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Úvod

Racionální indikace hormonálních
vy�etøení pøi hodnocení funkce �títné �lázy

V posledním desetiletí bylo v�eobec-
nì pøijato, �e hladina TSH v séru,
mìøená dostateènì citlivou esejí je
nejlep�ím testem pro hodnocení fun-
kce �títné �lázy. Diskuse jsou
zamìøeny na to, kdy mají být
doplnìna dal�í vy�etøení, ze-
jména hladina hormonù
�títné �lázy, a potom na otáz-
ku, kteøí pacienti mají být
testováni a jak èasto. Algo-
ritmy a doporuèení byla pu-
blikována øadou autorù a
pøevzata lékaøskými spoleè-
nostmi a zdravotními poji�-
�ovnami (1,2,3) (obr. è. 1).
Tato schémata jsou zalo�e-
na na faktu, �e porucha
funkce �títné �lázy je v na-
prosté vìt�inì primární, po-
rucha hypofyzární bývá roz-
poznána na základì dal�ích
pøíznakù. Proto�e pøi pri-
márním posti�ení �títné �lá-
zy je vztah mezi hladinou ty-
roxinu a hladinou TSH  lo-
garitmický, je hladina TSH
daleko citlivìj�ím ukazate-
lem zmìny tyreoidální funk-
ce. Guidlines jsou tedy za-
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Souhrn:
Na základì analýzy korelace hladin volného tyroxinu (fT4) a  tyreostimulaèní-
ho hormonu (TSH) ve 2591 vzorcích séra z endokrinologické poradny je pou-
kázáno na èastou diskrepanci mezi tìmito výsledky a rozebrána jejich pøíèina.
Autor vyvozuje, �e hodnocení funkèního stavu musí být v�dy podmínìno zna-
lostí klinických dat a �e neexistuje schéma kaskády vy�etøení, které by bylo pou-
�itelné ve v�ech pøípadech. Pro screening, hodnocení funkce u strumy a pro
kon-trolu substituce hypotyreózy je jako první a èasto jediné indikováno vy�et-
øení TSH, je zøejmá výhoda pøi stanovení metodou 3. generace. Pøi sledování
léèby tyreotoxikózy je naopak indikováno vy�etøení volného tyroxinu a trijodty-
roninu, u subakutní tyreoiditidy a u poruch funkcí hypotalamo-hypofyzárních
potom TSH i hormony �títné �lázy.

lo�eny na patofyziologických prin-
cipech a na konsensu klinikù.
Studií, hodnotících dopad pou�ití
tìchto schémat pro klinickou praxi
není mnoho a nìkteré èásti tìchto
doporuèení jsou jimi zpochybnìny
(4,5). Hladiny TSH a tyreoidálních

hormonù spolu dosti èasto nekore-
lují inverznì tak, jak by bylo mo�no
oèekávat na základì známého zpìt-
novazebného mechanizmu. Pøitom
nìkdy pøiná�í relevantní informaci
TSH, jindy hladiny hormonù �tít-
né �lázy.

Nejèastìj�ími pøíèinami diskrepant-
ních výsledkù tyreoidálních hormo-
nù a TSH jsou:
1. Zmìna koncentrace nebo kapa-
city vazebných proteinù
Tato skuteènost ovlivòuje zejména
hladinu celkového tyroxinu, ménì
celkového trijodtyroninu a odpadá
pøi stanovení volných hormonù, kte-
ré je ji� nyní (a do budoucna jistì
bude jednoznaènì) vy�etøením stan-
dardním.

2. Vìt�í citlivost TSH na
zmìny tyreoidální funkce
Proto�e vztah tyreoidál-
ních hormonù a TSH je
logaritmický, i malý po-
kles sekrece tyroxinu vede
ke vzestupu TSH a nao-
pak vzestup sekrece k jeho
blokádì. Tento vzestup èi
pokles hladiny TSH po-
tom kompenzuje tyreoi-
dální poruchu, tak�e se
sní�ení funkce èi auto-
nomnì fungující tkáò �tít-
né �lázy klinicky neproje-
ví. Mluvíme o subklinic-
ké hypo- èi hypertyreóze
nebo v prvním pøípadì o
sní�ení tyreoidální rezervy.
3. Rychlé zmìny tyreoi-
dální funkce
Sekrece TSH reaguje na
zmìnu koncentrace tyre-
oidálních hormonù v séru
se znaènou latencí. Pøi za-
hájení substituce u pri-

Obr. è. 1.: Strategie laboratorního vy�etøení funkce �títné �lázy zavedená
na Mayo klinice od roku 1986. Volný tyroxin (fT4) je vy�etøen jen
u vzorkù s abnormální hladinou TSH, T3 jen je-li normální fT4 pøi
níz-kém TSH. Pøi hypotyreóze je standardnì vy�etøena hladina auto-
protilátek proti tyreoidální peroxidáze (TPOAb). (Klee GG, Hay I:
Assessment of sensitive thyrotropin assays for an expanded role in thyroid
function testing: Proposed criteria for analytic performance and clinical
utility. J Clin Endocrinol Metab 64:469, 1987)
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mární hypotyreózy trvá normaliza-
ce TSH 4-8 týdnù, suprimovaná
hladina TSH u tyreotoxikózy se
mù�e znormalizovat a� za nìkolik

mìsícù. (viz obr. è. 2). Snadno tak
mù�eme zjistit po zahájení léèby ty-
reotoxikózy je�tì nízké hladiny TSH
pøi normálních, nebo i tyreostatiky
èi operací sní�ených hladinách tyre-
oidálních hormonù. Rychlá zmìna
tyreoidálního stavu také doprovází
subakutní tyreoiditidu, kdy je typic-
ká nejprve hypertyreóza s následnou
pøechodnou hypotyreózou v prùbì-
hu onemocnìní.
4. Netyreoidální onemocnìní
Jakékoliv tì��í netyreoidální one-
mocnìní, ale napøíklad i hladovìní,
vede k poklesu T3 na velmi nízké
hodnoty, spojenému se vzestupem
reverzního trijodtyroninu (rT3)
v dùsledku poklesu aktivity 5'-dejo-
dázy. U nejtì��ích stavù dochází
k poklesu i celkového a v men�í míøe
volného tyroxinu, ani� by byl tento
pokles doprovázen zpìtnovazebným
vzestupem TSH. Nacházíme tedy la-
boratorní obraz sekundární hypoty-
reózy u nemocných s normální pi-
tuitární funkcí. V prùbìhu rekon-
valescence potom lze zastihnout zvý-
�enou hladinu TSH pøi je�tì sní�e-
né koncentraci tyreoidálních hor-
monù, co� by mohlo být interpre-
továno jako primární hypotyreóza
(viz obr. è. 3). Obecnì je funkèní ty-
reoidální diagnostika u pacientù v
záva�ném stavu velmi obtí�ná.

5. Substituce tyreoidálního hormo-
nu
Pøi substituci èistým tyroxinem je
èasto k dosa�ení eutyreózy nutno

podávat dávku, která
vede k hladinì tyroxi-
nu v séru pøesahující
normální rozmezí. U
primární hypotyreózy
je ve vyrovnaném sta-
vu optimálním ukaza-
telem kompenzace
hladina TSH. Korela-
ce mezi tyroxinem a
TSH je u tìchto ne-

mocných vol-
ná a substituci
je nutno jed-
noznaènì øídit
jen podle hla-
diny TSH (viz
obr. è. 4). U se-
kundární hy-
potyreózy, zpù-
sobené poru-
chou hypofýzy,
ov�em stanove-
ní TSH nemá

pro kontrolu kompenzace význam.
Trijodtyronin se pøi substituci hy-
potyreózy pou�ívá v poslední dobì
málo. Taková substituce vede pravi-
delnì i pøi pou�ití pomìru T4/T3
4:1, jaký je bì�ný v u nás dostup-
ných preparátech (Thyreotom), pra-
videlnì k nízké hladinì tyroxinu
a vy��í hladinì T3.
6. Poruchy hypotalamo-hypofyzár-
ní
Pøi poru�e funkce hypofýzy je typic-
kým obrazem pokles hladiny tyro-
xinu pøi normální hladinì TSH.
Tento laboratorní obraz je nikoliv

Obr. è. 2: Hladiny TSH a volného tyroxinu (fT4) v prùbìhu léèby
Carbimazolem. Za 6 týdnù po zahájení terapie je TSH stále pod
detekèním limitem, pøes nízkou hladinu fT4 a k jeho normalizaci
do�lo a� za dal�í 4 mìsíce.

Obr. è. 3.: Schematické znázornìní hladin TSH, volného (fT4) a celkového (T4) tyroxinu,
trijodtyroninu (T3) a reverzního trijodtyroninu (rT3) v prùbìhu netyreoidálního onemocnìní.

Obr. è. 4.: Korelace mezi hladinou volného tyroxinu (fT4) na ose x a hladi-
nou TSH na ose y u 244 nemocných s primární hypotyreózou, substituovaných
èistým tyroxinem. Pøeru�ované èáry znázoròují rozmezí normálních hodnot.
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výjimeènì klíèem k rozpoznání hy-
pofyzární choroby. Nízké TSH je
pøítomno a� pøi hlubokém hypopi-
tuitarizmu a samozøejmì také pøi
substituci sekundární hypotyreózy
tyroxinem.
7. T3 toxikóza
Hladina T3 bývá zvý�ena více ne�
hladina T4 u jakékoliv tyreotoxikó-
zy. Zvý�ení pouze hladiny T3 (pøi
normálním fT4 a nízkém TSH) nì-
kdy pøedchází propuknutí záva�né
hypertyreózy a je jej mo�no èasto po-
zorovat v prùbìhu kompenzace pøi
léèbì tyreostatiky. Bývá èastìj�í u
star�ích osob, zejména s jodovým de-
ficitem. Je v�ak tøeba poznamenat,
�e nález sní�ené hladiny TSH a nor-
mální hladiny fT4 má vìt�inou ji-
nou pøíèinu (viz obr. è. 5)

8. Vliv medikace
Øada lékù ovlivòuje buï periferní
metabolizmus tyroxinu, zejména
jeho konverzi na T3 a tak mù�e zvy-
�ovat hladinu T4 pøi normálním
TSH (napøíklad cordarone, kyseli-
na jopanová), nebo sni�ují sekreci
TSH (napø. kortikoidy, dopamin).

Zhodnotili jsme výsledky 2591 fun-
kèních vy�etøení u nemocných léèe-
ných v endokrinologické poradnì

I. interní kliniky v Hradci Králové.
Do hodnocení byly zahrnuty jen ty
vzorky, kdy byla souèasnì stanovena
hladina TSH metodou 2. generace
(Immunotech) a hladina volného ty-
roxinu (fT4) metodou RIA (CIS In-
ternational). �lo v naprosté vìt�inì
o pacienty léèené pro choroby �títné
�lázy. Korelace mezi hladinou TSH
a fT4 znázoròuje graf na obr. è. 6.
Z grafu je zøejmé, �e kromì oèeká-

vaných výsledkù tj. normálních
hodnot v obou vy�etøeních, vyso-
kého TSH pøi nízkém  fT4 u hy-
potyreózy a nízkého TSH pøi vy-
sokém fT4 u hypertyreózy je znaè-
ný poèet vy�etøení, kde hladiny
TSH a fT4 jsou diskrepantní. Per-

centuální výskyt tìchto diskrepancí
vyplývá z tabulky è. 1.:
Jen u 55% vzorkù sér od nemocných

z endokrinologické poradny byly
zji�tìny normální hladiny TSH i vol-
ného tyroxinu. Normální TSH je ve
dvou tøetinách vzorkù, ètvrtina hod-
not TSH je sní�ených a 17% pod
detekèním limitem metody 2. gene-
race. Pøitom jen asi u poloviny z nich
byla souèasnì zji�tìna zvý�ená hla-
dina fT4, tak�e �lo o typický labo-
ratorní obraz hypertyreózy. U ostat-
ních je fT4 normální a nejsou výji-

meèné ani pøípady sní�ené hladiny
jak TSH tak i fT4. Obdobná je si-
tuace pøi zvý�ené hladinì TSH. Zde
je nízký volný tyroxin (obraz primár-
ní hypotyreózy) zøetelnì ménì èastý
ne� vzorky s normálním fT4 a  vy-
skytly se i pøípady se zvý�ením obou
tìchto hormonù. Koneènì pøi nor-
mální hladinì TSH bylo v 5,2% fT4
nízké a ve 4,4% zvý�ené.

Vlastní zku�enosti:

FT4
[pmol/l]

<10
10-25
>25

Celkem

TSH [mIU/l]
<=0,05

1
7,7
8,3
17

<6
3,9
7,6
0,3

11,8

Celkem
10,6
74,3
15

0,16-6
5,2
55,2
4,4

64,8

0,06-0,15
0,5
3,8
2,0
6,3

Tabulka è. 1.:  Zastoupení výsledkù ve 2591 vzorcích séra vyjádøené v procentech. V øádcích je roz-
dìlení podle hladiny fT4 na hodnoty sní�ené (pod 10 pmol/l), normální a zvý�ené (nad 25 pmol/
l), ve sloupcích je pøitom dìlení na hladiny TSH pod detekèním limitem eseje 2. generace, hladiny
sní�ené, normální a zvý�ené.

Obr. è. 5.:  Hladiny volného trijodtyroninu (fT3)
u 321 nemocných s nízkou hladinou TSH a nor-
málním výsledkem fT4. Hladina fT3 nad 5,8
pg/ml byla zji�tìna jen v 71 pøípadech (22%), u
vìt�iny nebyla pøíèinou suprimovaného TSH T3
toxikóza.

Obr. è. 6: Korelace hladin tyreostimulaèního hormonu (TSH) na ose y a volného tyroxinu (fT4)
na ose x ve 2591 vzorcích séra. Pøeru�ované èáry naznaèují rozmezí normálních hodnot.
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Vyhledáním klinických dat u tìch-
to nemocných jsme zjistili následu-
jící pravdìpodobnou pøíèinu tìchto
diskrepancí:

Nízká hladina TSH pøi souèasnì
nízké hladinì fT4 byla zpùsobena
vìt�inou rychlým poklesem tyroxi-
nu pøi léèbì tyreotoxikózy (27 pøí-
padù), ménì èasto substitucí pomocí
T3 (7 pøípadù) nebo hypopituita-
rizmem (6 pøípadù). Nízká hladina
TSH pøi normální hladinì fT4 je
laboratorní obraz subklinické hyper-
tyreózy. Tento obraz byl zji�tìn ve
298 pøípadech, z toho 194 tvoøili ne-
mocní na substituèní terapii (172
èistým tyroxinem a 22 tyroxinem a
trijodtyroninem). U øady z nich jde
o terapeutický zámìr blokádní léè-
by, zejména u karcinomù �títné �lá-
zy, nìkdy o známku substituce nad-
mìrné. 76 nemocných z této skupi-
ny bylo léèeno pro tyreotoxikózu, 24
pro hypopituitarizmus, (kde tento
výsledek samozøejmì svìdèí pro ade-
kvátní substituci) a dvakrát byl za-
sti�en tento obraz u subakutní tyre-
oiditidy. Podle schématu uvedené-
ho v úvodu, by byla nízká hladina
TSH a normální výsledek fT4 dù-
vodem ke stanovení fT3. Jak vyplý-
vá z obrazu è. 5, ze 321 nemocných,
u nich� bylo toto vy�etøení provede-
no, byl fT3 vy��í jen v 71 pøípadech,
z toho u 35 nemocných s tyreotoxi-
kózou a to vìt�inou pøi kontrole bì-
hem léèby, jen pìtkrát �lo o tyreoto-
xikózu dosud neléèenou (zbytek tvo-
øili nemocní léèení tyreoidálními
hormony).
Normální hladina TSH nezname-
ná automaticky normální hladinu
tyroxinu v séru. Ve 135 pøípadech
byla hladina fT4 sní�ená. Témìø u
poloviny z nich nebyla porucha funkce
�títné �lázy zji�tìna a dùvod není jed-
noznaèný, u nìkterých nemocných
se mohlo podílet netyreoidální one-
mocnìní.  Léèená tyreotoxikóza byla
vysvìtlením ve 48, hypopituitariz-
mus v 16, subakutní tyreoiditida
v 5 a substituce  trijodtyroninem v
5 pøípadech. U nìkolika pacientù
vedl tento nález k rozpoznání hypo-
pituitarizmu, z uvedených èísel ov�em
vyplývá, �e v naprosté vìt�inì pøípa-

dù �lo o pøíèiny jiné. Ve 115 vzor-
cích byla pøes normální TSH hladi-
na fT4 zvý�ená. Témìø v�dy byla
pøíèinou (klinicky optimální) sub-
stituce hypotyreózy tyroxinem, jen
ètyøikrát o tyreotoxikózu v léèbì
a jednou o TSH podmínìnou hy-
pertyrózu pøi adenomu hypofýzy.
Vysoká hladina TSH a souèasnì vy-
soká hladina fT4 je nález vzácný.
Zjistili jsme jej jen osmkrát, z toho
v�ak 6 vzorkù pochází od jediné ne-
mocné se syndromem rezistence na
tyreoidální hormony (tedy s poru-
chou receptoru pro T3), dvakrát byl
v�ak tento obraz zji�tìn i u nemoc-
ných substituovaných pro primární
hypotyreózu tyroxinem. Zvý�ení TSH
a normální hodnota fT4 je obraz
subklinické hypotyreózy. Ze 196 tìch-
to výsledkù byla vìt�ina (144) zji�-
tìna u osob substituovaných pro hy-
potyreózu a svìdèila pro substituci ne-
dostateènou. 36 bylo u nemocných
neléèených, s autoimunním posti�e-
ním �títné �lázy, patnáctkrát byl zji�-
tìn tento výsledek v prùbìhu léèby
tyreotoxikózy a jeden vzorek byl od
ne-mocné s postreceptorovou poru-
chou v�ech receptorù spojených s G
proteinem, vèetnì receptoru pro TSH
(pacientka s pseudohypoparatyreózou).

Stanovení tyreoidálních autoproti-
látek
Protilátky proti tyreoglobulinu a ty-
reoidální peroxidáze je vhodné sta-
novit u ka�dé strumy k vylouèení au-
toimunní etiologie. Frekvence pozi-
tivity je samozøejmì vy��í pøi pøítom-
nosti alespoò subklinické hypotyre-
ózy, tedy pøi zvý�ené hladinì TSH.
V na�em souboru jsme zjistili pozi-
tivní protilátky proti thyreoglobuli-
nu v 54% pøi zvý�ené a ve 26% pøi
normální hladinì TSH. Pro proti-
látky proti tyreoidální peroxidáze
byla pozitivita 65% pøi vy��ím TSH
a 31% pøi TSH normálním.
Stanovení TSH metodou 3. gene-
race
Po jeden mìsíc jsme v�echny vzorky
na TSH vy�etøili zároveò dosud po-
u�ívanou metodou 2. generace a sys-
témem 3. generace firmy Abbott pro
pøístroji AxSym. Výsledky 107 po
sobì následujících vy�etøení jsou shr-
nuty v grafu na obrazu è. 7.

Korelace byla tìsná pro výsledky nad
detekèním limitem metody 2. gene-
race (koeficient lineární regrese
r=0,987, rovnice korelaèní pøímky
y=0,829x + 0,408). Z klinického
hlediska nebyla pøi pou�ití rùzných

Obr. è. 7.: Korelace mezi výsledky stanovení TSH metodou 2. generace na ose x a 3. generace na
ose y. Osy jsou logaritmické, aby vynikla oblast nízkých hodnot.
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generací stanovení pøi hodnotách
TSH nad 0,15 mIU/l získána roz-
dílná informace. Cenné ale byly vý-
sledky v oblasti nízkých hodnot.
Pod detekèním limitem 2. generace
se nacházelo 15 vzorkù (tab. è. 2).

Ve v�ech pøípadech velmi nízkých
hodnot �lo o floridní tyreotoxikózu.
U øady nemocných léèených blokád-
ní terapií, vèetnì 5 karcinomù se
ukázalo stanovením metodou 3. ge-
nerace, �e TSH není zcela suprimo-
ván, ve 3 pøípadech byla dokonce
hodnota nad 0,05 mIU/l.

1. Obecné schéma vy�etøovacího
programu, kdy prvním a v pøípadì
normální hodnoty jediným vy�etøe-
ním je stanovení TSH, není pou�i-
telné pro v�echny pøípady, zejména
ne pro nemocné s chorobami �títné
�lázy spojenými s rychlou zmìnou
funkèního stavu. Je rozhodnì opti-
mální metodou pro screening, prv-
ní vy�etøení u strumy. Pro kontrolu
substituce nemá jiné vy�etøení ne�
TSH význam a mù�e být dokonce
zavádìjící.
2. Stanovení TSH metodou 3. ge-
nerace umo�òuje diagnózu hyperty-
reózy jen na základì hladiny TSH,
hladiny tyreoidálních hormonù jsou
v�ak i zde nutné k monitorování dal-
�ího vývoje a k posouzení záva�nos-
ti. Stì�ejní význam má pøesné sta-
novení nízkých hodnot TSH pro za-
ji�tìní dokonalé blokádní terapie, ze-
jména u karcinomù �títné �lázy.
3. V pøípadì rychlé zmìny funkèní-
ho stavu - pøi léèbì tyreotoxikózy, u
subakutní tyreoiditidy, ale i u nety-

Závìr:

reoidálního onemocnìní je vhodné
doplnit kromì TSH i vy�etøení vol-
ného T4 a T3 (v poèátcích kompen-
zace tyreotoxikózy je úèelné jen vy-
�etøení hormonù �títné �lázy a sta-
novení TSH nemá smysl).

4. Pro diagnózu hypofyzární poru-
chy je dùle�ité souèasné vy�etøení
fT4 a TSH, pro monitorování sub-
stituce jen fT4.
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Tabulka è. 2.: Hladiny TSH zji�tìné metodou 3. generace (Abbott) pøi nedetekované hladinì
metodou 2. generace (Immunotech).

Hladina TSH v mIU/l

<0,01
0,01-0,05

>0,05

Poèet

4
8

3

Diagnóza

tyreotoxikóza
tyreotoxikóza (2)
supresní terapie (6)

               (4x karcinom)
               (1x karcinom)

Pou�ití moèových prou�-
kù v diagnostice likvoru

Bezprostøednì po lumbální punkci bylo 75
vzorkù likvoru testováno bì�nì dostupnými
prou�ky (Combur-Test) na granulocytární
pleocytózu a bílkovinu. Získané výsledky byly
srovnány s mikroskopickým vyhodnocením a
se stanovením bílkoviny provedeným bì�nì
pou�ívanými laboratorními postupy.
V�ech 48 vzorkù bez pleocytózy bylo pøi pou-
�ití prou�kù správnì vyhodnoceno jako ne-
gativní.
Z 27 pozitivních vzorkù bylo správnì ode-
èteno 25 (citlivost 92,6%, specificita 100%).
Pøi odeètu bílkoviny byla citlivost 77,8%, spe-
cificita opìt 100%.
Autoøi této studie usuzují, �e pou�ití prou�-
kù nabízí jednoduchou mo�nost �bedside�
stanovení pøi bakteriální meningitidì.

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

Zpùsobují diabetes retro-
viry?

Pøi vzniku diabetu typu I se tìlu vlastní obran-
né buòky staví proti buòkám pankreatu, kte-
ré produkují insulin. Vedle genetických dispo-
zic je diskutována jako mo�ná pøíèina také
mo�nost virové infekce.
Jedna �výcarská pracovní skupina identifiko-
vala retrovir, který se nachází pouze v krvi
diabetikù.
Podle jejich teorie proniká virus IDDMK22
do buòky, vyu�ije DNA hostitelské buòky
k produkci tzv. �superantigenu�, který pak
aktivuje T-buòky a vede k naru�ení hostitel-
ské buòky.
Mnoho otázek této teorie v�ak zùstává stále
nevyjasnìných. Nejdùle�itìj�í z nich je ta, zda
pozorované viry jsou skuteènì pùvodci one-
mocnìní nebo zda pøedstavují pouze vedlej�í
nález pøi ji� vzniklém onemocnìní.

Literarura: B.Conrad; Cell 90 (1997),1
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Biochemické markery
akutního infarktu myokardu

Do klinické praxe bylo zavedeno
pou�ívání CK a CK-MB pro dia-
gnostiku AIM v sedmdesátých le-
tech. Témìø 25 let tato vy�etøení tvo-
øila �zlatý� standard pøi biochemic-
ké diagnostice AIM, ale toto posta-
vení �king of the hill� bylo v posled-
ních letech u tìchto vy�etøení zpo-
chybnìno. V souèasnosti do�lo pod
ekonomickým tlakem a tlakem po-
tøeby èasné diagnostiky AIM pro
úspì�nou trombolytickou terapii k
zavedení øady nových biochemic-
kých parametrù, které svou citlivostí
a specifièností vysoce pøevy�ují do-
sud pou�ívané. V USA bylo v roce
1994 vy�etøeno pro bolest na hrudi
asi 5,5 milionù osob (18). Asi 3
miliony byly pøijaty na koronární
jednotky a asi u 1 milionu byl AIM
potvrzen. Hospitalizace zbývajících
2 milionù nemocných s nepotvrze-
nou diagnostikou AIM v prùmìru
stála 3000 $, tak�e pøípadná úspora
pøi pøesnìj�í diagnostice AIM by
byla asi 6 miliard $. Na druhé stra-
nì 2-8% nemocných s bolestí na
hrudi bylo diagnostikováno ne-
správnì jako negativní a tito nemoc-
ní mají vysokou krátkodobou mor-
talitu. Také jasný úspìch zavedení
trombolytické terapie do klinické
praxe vy�aduje rychlou a spolehli-

Doc. RNDr. Milo� Tichý, CSc
Vojenská lékaøská akademie JEP Hradec Králové
Výzkum vyu�ití biochemických markerù pro urèení rizika u nemocných v ce-
lém spektru koronárních syndromù - od nestabilní anginy pectoris a� po akutní
infarkt myokardu - je velice aktivní oblastí klinického výzkumu (8). Poèátek
enzymologie akutního infarktu myokardu (AIM) je v roce 1955, kdy Karmen
nalezl zvý�enou aktivitu aspartátaminotransferázy (AST) v séru nemocných
AIM. V roce 1956 pak byla popsána zvý�ená aktivita dehydrogenázy kyseliny
mléèné (LD) a v roce 1960 kreatinkinázy (CK) v séru nemocných AIM. Od
roku 1963 Markert razil termín izoenzymy pro enzymy li�ící se fyzikálními
vlastnostmi, ale katalyzující stejný typ reakce, na základì elektroforetického
rozli�ení pìti forem sérové LD. O deset let pozdìji Wagner zdùraznil význam
stanovení srdeèního izoenzymu CK-MB pro diagnostiku AIM.

vou diagnostiku AIM, pokud mo�-
no do 2 hodin od poèátku obtí�í.
Pod tímto tlakem bylo spektrum
markerù po�kození myokardu v po-
sledních letech podstatnì roz�íøeno
(7). S ohledem na patofyziologii is-
chemické srdeèní choroby je zapo-
tøebí vyu�ívat kombinace markerù
(24), které osvìtlují rùzné èásti pro-
cesu AIM (zánìt, trombóza, sní�e-
ný prùtok krve, ischémie a nekró-
za). V souèasnosti jsou pro diagnos-
tiku AIM vyu�ívány z enzymù CK,
CK-MB, CK-MB mass, izo-LD,
izoformy izoenzymù CK-MM a izo-
formy izoenzymù CK-MB. Ve sta-
diu prvních klinických zku�eností je
stanovení glykogenfosforylázy izoen-
zymu BB (GPBB). Z dal�ích bioche-
mických markerù jsou to pøedev�ím
proteiny: CRP, myoglobin, tì�ké a
lehké øetìzce myosinu, troponin T
a troponin I.
Kreatinkináza (CK) katalyzuje re-
verzibilní transfer fosfátu mezi ATP
a kreatinem. Nachází se v cytoplaz-

mì jako dimer tvoøený podjednot-
kami M (muscle) a B (brain), ka�dá
o mol. hm. 40000 daltonù. Mo�né
kombinace monomerù jsou: CK-
MM (CK-3), CK-MB (CK-2) a
CK-BB (CK-1), ka�dý dimer o mol.
hm. 82000. CK je pøítomna pøede-
v�ím v kosterním svalstvu, v myo-
kardu a v mozkové tkáni. Kosterní
sval obsahuje pøedev�ím CK-MM a
asi jen 1% CK-MB. Srdeèní sval
obsahuje 80% CK-MM a 20% CK-
MB a mozek jen CK-BB. Izoenzy-
my CK mù�eme stanovit rùznými
metodami, napø. elektroforeticky,
chromatografií na iontomìnièích,
imunoinhibicí, imunoprecipitací
atd. V prùbìhu AIM jsou izoenzy-
my CK-MM a CK-MB uvolòová-
ny z po�kozené tkánì. Aktivita CK
v krvi závisí na lokální degradaci, na
pomìru výmìny mezi extravaskulár-
ním a vaskulárním kompartmen-
tem, regionální perfúzi myokardu,
inaktivaci v lymfì a v krvi a na clea-
rance. Referenèní rozpìtí celkové
aktivity CK je specifický problém,
proto�e aktivita CK je ovlivòována
vìkem, pohlavím, rasou, objemem
svalové hmoty a fyzickou aktivitou.
Pøehled normálních hodnot CK
v µkat/l podle vìku a pohlaví uvádí-
me v tabulce:

Ve vìku nad 60 let postupnì s úbyt-
kem svalové hmoty klesá aktivita
CK, tak�e je nebezpeèí, �e pøi AIM

do 30 let
� M
2,5 3,8

31 - 40
� M
2,2 2,85

41 - 50
� M
3,1 3,6

51 - 60
� M
2,9 4,3

nad 60 let
� M
1,9 2,6

u star�ích jedincù zvý�ení CK 2-


