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Kardiospecifické markery v priubéhu
akutniho infarktu myokardu - zkusenosti
s vyuzitim proteinovych biocipu

Lucie Horakovad', Radek Pudil', Milos Tichy?, Martina Ulrychova?, Jan Vojacek®
"I interni klinika, FN a LF UK v Hradci Kralové
2Ustav klinické biochemie a diagnostiky, FN a LF UK v Hradci Kralové

Cilem studie je sledovani CK MB izoenzymu kreatinkinazy (CK MB mass), myoglobinu (MYO), BB izoenzymu glykogenfosforylazy (GPBB),
srde¢niho typu proteinu vazajiciho mastné kyseliny (H-FABP), karboanhydrazy IlI (CAlll) a srde¢niho troponinu | (cTnl) u pacientti s akutnim
infarktem myokardu v pribéhu 5 dnti a provéreni citlivosti nové technologie proteinovych biocipl pouzitych k jejich stanoveni (systém
Evidence Investigator™ firmy Randox (Randox Laboratories Ltd., Velka Britanie). H-FABP byl vyrazné zvysen u vétsiny pacientt jiz pfi
prvnim odbéru (maximalni hladina H-FABP 78,9 ug/l, £ 62,9 pug/Il, vs. normalni hodnota 1,8 ug/l, = 0,6 pug/l, P < 0,00001) a mél nejvyssi
senzitivitu pfi vyhledavani pritomnosti nekrézy. CKMB mass a cTnl dosahly vrcholu pfi druhém odbéru (maximalni hodnota CKMB mass
30,6 ug/l, £ 25,59 pg/l oproti normalni hodnoté, P < 0,00001 a cTnl 20,0 ug/l, £ 17,6 ug/l vs. normalni hodnota, P < 0,00001). Hladina GPBB
byla zvysena v ¢asné fazi AIM s pozvolnym poklesem pii druhém a tietim odbéru, stejné jako hodnota CAIll. Jsou zde méfeny a srovna-
vany nové parametry jako GPBB, H-FABP nebo CA IlI, které maji vztah k akutnimu infarktu myokardu nebo zvysuji specificitu standardné
stanovovanych kardiomarkera pti akutnim infarktu myokardu (pomér MYO/CA Il se osvédcil k diagnostice reinfarktu).

Klic¢ova slova: infarkt myokardu, kardiomarkery, proteinovy biocip.

Cardiospecific markers during acute myocardial infarction - protein biochip utilization

The aim of the study was the monitoring of plasma levels of isoenzyme of creatine kinase (CKMB mass), myoglobin (MYO), BB isoenzyme
of glycogen phosphorylase (GPBB), heart-type fatty acid binding protein (H-FABP), carbonic anhydrase Il (CA lll), and cardiac troponin
I (cTnl) in patients with acute myocardial infarction during 5 days as well as screening of the sensitivity of the new technology of the
protein biochip microarray that was used to assess plasma levels of these markers (System Evidence Investigator™, Randox Laboratories
Ltd., Great Britain). The plasma level of H-FABP was markedly elevated in major part of patients in the first measurement (the peak of
plasma H-FABP 78,9 ug/l, + 62,9 pg/l, vs. normal value 1,8 ug/l, + 0,6 pg/l, P < 0,0001) and has the highest sensitivity for the determina-
tion of the necrosis. The peak of plasma CKMB mass and cTnl was elevated throughout the time of the second measurement (the peak
of plasma CK MB mass 30,6 pg/l, + 25,59 pg/l, vs. normal value, P < 0,0001 and cTnl 20,0 pg/l, + 17,6 pg/l vs. normal value, P < 0,0001). The
plasma GPBB level was increased during the first measurement and the GPBB level slow decreased to the normal value. The CAlll plasma
level had the same course as the GPBB plasma level. In conclusion, we established new parameters (GPBB, H-FABP or CA lll) that have
relation to the acute myocardial infarction and increase the specificity of standard markers of through the acute myocardial infarction
(and for MYO/CA Ill in the diagnosis of the re-infarction).
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Uvod

Akutnfinfarkt myokardu je i ve tretim tisiciletf
jednim ze zavaznych onemocnéni v kardiologii
(1, 2, 3). Diagnostika infarktu myokardu vychazi
7 Udajd o bolestech na hrudi, zmén na EKG, sta-
noveni specifickych kardiomarker( a zobrazova-
cich metod. V soucasné dobé mame k dispozici
pestrou skalu parametr( urcujicich rozvoj a roz-
sah infarktu myokardu. Jiz standardné jsou stano-
vovany troponiny (CTnT nebo cTnl) prokazujici ne-
krézu srde¢niho svalu. Specifickym parametrem
primo popisujicim poskozeni kardiomyocytd
je stanoveni koncentrace (nikoliv enzymatické
aktivity) kreatinkindzy (CK-MB mass) (4).

Velmi ¢asnym ale mnohem méné specific-
kym markerem je myoglobin (MYO). ObtiZe pfi

jeho stanoveni mohou nastat zvIasté u pacien-
tQ, kteff pfijdou velmi brzy od vzniku infarktu
myokardu, pfili§ pozdé nebo trpf rendini insu-
ficienci, popfipadé soucasnym poskozenim
svald. U téchto stavl zvysuje diagnostickou
cenu stanoveni myoglobinu soucasné stano-
veni karboanhydrazy Il (CA1ll). CAlll je protein
kosternfho svalstva, v myokardu se nevyskytuje.
Urcenf poméru hladin MYO/CAIll zvy3uje dia-
gnostickou specificitu a senzitivitu stanovova-
ného myoglobinu, protoZe u pacientl s akut-
nim infarktem myokardu nedochdzf k elevaci
CAlll (5, 6). Pomér myoglobin/karboanhydréza
nam tak napomaha k urceni akutniho infarktu
myokardu (AIM) v jeho casné fazi nebo k urceni
reinfarktu.

Mezi méné standardni markery urcujici
poskozeni myokardu patfi BB izoenzym glyko-
genfosforyldzy (GPBB) a srdecnf protein vézajici
mastné kyseliny (H-FABP). GPBB se ucastni gly-
kogenolyzy a je zvysené uvolhovana z bunék
v pribéhu ischemie. Maximalni koncentrace to-
hoto markeru se objevuji za 6 hodin od vzniku
bolesti na hrudi. GPBB je schopna indikovat jak
loZiska ischemie, tak nekrézy. H-FABP je soucasti
lipidového metabolizmu a tato podjednotka
se vyskytuje vice v myokardu nez v kosternim
svalstvu. Kjeho vyplaveni dochdzi ¢asné v pri-
béhu ischemie a svou kinetikou se podoba
myoglobinu (ke zvysenf hladin v séru dochazf
za 1-3 hodiny a maximalni hladiny je dosaze-
no za 6-8 hodin) (7, 8). Ukazuje se, ze H-FABP
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ma v Casném stadiu AIM vyssi senzitivitu nez
samotny myoglobin. Na druhou stranu pomér
MYO/H-FABP déle nezvysuje citlivost samotné-
ho H-FABP (9).

Soucasné s rozvojem novych biomarkerd
dochdzi zéroven k rozvoji novych komeréné
dodavanych diagnostickych souprav zaloze-
nych na réznych technologiich (imunoche-
mické, mikrocipy, aj.). Technologie mikrocipt
je prozatim vyuzivana zejména pfi genomické
a proteomické analyze. Pouziti ¢ipd v klinické
biochemii se ve svété zatim uplatiuje pfevazné
v oblasti vyzkumu a pfi toxikologickém scree-
ningu. Vyuziti systému Evidence Investigator
(Randox) je v odborné literatufe popisovano jen
sporadicky. Publikovany jsou prace zabyvajici
se simultannim stanovenim kardidInich markerd
nebo paralelnim méfenim solubilnich adheznich
molekul a cytokin (10, 11).

Cilem studie bylo posouzeni zmén hladin
jednotlivych markert strukturalniho poskozeni
myokardu (Tnl, MYO, CKMB mass, CA Ill, GPBB,
H-FABP) v porovnani s normou v pribéhu
120 hodin od AIM s vyuzitim technologie protei-
novych biocipl - systém Evidence Investigator
firmy Randox (Randox Laboratories Ltd., Velka
Britanie).

™

Material a metoda

Populace: Do studie bylo zafazeno celkem
44 pacientl s akutnim infarktem myokardu
(30 muzd, 14 Zen; vékové rozmezf 45-86 let,
prameérny vék 63 let), ktefi byli pfijati na |. internf
kliniku FN HK a byli é¢eni perkutdnni koronarni
intervenci (PCl). Jeden pacient zemfel v dUsledku
kardiogenniho Soku. Jako kontrolni skupinu jsme
vysetfili 15 zdravych darcl krve.

Vstupni kritéria: Diagndza akutniho infarktu
myokardu byla zaloZena na anamnéze (bolest
na hrudi neustupujici do 30 minut od svého vzni-
ku), zménéch na EKG zadznamu (elevace ST Usekd
vy3sinez 0,2 mV minimalné ve dvou odpovidaji-
cich svodech, popfipadé pfitomnosti blokady le-
vého Tawarova raménka). Nasledovalo provedent
koronarografie a intervence postizené tepny.
Nekréza myokardu byla prokdzana vzestupem
hladin kardiomarkert (troponinu T nebo elevace
CK MB izoenzymu). Tato studie byla schvélena
etickou komisi FN a LF UK v Hradci Kralové.

Krevni vzorky: Odbér krve byl realizovan
bezprostfedné pfi pfijeti na katetrizacnim séle,
dale za 24 hodin a néasledné 5. den od prvniho
odbéru. Krev byla po odbéru zcentrifugovéna
pfi 3500 otdckach/minutu a vSechna plazma
uchovéna pfi-70°C. Vzorky byly vyhodnocovany
najednou.

Tabulka 1. Zastoupeni sledovanych rizikovych faktorl mezi muzi a zenami v dané skupiné pacient(

pohlavi ovék diabetes art.hypertenze dyslipidémie  koureni obezita
muzi 30 (68,18%) 60,6 333% 46,7 % 46,7 % 63,3% 60%
Zeny 14 (31,82 %) 73,5 429% 71,4% 78,6 % 35,7% 71,4%

Tabulka 2. Hodnoty jednotlivych kardiomarkert u pacientd s AIM v dobé prijeti (1. odbér), 2. den
hospitalizace (2. odbér) a 5. den hospitalizace (3. odbér) v porovnéni s kontrolni skupinou zdravych
darcl krve. Soucasti tabulky je hladina vyznamnosti p (porovnani hodnot kontrolnf skupiny a hodnot
ziskanych pfi 1., 2. a 3. odbéru. *p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001)

pacienti s akutnim infarktem myokardu

kontrolni skupina

Prmérné hodnoty + SD sledovanych parametrd (ug/l)

odbér 1 2 3

CKMB 21,93 + 28,52%%* 30,61 + 25,59*** 3,05 £ 1,05%** 1,89 £0,85
MYO 393,56 £ 264,14*** 122,96 + 122,3*** 57,51 + 32,34%%* 36,5+ 12,23
GPBB 53,77 + 59,8% 24,55 +35,35 17,66 £12,19 333£155
FABP 78,86 + 62,98*** 14,03 + 25,23%** 396 £ 1,65%* 1,88+ 0,61
CAlll 91,57 £ 66,58** 80,25 + 54,51%* 39,7 £26,75 2691 12,25
CTNI 4,64 + 8,26"** 20,0 £ 17,65%** 5,28 £ 545%** 0,22 +0,06

Obrdzek 1. Prehledné zobrazeni vysledkl ziskanych hodnot kreatinkindzy (CK MB mass) v 1., 2.
a 3. odbéru. Jednotlivé hodnoty jsou pfevedeny do logaritmické stupnice
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Biochemické méreni: K méfeni bioche-
mickych parametrd byly vyuZity proteinové
biocipy. Systém Evidence Investigator™ fir-
my Randox (Randox Laboratories Ltd., Velkd
Britdnie) s technologif proteinovych biocipd
umoznuje soucasné stanoveni nékolika analytd
z jednoho vzorku. Na presné definovanych
mistech jsou na povrchu bioc¢ipu navazané
protildtky proti jednotlivym analytdm. Méfeni
je zalozeno na principu sendvicové enzy-
moimunoanalyzy a luminiscence je snimana
z jednotlivych reakenich ploch CCD kamerou.
Zobrazovaci technologie umozriuje kvantifiko-
vat mnozstvi svétla a software systému signa-
ly pfepocitd na hodnotu koncentraci analytd
ve vzorku. Pro stanoveni kardidlnich marker(
byl pouzit diagnosticky panel Cardiac Array
se spektrem analytd: CK-MB izoenzym kreatinki-
nazy (CKMB), myoglobinu (MYO), BB izoenzymu
glykogenfosforylazy (GPBB), srde¢niho typu
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proteinu vazajictho mastné kyseliny (H-FABP),
karboanhydrazy IIl (CAlll) a srde¢nfho troponinu
I (cTnl). Koncentrace kardidlnich marker( jsou
udavany v ug/l. Rozsah méfeni pro jednotli-
vé parametry: CKMB = 0,4-100 ug/I, MYO =
1,8=700 ug/l, GPBB = 1,97-290 ug/I, H-FABP =
0,15-150 ug/l, CA 1l = 0,2-200 pug/l a cInl =
0,18-50pg/I. Vnitinf kontrola kvality byla mé-
fena na trech hladinach koncentraci pomocf
kontrolnich materidl dodavanych vyrobcem
jako soucast méficiho systému.

Koronarografické vysetieni: Kazdy paci-
ent s AIM byl pfijat na katetriza¢ni sal, kde byla
provedena koronarografie s naslednou inter-
venci. Efekt intervence (pritok plvodné uza-
vienou cévou) je standardné hodnocen pomoci
Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI flow
0-3) v epikardidlnich tepnach.

Statistickd analyza: Data jsou vyjadre-
na jako primer + smérodatnd odchylka (SD).
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Sledované vysledky mezi kontrolnf skupinou  Obrdzek 2. Prehledné zobrazeni hodnot troponinu I (Tnl) ziskanych v 1, 2. a 3. odbéru. Jednotlive
hodnoty jsou prevedeny do logaritmické stupnice

a pacienty s akutnim infarktem myokardu by-
ly hodnoceny nepdrovym t-testem. P-hladiny 3,5
mensi nez 0,05 byly hodnoceny jako vyznamné,

vsechny ostatni hodnoty byly oznaceny za ne- 4
vyznamné. 2,5
Vysledky =

V souboru nemocnych bylo 419% pacientl g 1,5
s pfednim a apikoseptalnim infarktem myokar- G
du, 41 % se spodnim infarktem myokardu a 18% 10
pacientd prodélalo laterdini nebo zadni infarkt 0,5
myokardu. Vétsinu pacientd tvofili muzi (68 %)
a prameérny vék vysetfovaného souboru byl Ly
63,6 let. Jeden pacient zemrel 2. den hospitali- 0,5 ‘ ‘ ‘
zace na kardiogenni Sok pfi rozsahlém infarktu 1. odbér 2. odbér 3. odbér
myokardu komplikovaném rupturou myokardu
s naslednou tamponadou srdecni. Obrdzek 3. Piehledné zobrazeni hodnot izoenzymu glykogenfosforylazy (GPBB) v 1., 2. a 3. odbéru.

Pouze u 13,6% pacientti byl AIM jako pri- Jednotlivé hodnoty jsou pfevedeny do logaritmické stupnice
momanifestace ischemické choroby srdecni. 40 ‘
36% pacientl se lécilo pro diabetes mellitus,
54,5% bylo sledovéno pro arteridini hypertenzi R T P
a 56,8 % pacientd mélo dyslipidémii. Co se tyce 36 [~ ************************ ************
rizikovych faktord, byla v tomto souboru sle- 34O e L
dovéna nadvaha, obezita a koufeni. Z celého =
souboru 44 pacient( koufilo (at jiz v minulosti A e D U pTTTT
nebo i v dobé prijet)) 24 (54,5%) lidi a nadva- @ 3,0 |- e
hou trpélo 28 (63,6%) pacientl. Oba sledova- o Y3 I [ N e
né rizikové faktory se vyskytovaly u 14 (31,8 %)
pacientl. Z celkového poctu pacientl uzivalo e e T
léky ze skupiny betablokatord jiz pfed pfijetim D |Lemmeaaaee 777777777777777777777777 777777777777777777777777 L
15 (34%) pacientd, ACE inhibitory 12 (27 %) pa- 22
cientd. Oba sledované léky pravidelné uzivalo Nodber 2rodber 3'odbar

11 (25%) pacientd, bez 1é¢by bylo 28 (63,4 %)

osob. V tabulce 1 jsou pfehledné zobrazeny Obrdzek 4. Piehledné zobrazeni proteinu véazajiciho mastné kyseliny (h-FABP). Zobrazeny hodnoty

jednotlivé rizikové faktory a jejich zastoupeni v 1., 2. a 3. odbéru. Jednotlivé hodnoty jsou prevedeny do logaritmické stupnice

mezi muzi a zenami.

Cas od vzniku symptom0 (nejvétsi bo- >0
lest na hrudi) a pfijetim byl v daném souboru 45 foos 1TTTTIIIIIITIITITTaaTaas P P
pacientd v rozmezi 90-300 minut. U 38 (36,3 %) 40 | 3
pacientl byly implantovany stenty, u zbylé- 35
ho poctu osob nebyla intervence provedena = '
(13,6% osob). Pouze u 10,5% intervenovanych 2 30 |
osob byl vysledny pritok véncitou cévou do jisté % 25
miry omezeny (TIMI 1-2), u jednoho pacienta <
doslo po implantaci stentu do vétve pravé vén- 4
¢ité cévy kuzaveéru periferni RVD2 a pfechodné 1,5
protrahované ischemii. Samotny vysledny efekt 10
na infarktové cévé byl TIMI 3. Pfi hodnoceni
EF LK v casné fazi po AIM bylo v této skupiné 0.5
pacientll 10 osob (tj. 22,7 %) s EF LK mensi nez
40%, u 11,3 9% pacientl byly v akutni fazi infarktu
znamky srde¢niho selhavani (maximéalné Killip ). Vtabulce 2 jsou prehledné zobrazeny hladi-  pacientl (90,9 %) jiz v dobé prijeti s nasled-
Mirna elevace dusikatych katabolitl (hodnoty  ny jednotlivych markerd v prabéhu AIM. nym strméjsim poklesem v prabéhu prvnich
kreatininu 112-135 umol/I) byla zjisténa u 5 osob Hladina myoglobinu (MYO): Hladina 24 hodin od pfijeti. Maximalni naméfend hod-
(. 11,3%). myoglobinu byla vyrazné zvysena u vétsiny  nota MYO byla 700 ug/I. Prdmérna hladina MYO
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Obrdzek 5. 'yhodnoceni poméru MYO/CA I
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Obrdzek 6. \/'yhodnoceni poméru MYO/h-FABP
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v dobé pfijeti na jednotku intenzivni péce byla
393,56 ug/l, £ 264,14 ug/l oproti normalni hod-
noté, P < 0,00001.

Hladina izoenzymu kreatinkindzy (CKMB
mass): [zoenzym kreatinkinaza CKMB mass byl
zvysen jiz pfi prvnim krevnim odbéru u 81,8 %
pacientl. Za 24 hodin od prvniho odbéru byl po-
zorovan jesté mirny vzestup hladin CK MB mass
(zvysené hladiny naméreny u 95,2 % pacientd),
dale dochdazelo k postupnému poklesu. CK MB
mass patfi sice mezi markery ¢asného AIM, pfe-
sto ale vyssi senzitivitu i specificitu v prvnich

hodindch od vzniku obtiZi vykazuji myoglobin,
pomér MYO/CAlll a H-FABP. Hladiny CK MB mass
je mozno pouZit pro relativné rychlou kinetiku
k diagnostice reinfarktu. BEhem méreni bylo
dosazeno maximalni sérové hladiny 30,6 ug/l, +
25,59 pg/! oproti normélnihodnoté, P < 0,00001
(obrazek 1).

Hladina troponinu | (Tnl): Troponin | sledo-
val vyvojem svych hodnot vyvoj hladin CKMB
mass v prabéhu jednotlivych méfeni. Maxima
bylo opét dosazeno 24 hodin od prvniho nébeé-
ru. Byla naméfena maximalni hladina 20,0 ug/I,

Intervenéni a akutni kardiologie | 2010; 9(4) | www.iakardiologie.cz

+ 17,6 ug/l vs. normalni hodnoté, P < 0,00001
(obrazek 2).

Hladina BB izoenzymu glykogenfosforyld-
zy (GPBB): Hladina tohoto izoenzymu byla zvy-
Sena v Casné fazi infarktu myokardu s pozvolnym
poklesem hladin pfi druhém a tfetim odbéru.
Primeérna plazmatickd hodnota pfi prvnim na-
béru byla 53,7 ug/l, + 59,8 ug/I. V kontrolni sku-
piné byla primérna hodnota 3,3 ug/l, + 1,55 ug/!
(obrézek 3).

Hladina proteinu vdzajiciho mastné kyse-
liny (H-FABP): H-FABP ukazuje podobny vyvoj
v jednotlivych krevnich ndbérech jako myoglo-
bin, tj. maximalni namérené hodnoty v prvnich
hodinéch po vzniku akutniho infarktu (78,9 ug/|,
+ 62,919/, vs. 1,8ug/l, + 0,6 ug/l, P < 0,00001)
(obrézek 4).

Hladina karboanhydrdzy (CA Ill): Hladina
karboanhydrazy Il byla zvysena v dobé prvniho
odbeéru, poté dochézelo jen k mirnému pokle-
su hladin CA lll. Strméjsi pokles byl zazname-
nadn mezi 2. a 3. odbérem. Priimérnad hodnota
91,6 ug/l, + 66,58 ug/l, vs. normalni hodnota
26,9ug/1, £ 12,3 ug/l, P < 0,01.

Karboanhydraza Il (CAIll) je ve zvysené
koncentraci u pacientd s neuromuskularnimi
poruchami nebo po fyzické ndmaze. Pomeér
MYO/CA Il (obrazek 5) je ¢asto vyuzivan k od-
liseni kardialnf ¢i myoskeletdIni 1éze — zvyseni
senzitivity samotného myoglobinu. V akutni fazi
byl pomér MYO/CA 111 6,8, tento pomeér postup-
né klesal a pfi tfeti kontrole za 5 dnd od pfijetf
mél tento pomér hodnotu 1,7. Prdmérna hod-
nota tohoto poméru mezi prvni a treti kontrolou
byl 2,4.V nasi studii byl pfi prvnim odbéru pomér
MYO/CAIIl > 2,2 u 32 pacientd (tj. 72,7 %) a pfi
druhém odbéru byl pomér MYO/CAIIl > 2,2 pou-
ze u 12 nemocnych (tj. 28,6 %) (obrazek 5).

PYi prijeti byly zvyseny hladiny markert re-
agujicich velmi rychle na poskozeni myokar-
du témér u vsech pacientl (CK MB u 819% pa-
cientd, MYO a GPBB u 90% pacientl a H-FABP
u 100% nemocnych). Z téchto vysledkd se je-
vi H-FABP jako marker s nejvyssi senzitivitou.
Hodnoty CA lll byly zvysené pouze u 59% a cTNI
u 779% nemocnych v zavislosti na ¢asovém od-
stupu od vzniku obtizi.

Za 24 hodin od pfijeti doslo k postupnému
poklesu MYO (69 %), GBPP (88,1 %) a H-FABP
(78,5%). Z tohoto mlZeme tyto parametry po-
vazovat za markery mozné dalsi ischemie nebo
nekrdzy. Naopak byl pozorovan vzestup CK MB
(95,2%) a cTNI (100 %). Hodnoty CA Il byly prak-
ticky staciondrni.

Pfi kontrole za 5 dnt doslo k vyraznému pokle-
suMYO (36,7 %), CK MB (13,3 %) a H-FABP (23,3 %)



oproti vstupnim hodnotam. Pfetrvévala stale vy3si
hladina cTNI (96,6 %). Vysledky ndmi nameéfené
koreluji s polocasy jednotlivych parametrd.

Diskuze

Stanoveni diagndzy akutniho infarktu myo-
kardu je velmi ddleZité pro dalsi osud pacienta,
pro zahdjeni ¢asné terapie a zmensenf vysled-
ného loziska nekrézy. Pokud anamnéza a EKG
zmeény nejsou dostatecné specifické pro urceni
diagndzy infarktu myokardu, je ddlezité stano-
ven( kardiospecifickych markerd, jejichz kon-
centrace zavisi na ¢asovém odstupu od vzniku
symptomd.

PYi stanoveni diagnozy infarktu myokardu
a hodnocenijeho rozsahu jsou rutinné stanovo-
vany nekteré kardiospecifické markery (myoglo-
bin, troponin, kreatinkindza) (1-3). V poslednich
letech je tendence najit nové markery s vysokou
specificitou a senzitivitou k casné fazi AIM, a po-
moci tak k diagnostice infarktu. | v této praci jsou
u pacientd s AIM hodnoceny nové parametry
(H-FABP, GPBB, CA lll) a zaroven vyzkousena
nové technologie stanoveni kardiomarker
(4-8). Biocipovy proteinovy analyzator Evidence
Investigator (Randox) je poloautomaticky sys-
tém umoznujici simultdnni stanovenf fady kar-
diospecifickych markert, které jsou definovany
vyrobcem (10, 11).

Mezi ¢asné markery akutniho infarktu patff
myoglobin a H-FABP, jejichZ hladiny jsou zvyseny
v perakutnifazi infarktu a zaroven slouzi pro svij
¢asny vzestup a kratké trvani (fadove hodiny)
i jako marker recidivy akutniho infarktu (7-9).
Troponin | patfi mezi zlaty standard ke stano-
veni poskozenf{ myokardu, jehoz hladiny jsou
elevovany pfi prvnim i druhém nébéru a poté
postupné klesaji k normé (do 10 dn(l).

Zvyseni hladiny myoglobinu dosahuje vr-
cholu béhem hodin a pak rychle klesa. CKMB
(vCetné CKMB mass) ma vzestup ¢asove srovna-

telny s troponiny (tj. pozdéji nez je tomu u my-
oglobinu) a trva 2-3 dny, tedy déle neZ trva
vzestup myoglobinu, ale méné nez vzestup tro-
ponind.

Pomeér MYO/CA Il vyrazné zvysuje senziti-
vitu i specificitu stanovovaného myoglobinu
v akutnf fazi infarktu myokardu.

Protein vézici mastné kyseliny (H-FABP)
se svoji kinetikou v jednotlivych méfenich podo-
b& myoglobinu a mizeme ho zafadit mezi casné
markery ischemie ¢i nekrézy. U 15 (34,1 %) osob
dosahovala hodnota H-FABP maximalni méfené
hodnoty a lze fici, Ze v této studii ve srovnanf
s myoglobinem ma vyssi senzitivitu. K diagnosti-
ce |ze ¢asto pouzit pomér MYO/H-FABP (pomér
myoglobin/H-FABP pfi prvnim nabéru byl 7,2
a pfi tretf kontrole 14,8, ktery ale nijak nezvysuje
senzitivitu samotného H-FABP) (obrdzek 6).

Hladina BB izoenzymu glykogenfosforylazy
je také zvysena v akutni fazi infarktu a s odstu-
pem dochazi k velmi pozvolnému poklesu kon-
centrace tohoto izoenzymu k normé.

Zavérem je nutno fici, ze ke stanovovani
kardiospecifickych markert ndm v dnesni do-
bé slouzi nejenom standardni rutinni metody,
ale zacinaji se objevovat i metody nové — jako
proteinové biocipy, které byly pouzity i v této
studii. Tato metoda predstavuje elegantni zpa-
sob stanoveni panelu parametrd majici vztah
k poskozenf myokardu a davaji ndm tak moz-
nost komplexnéji nahlédnout na aktudlni stav
srde¢niho svalu. Nevyhodou téchto biocipt
v dnesni dobé zUstdvd nemoznost provadéni
statimovych vysetfeni a také pevné stanoveni
vysetfovanych analytd danych vyrobcem. Nasi
studif byla prokdzana elevace hladin H-FABP
v akutni fazi infarktu majici podobny prébéh jako
myoglobin. Pomér karboanhydrazy Il s myoglo-
binem zvysuje senzitivitu stanovovani hladiny
myoglobinu a zéroven je tento pomér vhodny
k urcenf reinfarktu.
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