Raciondlni indikace hormondlnich
vysetteni pii hodnoceni funkce Stitné Zdzy
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Soubrn:

Na zikladé analjzy korelace hladin volného tyroxinu (fI'4) a tyreostimulacni-
ho hormonu (TSH) ve 2591 vzorcich séra z endokrinologické poradny je pou-
kdzdno na Castou diskrepanci mezi témito vysledky a rozebrina jejich pricina.
Autor vyvozuje, Ze hodnoceni funkéniho stavu musi byt vidy kpo minéno zna-

losti klinickjch dat a Ze neexistuje schéma kaskddy vysetieni,

teré by bylo pou-

Zitelné ve vsech pripadech. Pro screening, hodnoceni funkce u strumy a pro
kon-trolu substituce hypotyredzy je jako proni a casto jediné indikovino vyset-
teni TSH, je zfejma vjhoda pri stanoveni metodou 3. generace. PFi sledovini
léchy tyreotoxikdzy je naopak indikovino vysetveni volného tyroxinu a trijodty-
roninu, u subakutni tyreoiditidy a u poruch funkci hypotalamo-hypofyzarnich

potom TSH i hormony stitné zldzy.

Uvod

V poslednim desetileti bylo vSeobec-
né ptijato, ze hladina TSH v séru,
mérena dostatecné citlivou eseji je
nejlepsim testem pro hodnoceni fun-
kee $titné zlazy. Diskuse jsou
zaméfeny na to, kdy maji byt
doplnéna dali vysetfeni, ze-
jména hladina hormoni
stitné 7lazy, a potom na otaz-
ku, ktefi pacienti maji byt
testovani a jak casto. Algo-
ritmy a doporuceni byla pu-
blikovana fadou autorii a
pfevzata lékarskymi spole¢-
nostmi a zdravotnimi pojis-
tovnami (1,2,3) (obr. & 1).
Tato schémata jsou zaloze-
na na faktu, ze porucha
funkce Stitné 7Zlazy je v na-
prosté veét$iné primarni, po-
rucha hypofyzarni byva roz-
poznana na zakladé dalsich
pfiznakd. Protoze pfi pri-
marnim postizeni §titné zla-
zy je Vztaﬁ mezi hladinou ty-
roxinu a hladinou TSH lo-
garitmicky, je hladina TSH
daleko citlivéj$im ukazate-
lem zmény tyreoidalni funk-
ce. Guidlines jsou tedy za-

Obr. & 1.: Strategie laboratorniho vySetieni funkece stitné Zlizy zavedend
na Mayo klinice od roku 1986. Volny tyroxin (f14) je vysetien jen
u vzorkii s abnormdlni hladinouw TSH, 13 jen je-li normdlni f14 pri
niz-kém TSH. PFi hypotyredze je standardné vySetiena hladina auto-
protildtek proti tyreoidilni peroxidize (TPOAb). (Klee GG, Hay I:
Assessment of sensitive thyrotropin assays for an expanded role in thyroid
Sfunction testing: Proposed criteria for analytic performance and clinical
utility. | Clin Endocrinol Metab 64:469, 1987)

lozeny na patofyziologickych prin-
cipecﬁ a na konsensu %{linikﬁ.
Studii, hodnoticich dopad pouziti
téchto schémat pro klinickou praxi
neni mnoho a nékteré ¢asti téchto
doporudeni jsou jimi zpochybnén
(4,5). Hladiny T%H a tyreoidélnicﬁ
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hormont spolu dosti ¢asto nekore-
luji inverzné tak, jak by bylo mozno
ocekavat na zakladé znamého zpét-
novazebného mechanizmu. Pfitom
né¢kdy pfinasi relevantni informaci
TSH, jindy hladiny hormont $tit-
né Zzlazy.

Nejcastéjsimi pricinami diskrepant-
nich V}'fsfedkﬁ tyreoidalnich hormo-
nu a TSH jsou:
1. Zména Loncentrace nebo kapa-
city vazebnych proteini
Tato skute¢nost ovliviiuje zejména
hladinu celkového tyroxinu, méné
celkového trijodtyroninu a odpada
pfi stanoveni volnych hormont, kte-
ré je jiz nyni (a do budoucna jisté
bude jednozna¢né) vysetfenim stan-
dardnim.
2. Vet citlivost TSH na
zmény tyreoidalni funkce
Protoze vztah tyreoidal-
nich hormonti a TSH je
logaritmicky, i maly po-
kles sekrece tyroxinu vede
ke vzestupu TSH a nao-
ak vzestup sekrece k jeho
Elokédé. Tento vzestup ¢i
pokles hladiny TSH po-
tom kompenzuje tyreoi-
dalni poruchu, takze se

’ snizeni funkce ¢&i auto-

T4
TPOAb

nomné fungujici tkan Stit-
né zlazy klinicky neproje-
vi. Mluvime o subklinic-
ké hypo- ¢i hypertyredze
nebo v prvnim piipadé o
snizeni tyreoidalni rezervy.
3. Rychlé zmény tyreoi-
dalni funkce

Sekrece TSH reaguje na
zménu koncentrace tyre-
oidalnich hormont v séru
se znacnou latenci. Pfi za-
hajeni substituce u pri-



marni hypotyrebzy trvad normaliza-
ce TSH 4-8 tydnt, suprimovana
hladina TSH u tyreotoxikézy se
mize znormalizovat az za nékolik

5. Substituce tyreoidalniho hormo-

nu

Pfi substituci ¢istym tyroxinem je

¢asto k dosazeni eutyredzy nutno
podavat davku, keera

vede k hladiné tyroxi-
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TSH je u téchto ne-

%ro kontrolu kompenzace vyznam.
rijodtyronin se pfi substituci hy-
pot?rreézy pouziva v posledni dogé
mélo. Takova substituce vede pravi-
delné i pfi pouziti poméru T4/T3
4:1, jaky je bézny v u nas dostup-
nych preparatech (Thyreotom), pra-
videlné i nizké hladiné tyroxinu
a vy$$i hladiné T3.

6. Poruchy hypotalamo-hypofyzar-

ni
Pfi poruse funkce hypofyzy je typic-
kym obrazem pokles h?;ci’iny tyro-
xinu pfi normélni hladiné TSH.
Tento laboratorni obraz je nikoliv
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fechodnou hypotyreézou v pritbé-  sobené poru-

Eu onemocnéni. chou hypof}’rzy, Obr. ¢ 4.: Korelace mezi hladinou volného tyroxinu (f14) na ose x a hladi-

4. Netyreoidalni onemocnéni

Jakékoliv tézsi netyreoidalni one-
mocnéni, ale napriklad i hladovéni,
vede k poklesu T3 na velmi nizké
hodnoty, spojenému se vzestupem
reverzniho trijodtyroninu (rgfﬁ)
v disledku pokiesu aktivity 5'-dejo-
dazy. U nejtézsich stavli dochézi
k poklesu i celkového a v mensi mife
volného tyroxinu, aniz by byl tento
pokles doprovazen zpétnovazebnym
vzestupem TSH. Nachézime tedy la-
boratorni obraz sekundarni hypoty-
redzy u nemocnych s normalni pi-
tuitarni funkci. V' prabéhu rekon-
valescence potom lze zastihnout zvy-
Senou hladinu TSH pfi jesté snize-
né koncentraci tyreoidalnich hor-
mond, coz by mohlo byt interpre-
tovano jako primarni hypotyredza
(viz obr. &. 3). Obecné je funkéni ty-
reoidalni diagnostika u pacienttt v
zavazném stavu velmi obtizna.

ovéem stanove-
ni TSH nemi

nou TSH na ose y u 244 nemocnyjch s primdrni hypotyredzou, substituovanych
stym tyroxinem. Prerusované Cdry zndzoriiuji rozmezi normdlnich hodnot.

Norm.
rozmezi

T3

T T
mirna  stfedni tézka
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Obr. & 3.: Schematické zndzornéni hladin TSH, volného (fT4) a celkového (T4) tyroxinu,
trijodtyroninu (T3) a reverzniho trijodtyroninu (r13) v pritbéhu netyreoiddlniho onemocnént.
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vyjime¢né klicem k rozpoznani hy-
pofyzarni choroby. Nizké TSH je
pfitomno az pfi hlubokém hypopi-
tuitarizmu a samozfejmé také pri
substituci sekundarni hypotyreozy
tyroxinem.

7. T3 toxikéza

Hladina T3 byva zvysena vice nez
hladina T4 u jakékoliv tyreotoxiké-
zy. Zvy$eni pouze hladiny T3 (pfi
normalnim fPf 4 a nizkém TSH) né-
kdy predchazi propuknuti zivazné
hypertyredzy a je jej mozno ¢asto po-
zorovat v pritbéhu kompenzace pfi
1é¢bé tyreostatiky. Byva castéjsi u
starsich osob, zejména s jodovym de-
ficitem. Je vSak tfeba poznamenat,
ze nélez snizené hladiny TSH a nor-
mélni hladiny fT4 ma vétsinou ji-
nou pfi¢inu &]/iz obr. &. 5)

22% 5%

73%

E<2,5 m2,5-5,8 [1>5,8
Hladina fT3 [pmol/l]

Obr. & 5.: Hladiny volného trijodtyroninu (fT3)
u 321 nemocnyjch s nizkou hladinou TSH a nor-
mdlnim vysledkem fT4. Hladina {13 nad 5,8
pg/ml byla zjisténa jen v 71 pripadech (22%), u
vétsiny nebyla pricinou suprimovaného TSH T3
toxikéza.

8. Vliv medikace

Rada 1ékd ovliviiuje bud periferni
metabolizmus tyroxinu, zejména
jeho konverzi na T3 a tak mtize zvy-
sovat hladinu T4 pfi normalnim
TSH (napriklad cordarone, kyseli-
na jopanova), nebo snizuji sekreci

TSH (napt. kortikoidy, dopamin).

Vlastni zkusenosti:

Zhodnotili jsme vysledky 2591 fun-
kénich vysetfeni u nemocnych léce-
nych v endokrinologické poradné

I. interni kliniky v Hradci Kralové.
Do hodnoceni byly zahrnuty jen ty
vzorky, kdy byla soucasné stanovena
hladina TSH metodou 2. generace
(Immunotech) a hladina volného ty-
roxinu (fT4) metodou RIA (CIS In-
ternational). Slo v naprosté vétsiné
o pacienty 1é¢ené pro choroby $titné
zlazy. Korelace mezi hladinou TSH
a fT4 znazornuje graf na obr. ¢&. 6.

Z grafu je zfejmé, ze kromé oceka-
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z endokrinologické poradny byl
zjistény normalni hladiny TSH i VOl}j
ného tyroxinu. Normalni TSH je ve
dvou tfetinach vzorkd, ¢evrtina g\od—
not TSH je snizenych a 17% pod
detek¢nim limitem metody 2. gene-
race. Pfitom jen asi u poloviny z nich
byla soucasné zjiSténa zvysena hla-
dina fT4, takze $lo o typicky labo-
ratorni obraz hypertyreozy. U ostat-
nich je fT'4 normalni a nejsou vyji-

fT4 [pmol/I]

Obr. &. 6: Korelace hladin tyreostimulacniho hormonu (TSH) na ose y a volného tyroxinu (f14)

na ose x ve 2591 vzorcich séra. Prerusované &iry naznaluji rozmezi normdlnich hodnot.

vanych vysledk tj. normalnich
hodnot v obou vysetfenich, vyso-
kého TSH pfi nizkém fT'4 u hy-
potyredzy a nizkého TSH pfi vy-
sokém f1'4 u hypertyredzy je znac-
ny pocet vySetreni, kde hladiny
T}éH a fT4 jsou diskrepantni. Per-

centualni vyskyt téchto diskrepanci

vyplyva z tabulky ¢. 1.:

Jen u 55% vzorku sér od nemocnych

FT4
[pmol/]] <=0,05 0,06-0,15
<10 1 0,5
10-25 7.7 3,8
>25 8,3 2,0
Celkem 17 6,3

mecné ani pfipady snizené hladiny
jak TSH tai i fT4. Obdobna je si-
tuace pfi zvySené hladiné TSH. Zde
je nizky volny tyroxin (obraz primér-
ni hyporﬁreézy) zfetelné méné Casty
nez vzorky s norméalnim fT4 a vy-
skytly se i pfipady se zvySenim obou
téchto hormont. Kone¢né pfi nor-
mélni hladiné TSH bylo v 5,2% T4

nizké a ve 4,4% zvysené.

TSH [mlIU/1]

0,16-6 <6 Celkem
5,2 39 10,6
55,2 7,6 74,3
4,4 0,3 15
64,8 11,8

Tabulka ¢ 1.: Zastoupeni vysledkdi ve 2591 vzorcich séra vyjadiené v procentech. V Fidcich je roz-
délent podle hladiny {14 na hodnoty snizené (pod 10 pmol/l), normdini a zvjsené (nad 25 pmol/
1), ve sloupcich je pritom délent na hladiny TSH pod detekcnim limitem eseje 2. generace, hladiny

snigené, normdini a zvysené,
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Vyhledanim klinickych dat u téch-
to nemocnych jsme zjistili nasledu-
jici pravdépodobnou pfic¢inu téchto
diskrepanci:

Nizk4 hladina TSH pfi soucasné
nizké hladiné fT4 b El zplisobena
vét§inou rychlym poKlesem tyroxi-
nu pfi léégé tyreotoxikézy (27 pri-
adt1), méné Casto substituci pomoci
%3 (7 pfipadt) nebo hypopituita-
rizmem (6 pripadd). Niz]lﬁ)é ladina
TSH pfi normalni hladiné fT4 je
laboratorni obraz subklinické hyper-
tyrebzy. Tento obraz byl zjiStén ve
298 pripadech, z toho 194 tvorili ne-
mocni na substitu¢ni terapii (172
¢istym tyroxinem a 22 tyroxinem a
trijodtyroninem). U fady z nich jde
o terapeuticky zamér blokadni 1é¢-
by, zejména u karcinom $titné zl4-
zy, nékdy o znamku substituce nad-
mérné. 76 nemocnych z této skupi-
ny bylo lé¢eno pro tyreotoxikézu, 24
pro hypopituitarizmus, (kde tento
V}’Isledeﬁ samoziejmé svéddi pro ade-
kvatni substituci; a dvakrat byl za-
stizen tento obraz u subakutni tyre-
oiditidy. Podle schématu uvedené-
ho v Gvodu, by byla nizki hladina
TSH a normélni vysledek T4 du-
vodem ke stanoveni fT3. Jak vyply-
viz obrazu &. 5, ze 321 nemocn}’lcﬁ,
u nichz bylo toto vysetfeni provede-
no, byl f13 vyssijenv 71 ptipadech,
z toho u 35 nemocnych s tyreotoxi-
kézou a to vétsinou pii kontrole bé-
hem 1é¢by, jen pétkrat slo o tyreoto-
xikézu dosud nelécenou (zbytek tvo-
fili nemocni lé¢eni tyreoidalnimi
hormony).
Normalni hladina TSH nezname-
na automaticky normalni hladinu
tyroxinu v séru. Ve 135 pripadech
byla hladina fT4 sniZena. Témérf u
poloviny z nich nebyla porucha funkce
stitné irélzy zjisténa a diivod neni jed-
noznaény, u nékterych nemocnych
se mohlo podilet netyreoidalni one-
mocnéni. Lé¢ena tyreotoxikéza byla
vysvétlenim ve 48, hypopituitariz-
mus v 16, subakutni tyreoiditida
v 5 a substituce trijodtyroninem v
5 ptipadech. U néf(oli a pacientll
vedl tento nilez k rozpoznani hypo-
pituitarizmu, z uvedenych ¢isel ovéem
vyplyva, Ze v naprosté vétsiné piipa-

da slo o pficiny jiné. Ve 115 vzor-
cich byla pfes normalni TSH hladi-
na fT4 zvySend. Téméf vzdy byla
pfi¢inou z’]Zlinicky optimalni) sub-
stituce hypotyredzy tyroxinem, jen
Cyfikrat o tyreotoxikézu v 1é¢bé
a jednou o TSH podminénou hy-
pertyrézu pii adenomu hypofyzy.

Vysoka hladina TSH a soucasné vy-
soka hladina fT4 je nilez vzacny.
Zjistili jsme jej jen osmkrat, z toho
vsak 6 vzorkt pochazi od jediné ne-
mocné se syndromem rezistence na
tyreoidalni hormony (tedy s poru-
chou receptoru pro T3), dvakrat byl
vSak tento obraz zjistén i u nemoc-
nych substituovanych pro primarni
hypotyre6zu tﬁroxinem. vyseni TSH
a normalni hodnota fT4 je obraz
subklinické hypotyredzy. Ze 196 téch-
to vysledkt gl;rla vétsina (144) zjis-
téna u osob substituovanych pro ﬂl -
potyrebzu a svéddila pro substituci ne-
dostate¢nou. 36 by{)o u nemocnych
nelécenych, s autoimunnim postize-
nim $titné zlazy, patnactkrat byl zjis-
tén tento vysledek v pribéhu 1écby
tyreotoxikézy a jeden vzorek byl od
ne-mocné s postreceptorovou poru-
chou vsech receptorti spojenych s G
proteinem, véetné receptoru pro TSH
(pacientka s pseudohypoparatyreézou).

Stanoveni tyreoidalnich autoproti-
latek
Protilatky proti tyreoglobulinu a ty-
reoidalni peroxigétze je vhodné sta-
novit u kazdé strumy ﬂ vylouceni au-
toimunni etiologie. Frekvence pozi-
tivity je samozfejmeé vy$si pri pritom-
nosti alespon subklinické hypotyre-
zy, tedy pfi zvySené hladiné TSH.
nasem souboru jsme zjistili pozi-
tivni protilatky proti thyreoglo%uli-
nu v 54% pfi zvysené a ve 26% pfi
normalni hladiné TSH. Pro proti-
latky proti tyreoidalni peroxidaze
byla pozitivita 65% pfi vyssim TSH
a 31% pri TSH normélnim.
Stanoveni TSH metodou 3. gene-
race
Po ilgden mésic {sme vSechny vzorky
na T'SH vysetfili zdroven dosud po-
uzivanou metodou 2. generace a sys-
témem 3. generace firmy Abbott pro
pfistroji AxSym. Vysledky 107 po
sobé¢ nasledujicich vysetfeni jsou SIS -
nuty v grafu na obrazu ¢&. 7.

Korelace byla tésn pro vysledky nad
detekénim limitem metody 2. gene-
race (koeficient linearni regrese
r=0,987, rovnice korela¢ni pfimky

=0,829x + 0,408). Z klinického
K ediska nebyla pfi pouziti rtiznych
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Obr. & 7.: Korelace mezi vysledky stanoveni TSH metodou 2. generace na ose x a 3. generace na

ose y. Osy jsou logaritmické, aby vynikla oblast nizkych hodnor.
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eneraci stanoveni pfi hodnotach

SH nad 0,15 mIU/I ziskana roz-
diln informace. Cenné ale byly vy-
sledky v oblasti nizkych hocrnot
Pod detekénim limitem 2. generace
se nachazelo 15 vzorki (tab. ¢&. 2).

Hladina TSH v mIU/1
<0,01 4
0,01-0,05 8
>0,05 3

Pocet

reoidalniho onemocnéni je vhodné
doplnit kromé TSH i vySetfeni vol-
néllnjo T4 aT3 (v pocatcich kompen-
zace tyreotoxikozy je ucelné jen vy-
Setfeni hormoni $titné zlazy a sta-
noveni TSH nema smysl).

Diagnoéza
tyreotoxikéza
tyreotoxikoza (2)
supresni terapie (6)

(4x karcinom)
(1x karcinom)

Tabulka & 2.: Hladiny TSH zjisténé metodou 3. generace (Abbott) pri nedetekované hladiné

metodou 2. generace (Immunotech).

Ve vSech pripadech velmi nizkych
hodnot slo o floridni tyreotoxikozu.
U rady nemocnych lé¢enych blokad-
ni terapii, véetné 5 karcinomu se
ukazalo stanovenim metodou 3. ge-
nerace, ze TSH neni zcela suprimo-
van, ve 3 pripadech byla dokonce
hodnota nad 0,05 mIU/L.

Zavér:

1. Obecné schéma vysetfovaciho
programu, kdy prvnim a v pfipadé
normélni hodnoty jedinym vysetie-
nim je stanoveni TSH, neni pouzi-
telné pro vSechny pfipady, zejména
ne pro nemocné s chorobami $titné
zlazy spojenymi s rychlou zménou
funk¢niho stavu. Je rozhodné opti-
mélni metodou pro screening, prv-
ni vySetfeni u strumy. Pro kontrolu
substituce nemd jiné vySetfeni nez
TSH vyznam a mtze byt dokonce
zavadgjici.

2. Stanoveni TSH metodou 3. ge-
nerace umoziuje diagnézu hyperty-
redzy jen na zakladé hladiny TSH,
hladiny tyreoidalnich hormon jsou
vsak i zde nutné k monitorovani dal-
stho vyvoje a k posouzeni zavaznos-
ti. Stézejni vyznam ma presné sta-
noveni nizkych hodnot TSH pro za-
jisténi dokonalé blokadni terapie, ze-
jména u karcinomi stitné Zlazy.
3.V pfipadé rychlé zmény funkéni-
ho stavu - pfi f,éébé tyreotoxikdzy, u
subakutni tyreoiditidy, ale i u nety-

4. Pro diagnézu hypofyzarni poru-
chy je dulezité soucasné vysetfeni
fT'4 a TSH, pro monitorovani sub-
stituce jen fT4.
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\ Pouziti mocovjch prouz-
ki v diagnostice likvoru

(4
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Bezprostiedné po lumbdilni punkci bylo 75
vzorkil likvoru testovano béZné dostupnymi
prouzky (Combur-Test) na granulocytdrni
pleocytdzu a bilkovinu. Ziskané vysledky byly
srovndny s mikroskopickym vybodnocenim a
se stanovenim bilkoviny provedenym béiné
pouZivanymi laboratornimi postupy.

Viech 48 vzorkii bez pleocytdzy bylo pri pou-
Ziti prouzki spravné vyhodnoceno jako ne-
gativnt.

Z 27 pozitivnich vzorkii bylo spravné ode-
Creno 25 (citlivost 92,6%, specificita 100%).
Pri odectu bilkoviny byla citlivost 77,8 %, spe-
cificita opét 100%.

Autori této studie usuzujt, Ze pouZiti prouz-
kil nabizi jednoduchou moznost ,,bedside”
stanovent pri bakteridlni meningitidé.

Literatura: ].G.Heckmann et al.; Med.
Klin.s91 (1996), 12, 766-8

\\ ‘ "i :j‘ Zpiisobuji diabetes retro-

viry?

Pi vzniku diabetu typu I se télu viasni obran-
né butiky stavi proti buitkdm pankreatu, kte-
7é produkugi insulin. Vedle genetickjch dispo-
zic je diskutovina jako moznd pricina raké
moznost virové infekce.

Jedna Svjcarskd pracovni skupina identifiko-
vala retrovir, ktery se nachdzi pouze v krvi
diabetifi.

Podle jejich teorie pronikd virus IDDMK22
do buiiky, vyuzije DNA hostitelské buiky
k produkci tzv. ,superantigenu®, ktery pak
aktivuje T-buitky a vede k naruseni hostitel-
ské busiky.

Mnoho otdzek této teorie viak zistdvd stile
nevyjasnényjch. NejdiileZitési z nich je ta, zda
pozorované viry jsou skuteiné piivodci one-
mocnént nebo zda predstavuji pouze vedlejsi
nélez pri jiz vzniklém onemocnéni.

Literarura: B. Conrad; Cell 90 (1997),1



Biochemické markery

akutniho infarktu myokardu

Doc. RNDr. Milo3 Tichy, CSc
Vojenskd lékafskd akademie JEP Hradec Krdlové

Viigkum vyuziti biochemickyjch markerii pro uréeni rizika u nemocnyjch v ce-
lém spektru korondrnich syndromi - od nestabilni anginy pectoris az po akutni
infarkt myokardu - je velice aktivni oblasti k/inicke’io vyzkumu (8). Pocdtek
enzymologie akumz’/fo infarktu myokardu (AIM) je v roce 1955, kdy Karmen
nalezl zvysenou aktivitu aspartataminotransferazy (AST) v séru nemocnych
AIM. V roce 1956 pak byla ﬁopsémz zvjsena aktivita dehydrogendzy kyseliny
mléiné (LD) a v roce 1960 kreatinkinazy (CK) v séru nemocnych AIM. Od
roku 1963 Markert razil termin izoenzymy pro enzymy lisici se fyzikalnimi
vlastnostmi, ale katalyzujici stejny typ reakce, na zdkladé elektroforetického
rozliseni pevz;iﬂ[ﬁ)rem sérové LD. O deset let pozdéji Wagner zdiiraznil viznam
stanovent srdecniho izoenzymu CK-MB pro dz’agnostz'fu AIM.

Do klinické praxe bylo zavedeno
pouzivani CK a CK-MB pro dia-
gnostiku AIM v sedmdesatych le-
tech. Témér 25 let tato vySetfeni tvo-
fila ,zlaty® standard pfi biochemic-
ké diagnostice AIM, ale toto posta-
veni ,king of the hill“ bylo v posled-
nich letech u téchto vysetfeni zpo-
chybnéno. V soucasnosti doslo pod
ekonomickym tlakem a tlakem po-
tieby Casné diagnostiky AIM pro
Gspé&nou trombolytickou terapii k
zavedeni fady novych biochemic-
kych parametrd, které svou citlivosti
a specifi¢nosti vysoce prevysuji do-
sud pouzivané. V USA bylo v roce
1994 vysetifeno pro bolest na hrudi
asi 5,5 milion@t osob (18). Asi 3
miliony byly pfijaty na koronarni
jednotky a asi u 1 milionu byl AIM
potvrzen. Hospitalizace zbyvajicich
2 milion nemocnych s nepotvrze-
nou diagnostikou AIM v priméru
stala 3000 $, takze pripadné Gspora
Efi presnéjsi diagnostice AIM by

yla asi 6 miliard $. Na druhé stra-
né 2-8% nemocnych s bolesti na
hrudi bylo diagnostikovano ne-
spravné jako negativni a tito nemoc-
ni maji vysokou kratkodobou mor-
talitu. Také jasny Gspéch zavedeni
trombolytické terapie do klinické
praxe vyzaduje rychlou a spolehli-

vou diagnostiku AIM, pokud moz-
no do 2 hodin od pocatku obtiZi.
Pod timto tlakem bylo spektrum
markerfi poskozeni myokardu v po-
slednich letech podstatné rozsireno
(7). S ohledem na patofyziologii is-
chemické srde¢ni cqmro Yy je zapo-
tfebi vyuzivat kombinace marker
(24), keeré osvétluji rizné ¢asti pro-
cesu AIM (zanét, trombdza, snize-
ny pritok krve, ischémie a nekré-
za). V soudasnosti jsou pro diagnos-
tiku AIM vyuzivany z enzymii CK,
CK-MB, CK-MB mass, izo-LD,
izoformy izoenzymit CK-MM a izo-
formy izoenzymt CK-MB. Ve sta-
diu prvnich klinickych zkusenosti je
stanoveni glykogenfosforylazy izoen-
zymu BB (GPBB). Z dalsich bioche-
mickych markert jsou to pfedev$im
Froteiny: CRP, myoglobin, tézké a
ehké fetézce myosinu, troponin T
a troponin .

Kreatinkiniza (CK) katalyzuje re-
verzibilni transfer fosfatu mezi ATP
a kreatinem. Nachazi se v cytoplaz-

do 30 let 31 - 40 41 -
Z/ M 7 M 7
25 38 22 285 3,1
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mé jako dimer tvofeny podjednot-
kami M (muscle) a B (brain), kazd4
o mol. hm. 40000 daltont. Mozné
kombinace monomert jsou: CK-
MM (CK-3), CK-MB (CK-2) a
CK-BB (CK-1), kazdy dimer o mol.
hm. 82000. CK je pfitomna prede-
v$§im v kosternim svalstvu, v myo-
kardu a v mozkové tkani. Kosterni
sval obsahuje predevsim CK-MM a
asi jen 1% CK-MB. Srde¢ni sval
obsahuje 80% CK-MM a 20% CK-
MB a mozek jen CK-BB. Izoenzy-
my CK muzeme stanovit riznymi
metodami, napf. elektroforeticky,
chromatografil na iontoménicich,
imunoinhibici, imunoprecipitaci
atd. V prabé¢hu AIM jsou izoenzy-
my CK-MM a CK-MB uvolnova-
ny z poskozené tkané. Aktivita CK
v krvi zavisi na lokalni degradaci, na
poméru vymény mezi extravaskular-
nim a vaskularnim kompartmen-
tem, regionalni perfzi myokardu,
inaktivaci v lymfé a v krvi a na clea-
rance. Referen¢ni rozpéti celkové
aktivity CK je speciﬁci}’l problém,
protoze aktivita CK je ovliviiovana
vékem, pohlavim, rasou, objemem
svalové hmoty a fyzickou aktivitou.
Prehled normalnich hodnot CK
v pkat/l podle véku a pohlavi uvadi-

me v tabulce:

Ve véku nad 60 let postupné s ubyt-
kem svalové hmoty kles4 aktivita
CK, takze je nebezpedi, ze Pfi AIM
u star$ich jedinct zvy$eni CK 2-

50 51-60 nad 60 let
M 7Z M 7 M
36 29 43 1,9 26



