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V 50. letech minulého století se kardiologové snaži-
li získat spolehlivou a rychlou laboratorní metodou in-
formaci o nekróze myokardu. Během celé 2. poloviny
minulého století pak docházelo ke zvyšování počtu
kardiospecificity biochemických markerů poškození
myokardu. Především to bylo sériové stanovení aktivi-
ty kreatinkinázy (CK) a izoenzymu CKMB, které bylo
po řadu roků zlatým standardem pro diagnostiku akut-
ního infarktu myokardu (AIM). V posledních deseti le-
tech se velmi dynamicky a kontinuálně rozšiřuje spekt-
rum biochemických markerů kardiálního poškození. Do-
šlo k inovaci metody na stanovení myoglobinu, k za-
vedení srdečních troponinů (cTnI a cTnT), stanovení
koncentrace CKMBmass, ke zvýšení citlivosti stano-
vení CRP (hsCRP) a k zavedení BNP a NT-proBNP do
klinické praxe (7). Snahou klinických biochemiků
a kardiologů je postihnout pomocí biomarkerů všechny
etapy a stupně poškození myokardu u akutních koro-
nárních syndromů (AKS).

AKS zahrnuje komplex klinických symptomů, které
se vyvíjejí při akutní ischémii myokardu. Nemocné
s AKS lze rozdělit do dvou velkých skupin na základě
dvanáctisvodového EKG (6, 9). Na AKS s novou ele-
vací úseku ST na EKG „ST-elevation myocardial infar-
ction“ (STEMI) a na AKS bez elevace úseku ST „non-
-ST elevation ACS“ (NSTEMI). Dodnes bylo popsáno
pět hlavních příčin vzniku AKS:
1. ruptura aterosklerotického plátu s následnou akutní

trombózou,
2. progresivní mechanická obstrukce,
3. zánětlivý proces,
4. sekundární nestabilní angina pectoris (způsobená

např. anémií nebo hyperthyroidismem),
5. dynamická obstrukce (koronární vazokonstrikce).

Jen vzácně se kterákoliv z těchto příčin vyskytuje
izolovaně.

Prudký nástup nové generace kardiálních biomarkerů
s sebou přinesl řadu metodických a interpretačních otá-
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SOUHRN
Velmi dynamicky se rozvíjející částí klinické biochemie jsou v posledních letech biomarkery srdečního poškození.
Zavádění nových biomarkerů srdečního poškození je velmi rychlé, většinou bez širších klinických a analytických
zkušeností. Během několika málo let to jsou nové metody na stanovení myoglobinu, stanovení troponinů, CKMB mass
koncentrace, hsCRP, BNP, NT-proBNP, IMA a další. Tato vyšetření mění zásadně náš pohled na diagnostiku, určení
prognózy a monitorování terapie u akutních koronárních syndromů. Přitom některé markery kardiálního poškození,
jako např. cTnI, nemají při stanovení soupravami od různých firem tato vyšetření harmonizována (standardizována).
Snahou biochemických a kardiologických společností je proto standardizovat vyšetření biomarkerů kardiálního po-
škození a dát návody k jejich optimálnímu klinickému využití. Ve svém sdělení stručně referujeme o doporučeních
odborných společností, která byla vydána od r. 1999. Širší informaci podáváme o návrhu doporučení, která vydala
Národní akademie klinické biochemie v USA o stanovení a klinickém využití biomarkerů u akutních srdečních syndro-
mů a srdečního selhávání v r. 2004.
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SUMMARY
Tichý M.,  Friedecký B., Palička V., Horáček J., Jebavý L., Pudil R.: Current Views on Determination and Clinical
Utilization of Cardiac Biomarkers
In the recent years, biomarkers of myocardial damage have been the most rapidly developing part of clinical bioche-
mistry. Implementing of new myocardial markers has been very fast, mostly without profound clinical and analytical
experience. During a short period of time, new methods on determination of myoglobin, troponins, CKMB mass concentra-
tion, hs CRP, BNP, NT-proBNP, IMA and others have been introduced. These testing methods essentially change our
view on diagnostics, prognosis and optimal therapy of acute coronary syndromes. The determination of some biomarkers
of myocardial damage as cTnI are not synchronized in assays used by different companies. Thus, biochemical and
cardiological societies make efforts to standardize the determination of myocardial damage and to give instructions to
their optimal clinical application. Our report presents recommendations of medical societies which have been published
since 1999. We give detailed information on suggested guidelines on determination and clinical application of biomarkers
of acute coronary syndrome and heart failure issued by the US National Academy of Clinical Biochemistry in 2004.
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zek. Pokračuje proto úsilí jak biochemických, tak i kar-
diologických společností vypracovat mezinárodně plat-
né směrnice pro stanovení a klinické využití těchto „no-
vých“ kardiálních markerů.

V r. 1999 byla publikována (1, 2) doporučení pro dia-
gnostiku AKS a standardizaci podmínek pro stanovení
kardiomarkerů. Jde o doporučení Národní akademie kli-
nické biochemie USA (NACB) a doporučení Mezinárodní
federace klinické biochemie a laboratorní medicíny
(IFCC). V r. 2000 bylo zveřejněno společné doporučení
evropských (European Society of Cardiology, ESC)
a amerických (American College of Cardiology, ACC)
kardiologů formou konsenzuálního dokumentu o rede-
finici AIM (8, 15, 17).

Oba dokumenty se shodují v nutnosti používat
v diagnostice srdečního poškození biochemické ukaza-
tele, především troponin I (cTnI) nebo troponin T (cTnT),
přičemž oba troponiny jsou považovány za ekvivalentní
a jejich výběr je zcela ponechán na uživateli. Dokumen-
ty doporučují použití dvou biochemických markerů pro
rutinní diagnostiku AIM, a to časný marker (myoglobin)
do 6 hodin po počátku symptomů a definitivní marker za
6–9 hodin a dále za 12–24 hodin, který je citlivý
a kardiospecifický (troponiny) a zůstává pozitivní po řa-
du dní. NACB a IFCC zavádějí dva rozhodovací limity
při použití troponinů. První je nižší limit pro průkaz men-
šího poškození myokardu (minor myocardial damage),
jehož hodnota pro cTnT byla 0,03 ng/ml, a druhý je vyšší
limit pro diagnózu AMI s hodnotou pro cTnT 0,1 ng/ml.
Dokument kardiologů (ESC/ACC) zná pouze jeden roz-
hodovací limit pro diagnózu akutního koronárního synd-
romu (AKS). Obě doporučení se shodují na hodnotě přes-
nosti měření CV % = 10 (CV – koeficient variace). V ex-
trémně nízkých hodnotách prvního rozhodovacího limitu
je velmi obtížné dosáhnout této přesnosti. Pro cTnT uvádí
výrobce (Roche) jako první rozhodovací limit hodnotu
0,04 ng/ml, potom je požadovaná hodnota SD = ± 0,004
ng/ml. Současné měřící systémy však mají schopnost
dosáhnout meze detekce asi 5krát nižší, než je hodnota
rozhodovacího limitu, tj. asi 0,008 ng/ml, což je dvojná-
sobek požadované hodnoty. Dále pak při hodnotě přes-
nosti CV % = 10 je nejistota měření definovaná pro 95%
interval spolehlivosti 20 %, což znamená, že uvažova-
né cut off 0,04 ng/ml je spíše interval 0,032–0,048 ng na
ml, který je vlastně šedou zónou. Až pacienti s hodno-
tou 0,05 ng/ml a vyšší mohou být s dostatečnou prav-
děpodobností zařazení mezi pozitivní AKS (5).

Obě doporučení vyžadují časový interval mezi po-
žadavkem lékaře a dodáním výsledku laboratoří do
60 minut (TAT – turn around time). Kde tento čas nelze
dosáhnout, doporučuje se zřídit laboratorní detašova-
né pracoviště přímo na klinickém oddělení (POCT –
point of care testing). Stanovení kardiomarkerů musí
být dostupné 24 hodin denně.

Co se týká analytických vlastností metody měření,
je stanovení cTnT bezproblémové, protože má mono-
polního výrobce a dodavatele (Roche, 3. generace se
zvýšenou specifičností pro myokard a s rekombi-
nantním kalibrátorem). Soupravy na stanovení cTnI vy-
rábí nejméně 13 různých firem a metody nejsou mezi
sebou harmonizovány. Z toho vyplývá nesrovnatelnost

výsledků cTnI získaných soupravami od různých vý-
robců. Velkou výzvou je příprava obecně používaného
mezinárodního referenčního materiálu jako cesta k do-
sažení porovnatelnosti výsledků. V r. 2001 vydala IFCC
doporučení pro specifikaci kvality souprav na stanove-
ní srdečních troponinů (18). Obecné principy těchto kri-
térií mohou být aplikovány i na soupravy pro stanovení
CKMBmass a myoglobinu. Tato uniformní kritéria se tý-
kají jak preanalytické, tak i analytické fáze. Vyplývají
z nich následující analytická doporučení:
1. Byla načrtnuta protilátková specificita o lokalizaci epi-

topů. Prioritu mají epitopy lokalizované na konstantní
části cTnI molekuly. Specifické relativní odpovědi je
zapotřebí popsat pro následující formy cTnI: volné
cTnI, binární komplex I-C, ternární komplex T-I-C a pro
oxidované, redukované a fosforylované formy těch-
to tří forem cTnI. Je třeba objasnit efekt různých anti-
koagulačních prostředků na vazbu cTnI.

2. Je zapotřebí popsat materiál používaný pro kalibraci
souprav na stanovení troponinů, především cTnI.
Standardizační podvýbor AACC pro cTnI standardi-
zaci doporučuje užití některých primárních refe-
renčních materiálů pro harmonizaci koncentrace cTnI
napříč různými soupravami. Pro cTnT, protože je jen
jeden výrobce (Roche), je standardizace mezi jed-
notlivými generacemi souprav konzistentně zajištěna.

3. Soupravy potřebují definované metody pro obdrže-
ní minimálních detekčních limitů a celkové nepřes-
nosti. Dále by měly být popsány preanalytické fak-
tory včetně efektu doby uložení, teploty, vlivu skle-
něných nebo plastových zkumavek, separačního
gelu, různých antikoagulačních činidel a měření z pl-
né krve. Je zapotřebí harmonizovat metody stano-
vení troponinů v centrální laboratoři a v POCT.
Velké studie z poslední doby ukázaly, že splnit TAT

60 min. není pro velké nemocnice pro stanovení kar-
diálních markerů reálné. Studie College of American
Pathologists Q-probe Study (19), při které bylo prove-
deno 7020 stanovení srdečního troponinu a 4 368 sta-
novení CKMB ve 159 nemocnicích ukázala medián
a 90% interval spolehlivosti TAT pro troponin a CKMB
74,5 min., 129 min.; 82 min. a 131 min. Méně než 25 %
nemocnic dosáhlo TAT pod 60 minut (11, 19). Řešením
je zřizování POCT.

Některé z tradičních kardiálních markerů již by ne-
měly být k tomuto účelu používány. Patří k nim aspartá-
taminotransferáza (AST), laktátdehydrogenáza (LD)
a izoenzymy LD. CK a CKMB byly standardem po mno-
ho let, proto řada laboratoří pokračuje v jejich stanove-
ní současně se stanovením srdečního troponinu. Simul-
tánní stanovení starých srdečních markerů se srdeční-
mi troponiny pomáhá vyhodnotit efekt nových biomarke-
rů a dále je důležité pro retrospektivní studie ke stano-
vení incidence a trendů AIM před zavedením srdečních
troponinů a po něm.

Stanovení referenčních rozmezí má své problémy,
zejména je to chybění standardizace jednotlivých sou-
prav (není dostupný primární referenční materiál) a růz-
né soupravy používají odlišné protilátky zaměřené pro-
ti různým epitopům (4). Největší studie pro referenční
rozpětí používala plazmu (heparin) a ukázala 99. per-
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centil referenčních limitů pro 8 souprav na stanovení
srdečních troponinů (7 x cTnI, 1 x cTnT) a 7 různých
souprav na stanovení CKMB (12). Tyto studie zahrno-
valy 696 zdravých osob (věkové rozpětí 18–84 let) roz-
dělených podle pohlaví a etnické skupiny. Diference me-
zi nejnižší a nejvyšší hodnotou cTnI měřená na 99.
percentilu referenčního limitu byla 13násobná.

K těmto diskrepancím naměřených koncentrací ve-
de to, že chybí standardizace stanovení cTnI souprav.
V současnosti byl již vyvinut certifikovaný referenční
materiál pro měření cTnI – NIST – SRM 2921 s protei-
novou matricí. Od něj by měly být odvozovány hodnoty
kalibrátorů měřících systémů jednotlivých výrobců, s cí-
lem dosáhnout potřebné úrovně porovnatelnosti. Pro
srdeční troponin není zatím cut-off pro referenční hod-
noty. Troponiny (cTnI + cTnT) mají rozhodovací limit
(cut-off) definován jako nejnižší hodnotu koncentrace,
při níž lze dosáhnout přesnosti CV = 10 % (nebo mé-
ně). Tato hodnota je však vždy významně vyšší, než
hodnota 99. percentilu. Výrobci udávají (v této chvíli)
prakticky vždy hodnoty 99. percentilu jako rozhodova-
cí limity a požadavek přesnosti CV = 10 % neberou
v úvahu. Panteghini (13) vyhodnotil nález u 13 komerč-
ních souprav, které ukázaly, že ani jedna souprava ne-
splnila 10% CV při hodnotě 99. percentilu referenční
populace, proto doporučuje používat dvou až trojnáso-
bek 10% CV koncentrace.

CKMBmass zůstává nejvhodnějším markerem re-
infarktu. Pro CKMB byly u všech souprav určeny pro
muže vyšší hodnoty než pro ženy 1,2–2,6krát. U ně-
kterých souprav byly naměřeny pro Afroameričany
2,7krát vyšší hodnoty než pro jedince kavkazské rasy.

Aktuálně publikovaná doporučení NACB Guidelines
2004 (9):
1. Srdeční troponin (I nebo T) je doporučený biomarker

pro průkaz poškození myokardu, stratifikaci rizika
AKS a pro diagnostiku AIM. Stanovení CKMBmass
je akceptovaný biomarker pro laboratoře neschop-
né provádět stanovení troponinu. Monitorování AST
nebo LD (celkové aktivity nebo izoenzymů) pro de-
tekci poškození myokardu u AIM již nemá význam.

2. Referenční rozhodovací limit by měl být určen pro
každý kardiomarker na bázi normálních, zdravých
jedinců, bez známé historie srdečních onemocnění.
Pro cTnI, cTnT, CKMBmass a myoglobin by měl
být rozhodovací limit pro poškození myokardu ro-
ven 99. percentilu u zdravé populace. Pro CKMB
mass by měl být používán rozdílný referenční limit
podle pohlaví.

3. Jako optimální se doporučuje jeden rozhodovací li-
mit pro jednotlivé kardiomarkery cTnI, cTnT
a CKMB mass. Nemocní AKS s hodnotami cTnI,
cTnT a CKMB mass vyššími než rozhodovací refe-
renční limit, mohou být označeny za osoby s po-
škozením myokardu a se zvýšeným rizikem a měli
by být sledováni a léčeni pro redukci krátkodobého
rizika (do 30 dní) a dlouhodobého (více jak 6 měsí-
ců) rizika (smrti, AIM).

4. Zvýšené hodnoty cTnI, cTnT nebo CKMB mass nad
rozhodovací limit svědčí pro AIM, jak ho definovaly
ESC, ACC a AHA.

5. Pokud žádný z těchto markerů – cTnI, cTnT nebo
CKMB mass – není dostupný, pak je akceptovatel-
né monitorování aktivity CK a CKMB pro diagnosti-
ku AIM nebo poškození myokardu.

6. Soupravy na stanovení kardiálních biomarkerů by
měly mít maximální nepřesnosti (%CV) menší než
10 % pro 99. percentil zdravé populace. Před uve-
dením do klinické praxe, musí být soupravy charak-
terizovány vzhledem k potenciálním interferencím,
včetně revmatoidních faktorů, lidským anti-myším
protilátkám, heterofilním protilátkám a dalším podob-
ným bílkovinám. Měly by být dobře charakterizová-
ny preanalytické a analytické podmínky stanovení
biomarkerů.

7. Sérum, plazma nebo nesrážlivá plná krev jsou po-
užitelné pro stanovení kardiomarkerů. Výběr analy-
zovaného typu vzorku závisí na použité soupravě.

8. K vyhodnocení klinické efektivity každého srdeční-
ho biomarkeru by měly být použity ROC (receiver
operator characteristic) křivky, které představují gra-
fické a numerické vyhodnocení vztahů mezi kli-
nickou senzitivitou a specificitou.

9. Profesionální organizace laboratorní medicíny,
kardiologie (AHA, ACC, ESC) a akutní medicíny
(SAEM) ustaví komise pro standardizaci nových
srdečních markerů a preanalytické charakteristiky
pro soupravy na stanovení biomarkerů.

10.Laboratoře by měly zajišťovat stanovení srdečních
biomarkerů 24 hodin denně, s TAT do 60 minut, op-
timálně do 30 minut. TAT je definován jako čas od
odběru krve k dodání výsledku klinikovi.

11. Instituce, které nejsou schopny zajistit TAT do 60 mi-
nut, by měly uvažovat o zřízení POCT systému.

12.POCT pro stanovení srdečních markerů musí splňo-
vat určité podmínky personální, má mít propojení
informačních systémů s centrální laboratoří a kli-
nickými odděleními a má mít kvalitní systém kon-
troly. Maximální rozdíl mezi analýzou POCT a cent-
rální laboratoří by měl být do 20 %.
S prodlužováním průměrné délky života a s nástu-

pem nových terapeutických postupů u AKS stoupá po-
čet jedinců s různým stupněm srdečního selhávání.
Intenzivně se proto hledá i biochemický marker tohoto
onemocnění. Srdeční selhávání je provázeno aktivací
řady systémů a mechanismů. Výsadní postavení mezi
nimi má produkce natriuretických peptidů (NP), jako
hlavního mechanismu fyziologicky antagonizujícího ak-
tivaci systému renin-angiotenzin-aldosteron a zvýšenou
aktivitu sympatického nervového systému (14, 16). NP
byly postupně objevovány od poloviny 20. století. V ro-
ce 1984 byl popsán atriální natriuretický peptid (ANP),
v roce 1988 byl z mozku prasete izolován tzv. mozko-
vý natriuretický peptid (BNP) a v r. 1990 byl taktéž
z mozku prasete izolován tzv. C natriuretický peptid
(CNP). NP jsou většinou syntetizovány ve formě neak-
tivních prohormonů, které se následně štěpí na vlastní
biologicky aktivní hormony a na tzv. terminální fragmen-
ty, které jsou většinou biologicky inaktivní. Mozkový
natriuretický peptid se tvoří z prekurzoru (pre-proBNP,
134 aminokyselin), ze kterého vzniká proBNP (108 ami-
nokyselin). Ten je dále štěpen na aktivní BNP (32 ami-
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nokyselin, t 
1/2

 20 min.) a na neaktivní NT-proBNP
(76 aminokyselin, t

1/2
 60–120 min.). Mezi hladinami ak-

tivních peptidů a jejich NT fragmenty existuje těsná ko-
relace. Jednotlivé NP se liší dominantním místem své
syntézy. V případě BNP je dominantním místem synté-
zy myokard komor, u ANP převažuje syntéza v myo-
kardu síní a u CNP hypofýza, endotel cév a tkáně led-
vin. Stanovení koncentrace BNP (NT-proBNP) je uži-
tečným a spolehlivým parametrem v diagnostickém
algoritmu srdečního selhávání, v diferenční diagnosti-
ce stavů dušnosti, v diagnostice objemové či tlakové
zátěže myokardu, v odhadu prognózy a stratifikaci ri-
zika u nemocných se srdečním selháváním u AKS,
v monitorování efektu terapie apod. (20). Cenné je zjiš-
tění (6), že vztah mezi NT-proBNP a clearance kreati-
ninu představuje doplňující informaci. Clearance kreati-
ninu je přínosnou součástí multifaktoriálního přístupu
ke stratifikaci rizika u nemocných s AKS. Clearance
kreatininu (a/nebo mikroalbuminurie) by mohla být uka-
zatelem celkového cévního poškození jako následek
inzultů narušujících cévní endotel (hypertenze, dyslipi-
démie, hyperhomocysteinémie, diabetes).

Z těchto uvedených důvodů se stanovení jak BNP,
tak i NT-proBNP v posledních letech integrovalo do kli-
nické praxe jako diagnostický a prognostický biomar-
ker. Rostoucí počet a rozmanitost souprav na stanove-
ní BNP a NT-proBNP vyvolává potřebu analytické a kli-
nické validace všech komerčních souprav. V součas-
nosti FDA (Americký federální úřad pro léky a potravi-
ny) schválila pro všeobecné použití v klinických labo-
ratořích soupravy na stanovení BNP od tří firem (Biosi-
te, Bayer, Abbott) a na stanovení NT-proBNP od jedné
firmy (Roche). Dále Beckman-Coulter obdržel od FDA
povolení používat soupravu na základě BNP Biosite
(Access) a soupravy DADE-Behring a DPC využívající
Roche reagencia.

BNP a NT-proBNP jsou stanovovány řadou různých
souprav, které používají protilátky namířené proti růz-
ným epitopům na molekulách antigenu. Známá je de-
gradace BNP, která může mít efekt na protilátkové ak-
tivity a na odpovídající rozdíly ve stabilitě BNP určova-
ném různými komerčními soupravami. Vhodný vzorek
pro stanovení BNP je plazma nebo plná krev (Biosite
Triage). Pro NT-proBNP je použitelné sérum, plazma
(EDTA i heparin), ale souprava na stanovení z plné kr-
ve není v současnosti na trhu.

Stručně shrneme základní doporučení NACB (2004)
pro použití BNP a NT-proBNP. Oba korelují s NYHA stup-
ni I–IV srdeční nedostatečnosti. Pro BNP i NT-proBNP
by měly být stanoveny referenční limity podle dekád
věku a podle pohlaví. Simultánní sledování obou těch-
to biomarkerů nemá oprávnění. Vyšetření NP by mělo
být dostupné po 24 hodin, s TAT do 60 min. Pro BNP
i NT-proBNP by měly být výsledky uváděné v pg/ml,
ne v pmol/ml. Řada klinických faktorů, jako jsou renální
funkce, obezita a funkce štítné žlázy, ovlivňují BNP i NT-
-proBNP koncentraci a je zapotřebí určit odpovídající
referenční hodnoty pro tyto nemocné.

U nemocných s AKS jsou také zjišťovány zvýšené
koncentrace biomarkerů zánětu, jako jsou C-reaktivní
protein (CRP), sérum amyloid A protein a IL-6. Zvýšení

koncentrace cirkulujících biomarkerů zánětu během AKS
je manifestací intenzifikace ložiskových zánětlivých pro-
cesů, což přispívá k destabilizaci vulnerabilních plátů.
Precizní vysvětlení poměru mezi zánětlivými markery
a rizikem AKS přesto nebylo zatím přesvědčivě podá-
no. CRP je nejen markerem, ale může být zahrnut mezi
potenciální mediátory aterotrombózy (3). CRP podpo-
ruje vychytávání LDL-cholesterolu monocyty, indikuje
produkci tkáňového faktoru, aktivuje komplement uvnitř
arteriálního plátu, stimuluje expresi adhesivních mole-
kul a může aktivovat monocyty cestou monocyt-CRP-
-receptoru.

Klinická závažnost stanovení zánětlivých markerů
u AKS závisí především na přibývání počtu vulnera-
bilních plátů a na specifické odpovědi nemocného na zá-
nětlivé podněty. V současnosti existuje více než 12 kli-
nických studií, které demonstrují prognostický význam
stanovení hs-CRP (high sensitivity CRP) u AKS. Speci-
fické měření hs-CRP se jeví jako další faktor umožňující
krátkodobou i dlouhodobou prognózu po AKS a jako další
užitečná informace ke klinické historii a EKG. Pro vy-
hodnocení rizika u AKS byly použity u CRP různé roz-
hodovací limity od 3 do 15 mg/l. Mezi autory existuje
shoda, že rozhodovací limit u AKS je vyšší (10–15 mg/l)
než pro případné použití při primární prevenci.

V posledních letech se intenzivně hledá marker
myokardiální ischémie. Jedním z ukazatelů, do které-
ho se vkládají velké naděje, je stanovení vazebné ka-
pacity albuminu pro kobalt (albumin cobalt binding, ACB,
ischemia modified albumin, IMA). Test je založen na
skutečnosti, že N-terminální konec albuminu mění (sni-
žuje) svou afinitu pro kobalt v průběhu ischémie myo-
kardu. Detekovatelné změny ve vazbě kobaltu na albu-
min mohou být prokázány během několika minut po
přechodné okluzi a reperfuzi koronární arterie během
angioplastiky a vracejí se k normálu během 6 hodin.
Redukovaná vazebná schopnost albuminu pro kobalt
byla popsána také u nemocných se spontánní koronár-
ní ischémií, s následujícím zvýšením srdečního tropo-
ninu. Přesný mechanismus produkce IMA během ko-
ronární ischémie není znám, ale lokalizace modifikace
v sekvenci lidského albuminu může být v úseku N-Asp-
-Ala-His-Lys a uvažuje se o relaci k produkci volných
radikálů během ischémie a/nebo reperfuzi, redukci ten-
ze kyslíku, acidóze a ke změnám v buňkách, jako je
rozvrat funkce sodíkové a vápníkové pumpy. Předmě-
tem výzkumu jsou klinická specifičnost markeru IMA
(21) a další potenciální markery ischémie, jakými jsou
volné mastné kyseliny a celkový cholin v krvi.

Z ostatních biomarkerů, které jsou potenciálními uka-
zately pro stratifikaci rizika AKS, to jsou rozpustný CD40
ligand (marker aktivace trombocytů a potenciální pří-
mý účastník destabilizace aterosklerotického plátu),
metaloproteinázy (enzymy narušující integritu povrcho-
vého krytu aterosklerotického plátu) a myeloperoxidá-
zy (uvolňovány leukocyty během aktivace v koronárním
řečišti).

Pokroky v našem porozumění patogenezi a souvis-
lostí u AKS stimulovaly vývoj nových biomarkerů a zvý-
šily jejich roli v klasifikaci AKS a individualizaci léčeb-
ných postupů. V poslední době přibývá multimarkero-
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vých studií. Především se kombinuje současné stano-
vení troponinu, hs-CRP a NT-proBNP.  Tyto tři biomarke-
ry odrážejí rozdílné patofyziologické mechanismy sr-
deční ischémie: zvýšený troponin indikuje srdeční nekró-
zu, CRP je marker zánětu a zvýšený BNP je odpovědí
na přetížení levé komory. Můžeme předpokládat, že
stanovením všech tří biomarkerů obdržíme komplex-
nější informaci umožňující efektivně stratifikovat riziko
u nemocných s AKS (10).

Význam stanovení srdečních biomarkerů u nemoc-
ných s AKS není omezen jen na diagnostiku srdeční
nekrózy. Tyto markery poskytují jednoduchý, neinvazivní
způsob pro zhodnocení AKS. Zaváděním stále nových
markerů a lepším poznáním patogeneze AKS může pře-
devším multimarkerový přístup zlepšit naše diagnos-
tické a terapeutické výsledky u nemocných s AKS.
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