakcí: 8. 11. 2006
1. interní klinika LF UK a FN, Hradec Králové  Článek přijat po přepracování: 3. 1. 2007
e-mail: pudilradek@atlas.cz Článek přijat k publikaci: 10. 1. 2007 

Interv Akut Kardiol 2007;6:20–23  Pudil R. Kardiomarkery na prahu třetího tisíciletí

PŘEHLEDY



21

assaye, která využívá dvě cTnT specifické protilátky. Později se opět ukázalo, že 
i tento způsob může být zatížen chybou u stavů s reexpresí cTnT v průběhu na-
příklad u Duchennovy muskulární dystrofie, polymyositidy a uremické nefropatie. 
Tyto nedostatky byly z veké míry potlačeny vyvinutím assaye vyšší generace. Při 
volbě typu assaye pro stanovení typu troponinů (T či I) je vhodné vzít v úvahu 
i některá další data. Jsou to centrální umístění epitopu vůči detekčním protilát-
kám, konzistentní zajištění standardizace mezi jednotlivými assayemi vzhledem 
k jedinému výrobci, které svědčí ve prospěch využití stanovení troponinu T. 
V této souvislosti je možné připomenout výsledky studií vyhodnocujících 99. 
percentil referenčních limitů mezi různými soupravami pro stanovení troponinu I. 
Zde byla nalezena 13násobná diference mezi nejnižší a nejvyšší hodnotou cTnI 
měřenou na 99. percentilu referenčního limitu(6). Tyto rozdíly pak mohou hrát 
významnou roli v rozhodovacím procesu u některých specifických stavů, mezi 
které patří vyhodnocení změn hladiny troponinů u nemocných s významnými 
poruchami funkce ledvin. 

Proto je pro praxi důležitá znalost způsobů eliminace troponinů, a to buň-
kami retikuloendotelového systému. Ačkoliv nebyl prokázán vztah mezi hladinou 
kreatininu a troponinů, přesto se setkáváme se zvýšením jejich hladiny u pacientů 
s renálním selháváním. Podle dosavadních literárních sdělení je zvýšená hladina 
troponinů u pacientů se selháním ledvin prognosticky nepříznivým ukazatelem. 
Mechanizmem podílejícím se na jejich zvýšené hladině a vyšší kardiovaskulár-
ní úmrtnosti těchto pacientů jsou pravděpodobně mj. recidivující mikroinfarkty 
či akcelerovaná apoptóza kardiomyocytů. Toto má klinické důsledky: troponiny 
jsou častěji zvýšeny u pacientů s renální insuficiencí a navíc zvýšení troponinů 
je silným prediktorem kardiovaskulární mortality u pacientů s konečnými stadii 
ledvinného selhání. 

Praktickou poznámkou je fakt, že pro dg. nekrózy myokardu je nutný průkaz 
dynamických změn v čase (zvyšování a pokles jejich hladiny).

V této souvislosti je nutné připomenutí rozhodovacích limitů pro použití tro-
poninů. Podle doporučení ESC/AHA je rozhodovací limit pro infarkt myokardu 
stanoven pouze pro troponin T jako hodnota tzv. cut-off a je 0,01–0,03 ng/ml 
(odpovídá 99. percentilu zdravých osob s CV ≤ 10 %). Národní akademie klinické 
biochemie USA (NACB) a Mezinárodní federace klinické biochemie a laboratorní 
medicíny (IFCC) navrhují používání dvou rozhodovacích limitů: pro průkaz tzv. 
„minor myocardial damage“ 0,03 ng/ml, pro průkaz infarktu myokardu vyšší limit 
0,1 ng/ml(3, 4, 5).

Stanovení hladiny obou troponinů má silný prognostický význam a lze jej 
využít pro stratifikaci rizika pacientů s onemocněními kardiovaskulárního systé-
mu(6, 7, 8). Již analýza prvních velkých studií prokázala, že pacienti s diagnózou 
nestabilní anginy pectoris (podle dřívějších kritérií) a pozitivitou troponinů mají 
několikanásobně vyšší mortalitu v porovnání s ostatními, u kterých hladina Tn 
nebyla zvýšena. Z těchto důvodů se objevuje termín minimal myocardial injury. 
S rozvojem poznatků o změnách hladiny troponinů a histopatologickými studiemi 
bylo zjištěno, že akutní infarkt myokardu je provázen vždy rozáhlejší nekrózou 
myokardu se zvýšením hladiny troponinu, avšak ne každé zvýšení hladiny tro-
poninu lze považovat za srdeční infarkt. Zvýšená hladina troponinů totiž provází 
i další stavy: revaskularizaci myokardu (AKB/PCI), ale i neischemická postižení 
myokardu jako jsou myokarditidy, poranění hrudi s kontuzí myokardu, plicní em-
bolizaci, elektrickou kardioverzi, rejekci štěpu při srdeční transplantaci, sepsi, 
hypovolemický šok, popáleniny, perinatální asfyxie, subarachnoidální krvácení, 
konečná stadia selhání ledvin, vysokodávkovou chemoterapii. I zde se ukazuje, 
že stanovení troponinů má velký prognostický význam.

Kreatinkináza, její MB frakce a isoformy
Metoda radioimunoanalýzy ke stanovení CK-MB byla vyvinuta již v 70. letech, 

v klinické praxi pak v 80. letech představovalo stanovení kreatinkinázy, resp. MB 

frakce (CK, CK-MB) zlatý standard pro diagnostiku a odhad velikosti akutního in-
farktu myokardu. Tento vývoj představovaly metodiky stanovující nejprve aktivitu 
kreatinkinázy, resp. CK-MB, její skutečnou koncentraci bylo možno stanovit později 
jako tzv. CK-MB mass koncem 80. a v klinické praxi pak v 90. letech.

Z dnešního pohledu má však stanovení kreatinkinázy nízkou specificitu (vý-
skyt CK-myokard, kosterní sval, mozek, GIT, plíce, ledviny, slezina, erytrocyt). 
Z pohledu dnešních možností je využití CK-MB doporučeno až na druhém místě, 
a to v případě, že není možné stanovení troponinů. Pro diagnostiku AIM je nutné 
nejméně dvojnásobné zvýšení aktivity CK. V nepřítomnosti poškození kosterní-
ho svalu je MB frakce CK vysoce specifická pro poškození myokardu. Pozitivní 
je podíl CK-MB na celkovém zvýšení CK nad 5 %. CK-MB mass je nejvhodnějším 
markerem reinfarktu a je to akceptovatelný marker AIM pro laboratoře neschopné 
stanovit troponiny. Soupravy na stanovení CK-MB mass využívají monoklonální 
protilátku specifickou pro MB dimer (aktivní a neaktivní izoenzym). Soupravy 
kombinují vysokou senzitivitu s vysokou specificitou a s krátkým časem odezvy 
(TAT do 15 min.). CK-MB mass není zcela kardiospecifická, může být zvýšena 
při poškození kosterního svalstva, při myopatiích, kardioverzi, hypotyreóze, po 
vytrvalostním běhu. Stanovení izoforem CKMB (CKMB1 a CKMB2) kombinovalo 
časnou citlivost myoglobinu (pozit. za 1–2 hod. po AIM) se srdeční specificitou 
CKMB. Jako pozitivní diagnostické kritérium se používala hodnota indexu CK-
MB2/MB1 vyšší než 1,5.

1.2 Markery ischemie myokardu

Ischemií modifikovaný albumin (IMA, albumin-cobalt-binding test, ACB test)
Stanovení vazebné kapacity albuminu pro kobalt (albumin cobalt binding, 

ischemia modified albumin) je založeno na skutečnosti, že N-terminální konec 
albuminu snižuje svou afinitu pro kobalt v průběhu ischemie(9). Přesný mecha-
nizmus produkce IMA během koronární ischemie není znám, ale lokalizace 
modifikace v sekvenci lidského albuminu může být v úseku N-Asp-A1a-His-Lys 
a je uvažováno o relaci k produkci volných radikálů, redukci tenze kyslíku, vlivu 
acidózy apod. K přechodnému zvýšení IMA dochází v průběhu ischemie myo-
kardu, a to i v nepřítomnosti nekrózy. Např. zvýšená hodnota IMA po kardioverzi 
indikuje transientní myokardiální ischemii. Data o pozitivitě IMA z nekardiálních 
příčin jsou omezená a uvádí se jaterní onemocnění, konečné fáze selhávání 
ledvin, některé nádory, ischemie mozku, maratónský běh, těžké infekce aj.(10).

Možné užití se předpokládá u nemocných s bolestí na hrudi s nespecifickými 
změnami elektrokardiogramu a negativitou ostatních markerů nekrózy myokar-
du. To vedlo FDA ke schválení ACB testu pro klinické použití. 

Volné mastné kyseliny (FFAs)
Většina sérových volných mastných kyselin (FFAs) je vázána na albumin, 

pouze malé množství nenavázaných mastných kyselin (FFAu) je přítomno v so-
lubilní formě. Mechanizmus zvýšení koncentrace FFAu po ischemii není jasný, 
předpokládá se, že se na něm podílí zvýšení katecholaminů v krvi, ischemií akti-
vovaná lipolýza tukové tkáně, hydrolýza lipidů v myokardu, metabolické změny 
v myokardu a změny energetického substrátu v myokardu(11, 12, 13).

Zvýšení hladiny FFAu je časným ukazatelem ischemie myokardu (za 30 min. 
14× vyšší hladina), avšak zvýšení FFAu bylo pozorováno i u sepse, po použití ko-
kainu či po kontuzi hrudi. Předběžné studie svědčí pro to, že FFAu umožňuje čas-
nou detekci srdeční ischemie, ale jsou zapotřebí další studie u nemocných AKS. 

1.3 Nové molekuly

Cholin
Cholin a fosfatidová kyselina jsou hlavním produktem štěpení fosfolipidové 

membrány účinkem fosfolipázy D (PLD). Aktivace PLD je považována za jeden 
z klíčových faktorů destabilizace koronárního plátu. Předpokládá se, že roli 
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zde mohou hrát stimulace makrofágů, oxidovaný LDL, změny aktivity matrix-
metaloproteináz, aktivace destiček kolagenem či trombinem, podpora vazby 
fibrinogenu na receptor IIb/IIIa glykoproteinu. Prozatím je stanovení cholinu 
laboratorně značně obtížné (HPLC-hmotová spektrometrie, HR protonová MR 
spektrometrie) a je nutný vývoj setu použitelného v podmínkách POCT i cen-
trální laboratoři.

Dosavadní studie ukázaly, že stanovení cholinu u nemocných se stenokar-
diemi významně koreluje s výskytem náhlé smrti(15).

Glykogenfosforyláza BB (GPBB)
V lidských tkáních jsou přítomny tři izoenzymy glykogenfosforylázy (GP): 

GPLL (jaterní), GPMM (svalový) a GPBB (mozek, myokard). GPBB není výlučně 
obsažen v mozku a v myokardu, ale v malém množství je také v leukocytech, 
slezině, ledvinách, močovém měchýři, testés, v zažívacím traktu a v aortě. GP 
je glykolytický enzym, který hraje základní roli v regulaci metabolizmu cukrů. 
Katalyzuje první krok glykogenolýzy. GPBB je vázána s glykogenem v makro-
molekulární komplex, který je strukturálně vázán na sarkoplazmatické retikulum. 
V průběhu ischemie (tkáňové hypoxie) je glykogen odštěpen a GPBB konvertuje 
na volnou rozpustnou (cytoplazmatickou) formu, která může po vzestupu per-
meability buněčné membrány přejít do cirkulace(16, 17).

Dosavadní pozorování prokazují, že GPBB je velmi citlivý marker myokar-
diální nekrózy a ischemie se vzestupem hodnot po AIM za 2–4 hod. po začát-
ku bolesti, vrcholu dosahuje za 6–20 hod. a k normě se navrací za 1–2 dny. 
Předběžná klinická pozorování jsou nadějná, ale doposud chybí kvalitní komerč-
ní soupravy. 

Pregnancy-associated plasma protein A (PAPP-A)
Pregnancy-associated plasma protein A je glykoprotein (200kDa) syntetizo-

vaný syncyciotrofoblastem v průběhu těhotenství a je používán pro screening 
Downova syndromu. V těhotenství cirkuluje jako heterotetramerický komplex se-
stávající ze dvou PAPP-A podjednotek. PAPP-A je přítomen i v lidských fibroblas-
tech a při ruptuře nestabilního aterosklerotického plátu je uvolňován do cirkulace 
fibroblasty(18, 19). Korelace mezi PAPP-A a troponinem I a CK MB-mass je špatná, 
což ukazuje, že zvýšení PAPP-A neindikuje nekrózu myokardu. Současná pozo-
rování ukázala, že zvýšený PAPP-A je nezávislým prediktorem výskytu ischemie 
myokardu a může pomoci při indikaci koronárních intervencí(20). Dalším popsa-
ným využitím je stratifikace rizika pacientů s non-STEMI. 

Placentární růstový faktor (PIGF)
PIGF patří do rodiny proteinů odvozených od destiček s funkcí chemoatrak-

tantu pro monocyty. PIGF se ukazuje jako biomarker ruptury aterosklerotického 
plátu, ischemie a trombózy. 

PIGF má totiž významnou roli v regulaci růstu a funkce cévního endote-
lu. Podle zatím ne četných sdělení se plazmatický PIGF ukazuje jako nezávislý 
ukazatel nepříznivého vývoje u nemocných s akutními koronárními syndromy(21). 
Stanovení sety založenými na metodě ELISA trvá asi 4,5 hod.

Solubilní CD40 ligand (sCD40L)
CD40 je transmembránový protein, který se vyskytuje v aktivovaných trom-

bocytech, buňkách hladkého svalstva, makrofázích apod.(22, 23, 24). Zvýšení kon-
centrace sCD40L bylo zjištěno u zánětlivých onemocnění (autoimunní choroby, 
sclerosis multiplex aj.) jako i u hypercholesterolémií a diabetu. Zvýšené hod-
noty sCD40L byly zjištěny u akutních koronárních syndromů. Solubilní ligand 
(sCD40L) je uvolňován do cirkulace je detekovatelný v séru i v plazmě. Komplex 
CD40L/sCD40L-CD40 receptor moduluje imunitní procesy, degradaci matrix 
a podporuje tvorbu trombů v průběhu AKS(24). Stanovení koncentrace sCD40L 

může pomoci odhalit pacienty se zvýšeným rizikem trombózy a může být uži-
tečným a použitelným indikátorem nestability aterosklerotického plátu u AKS ve 
spojení s markery srdeční ischemie. Studie CAPTURE identifikovala mezi cTnT 
negativní skupinou nemocných skupinu s vyššími hladinami sCD40L a tito ne-
mocní měli 3,4× vyšší mortalitu.

CRP/hsCRP
Role zánětu v patogenezi aterosklerózy byla doložena již před více než 

100 lety Wirchovem. Mezi současnými markery zánětu, které lze běžně sta-
novit a které mohou mít velký prognostický význam pro nemocné s akutní-
mi koronárními syndromy patří C-reaktivní protein (CRP), resp. stanovení 
hsCRP (high sensitivity C-reactive protein) umožňující s vysokou přesností 
stanovit jeho velmi nízké koncentrace. Za řadu studií, které potvrzují pro-
gnostický význam stanovení hsCRP/CRP, lze jmenovat práci P. Ridkera(25). 
Studie souboru 27 939 zdravých žen prokázala význam hsCRP jako silného 
nezávislého rizikového faktoru pro vznik onemocnění kardiovaskulárního 
systému (při hsCRP v hladinách < 0,5 mg/l, 0,5 až 1,0 mg/l, 1,0 až 2,0 mg/l, 
2,0 až 3,0 mg/l, 3,0 až 4,0 mg/l, 4,0 až 5,0 mg/l, 5,0 až 10,0 mg/l, 10,0 až 
20,0 mg/l a dále nad 20 mg/l relativní riziko kardiovaskulární příhody 1.0, 

1.6, 1.6, 1.7, 1.9, 2.2, 2.3, 2.8, resp. 3.1). Významnou roli stanovení hsCRP 
potvrdila analýza dat dalších studií(26, 27, 28).

2. Markery poškození funkce myokardu – natriuretické 

peptidy (NP)

Jsou přirozenými antagonisty systému renin-angiotenzin- aldosteron a sym-
patického nervového systému. Ve vztahu k srdečnímu selhání se vyznačují pře-
devším schopností indukovat vazodilataci, stimulovat diurézu a natriurézu, inhi-
bovat systém renin-angiotenzin-aldosteron. Mají také antimitogenní efekt, kdy 
inhibují proliferaci hladkého svalstva cév (CNP). Hlavním stimulem pro zvýšenou 
tvorbu a uvolňování NP do cirkulace je tlakové přetížení myocytů.

Pro klinickou praxi má největší význam negativní prediktivní hodnota(29, 30, 

31). Má vysokou specificitu a senzitivitu, je proto zařazena do diagnostického al-
goritmu pro diagnostiku srdečního selhání v doporučeních České kardiologické 
společnosti i Evropské kardiologické společnosti.

Při interpretaci naměřených hladin NP je třeba brát v úvahu i ostatní stavy, 
provázené zvýšením jejich hladiny: diastolická a/nebo systolická dysfunkce levé 
komory srdeční, ischemická choroba srdeční, cor pulmonale provázené plicní 
hypertenzí či plicní embolizací, hypertrofie stěny levé komory srdeční, přetížení 
oběhu při cirhóze jater či chronickém selhání ledvin, preeklampsie, kardiotoxicita 
při terapii antracykliny.

Užitím hladiny NT-proBNP v diferenciální diagnostice dušnosti se zabýval 
J.Januzzi et al.(34) ve studii ICON (soubor 1 256 pacientů přijatých s příznaky 
dušnosti na Emergency department. Z nich 720 (tj. 57,3 %) mělo srdeční selhání, 
medián 5 669 vs. 177 pg/ml, p < 0,001 cut-off hladiny. 

Vzhledem k závislosti hladiny NT-proBNP na věku a pohlaví, existuje poměr-
ně široká tzv. šedá zóna, která neumožňuje jednoznačně vyloučit či prokázat pří-
tomnost srdečních selhání, proto byla provedena metaanalýza dat studie ICON, 
FINN-KVA a dalších. Byly navrženy tzv. cut-off hladiny pro dg. srdeční selhání: 
pod 50 let 450 pg/ml, ve věku 50–75 let 900 pg/ml, ve věku nad 75 let 1 800 pg/ml 
(92% senzitivita a 84% specificita). Jako univerzální cut-off pro vyloučení diagnó-
zy srdečního selhání byla navržena hladina 300 pg/ml (98% negativní prediktivní 
hodnota)(33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43).

Závěr

Terapie řady onemocnění kardiovaskulárního systému zaznamenala v po-
sledních letech velký pokrok, který si vyžádal změnu mnohých diagnostických 
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postupů. Pro klinickou praxi je kladen velký důraz nejenom na včasnou dia-
gnostiku onemocnění, ale také na stratifikaci rizika či monitoraci průběhu léč-
by jednotlivých pacientů. Výše uvedený orientační přehled ukazuje na některé 
nové poznatky o starých biomarkerech poškození myokardu a přináší poznatky 

o nových molekulách, které by mohly mít význam nejenom pro výzkum, ale také 
pro klinickou praxi.

Podpořeno výzkumným záměrem MSM 0021620817,
 MZO 00179906 a grantem IGA MZČR NR/8131–3. 
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