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, akutni nebo chronicka
porucha funkce myokardu na
podklad e nedostate €neho

krevniho zasobeni*

AW

.




BIOCHEMIE MYOKARDU

 Myokard je po cely zivot v trvale aktivit e. Ma
a
v kardiomyocytech

ziskava myokard predevsim
vice metabolizuje
, ktera pochazi z pom eérné malych zasob
srde €niho glykogenu. jsou

, Srdce je vSezravec.”




Rizikoveé faktory ICHS a aterosklerozy

vék (245 4,255 Q)

pohlavi ( &)

hypertenze (STK > 120)

B)\Y/

pozitivni RA ( <55 &, <45 Q)

chol (LDL > 2,6 mmol /I,
HDL < 1,3 mmol /l)

TAG (2 1,14 mmol/l |
Lp(a)

metabolicky sy

CHRI

kou reni, fyz. inaktivita
hypertrofie LK

Hcy ?
CRP aj. markery zanetu
fibrinogen

markery nestability AS
platu (MPO, PAPP -A,
WBCHO)




Preventivni kardiologie

markery pro stanoveni rizika
kardiovaskularnich onemocn eni

Lp-PLA, e NTproBNP
£IOE » FBG
hsCRP




obvod pasu >102cm J,>88cm ¢

+ minim alné 2 z nasleduj icich nalezu:

TK 2 130/85

glc /P 25,6 mmol/l

HDL-chol < 1,0 mmol/l &, < 1,3 mmol/l ¢
TAG > 1,7 mmol /I




produkovana makrofagy a penovymi bb.
cévni intimy = lokaln e v AS platu

Vazba na lipoproteinové castice:
cca 80% LDL
cca 20% HDL

nepatrne Lp(a) ad. lipoproteiny




e hydrolyzuje esterove vazby v lipoproteinech:

Trighroande
and cholestarol Fhospholipid

Y@ S ktidylcholin)

\

lyzofosfatidylcholin

N\

mediator zanétu
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Vznik AS platu

/ lyzofosfatidylcholin
‘ endotel

/ . subendotel
cytokiny \
\ ‘
® o
‘ monocyt, ‘ makrofag, ® ox. LDL, ‘ pénova b.




= marker nestability AS platu

predikce rizika AIM a CMP

hrani €ni koncentrace = 200 — 235 ug/l

VYSoka, rizikova koncentrace > 235 ug/l




reaktant akutni faze
syntetizovan hlavn e v jatrech

funkce — rozeznat patogeny a poskozené buriky a
zprostredkovat jejich eliminaci komplementem a fagocyty

mechanismus p usobeni u AS: aktivace komplementu
a fagocyt U, 1 vychyt avani LDL -¢astic makrocyty, indukce
exprese adhezivnich molekul, 1 pFiliv monocyt G

fyziologicky CRP /S = 6,5 mg/l
hs-CRP < 3 mg/l (standardizovan 4 high -sensitive metoda)




reaktant akutni faze
syntetizovan v jatrech

funkce — tvorba fibrinové site

nezavisly p redpov edni faktor kardiovaskularni
mortality

fyziologicky FBG /P =2 -4 g/l
z hlediska kardiovask . rizika je hrani €ni 3,35 g/l
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nezavisly rizikovy faktor rozvoje
aterosklerozy?

vznika pri metabolismu Met; nutné B,,, B, folat

referen cni rozmezi =5 -15 umol/I

HYPERHOMOCYSTEINEMIE
mirna 15 - 30 pumol/l

stredni 30 - 100 pmol/l ;
tézka > 100 pumol/l




Mechanismus p usobeni:

primé pusobeni na cévni st énu — endotelialni
dysfunkce

podpora vzniku volnych radikal U — 1 oxida €éniho
stresu

| vazoprotektivn 1ho t€inku NO

protromboticka a antifibrinolyticka aktivita (1 syntézy
TxA, a aktivace f. XII, usnadn éni vazby Lp(a) na fibrin)

vysoky podil Hcy v malych denznich LDL
? zvysena aktivita HMG -CoA -reduktazy p ri HHcy?

ovlivnh éni procesu skladani sacharid av
endoplazmatickem retikulu




HYPERHOMOCYSTEINEMIE

pritomna u rady onemocn eni:

vaskularni onemocneni, selhani ledvin, VVV,
neuropsychické choroby, malignity, tyreopatie

Priciny:

karence vitaminu

geneticke (— deficit enzymu MTHFR, CBS)
renalni selhani

leky (antagoniste folatu, antiepileptika, fibraty,...)

lecha:
kyselina listova, vitamin B, a B,
strava chuda na Met pri homocystinurii




pocet leukocyt U
CD 40 (solubilni , protromboticka aktivita)

monocytarni chemoatraktivni protein
MPO (prozan étliva aktivita, destabilizace AS platu)




« Hemoprotein (— sekret obs. neutrofily nazelenaly),
tetramer ze 2 stejnych dimeru, z nichz kazdy lehky a
tezky retézec (3 izoformy MPO dle vel., glykosylovany),
vazebna mista pro Ca?* (struktura aktiv. centra) & Cl- (féni role)

e Fyziologicky
v azurofilnich
granulich
neutrofilnich
granulocyt U
a v lyzosomech
monocyt U




o \/yznam p ri respira cnim vzplanuti:

NADPH-oxidaza
1. 20,+NADPH — 2 O,” + NADP* + H*

SOD

2. 20,/ +2H"—-H,0,+20,
3. HO,+Cl-+H*— HCIO + H,O

50x u€inn éjSi k zabijeni mikrob U nez H,0,
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e 7Zn?%" metalopeptidaza Sstépici IGFBP4 (insulin-like
growth factor binding protein 4)

 hydrolyza: fosfatidylcholin — kys. fosfatidova + cholin
* |eji aktivace —




9H3 z membranovych fosfolipidu

- HO-CHZ-CH2 *-CH, uvolfiovan fosfolipazou D
CH aktivovanou ischémii
3

e posouzen I rizika destabilizace AS pl atu
e 11 u jatern iho a renalniho selhani a nador t




Klinické formy ICHS

akutni:

nestabilni angina pectoris
IM

chronicke:

angina pectoris

variantni angina pectoris

nema ischemie myokardu

,syndrom X*

ICHS manifestovana arytmiemi

ICHS manifestovana srde €ni insuficienci




AKUTNI INFARKT MYOKARDU

akutni forma ICHS, kdy v d usledku poruchy

koronarni perfuze dochazi k ischemii a nasledne
nekroze casti myokardu

Klasicka definice WHO: p ritomnost minimaln e 2 ze
3 typickych p Fiznak:

- vice nez 20 minut trvajici bolest na hrudi
- typické zm eny EKG

- pozitivni srde €ni markery




AKUTNI INFARKT MYOKARDU

o vzestup a pokles biochemickych  marker u
myokardialni nekrozy + dalsi kritérium
(klinika, EKG)




» Nalez vzestupu a/nebo poklesu srde cnich

marker u (nejlepe troponinu ) s nejmén é 1 hodnotou
nad 99. percentilem horni hranice referen €niho romezi

spole cne s prukazem ischemie myokardu
jednim z nasledujicich:

e klinicke p riznaky ischemie ;

- zmeny EKG sv edcici pro novou ischemi
(nove zm ény useku ST -T nebo nova blokada levého
raménka);

» EKG nalez patologické viny Q;

- ZObrazeni nalezu nové ztraty zivotashopneho
myokardu nebo nové regionalni abnormity
pohybu st eny myokardu.




Popis

Spont anni IM souvisejici s ischemi i v dusledku primarni
koronarni p Fihody, jako nap F. eroze a nebo ruptury AS platu,
natrzeni nedo disekace

IM sekundarni k ischemi i v dusledku nedostate €ného zasobeni
O,, zpusobeného koronarnim spasmem nebo embolii, anemii,
arytmiemi, hypertenzi nebo hypotenzi

Nahla neo éekavana srde éni smrt , zahrnujici srde€ni zastavu,
casto s priznaky sveédcicimi pro ischemii s novou elevaci useku ST;
novou blokadu leveho ramenka; nebo patologicky nebo
angiograficky prukaz cerstvé koronarni trombozy — pfi nepritomnosti
nalezu srdecnich markeru

IM spojeny s PCI (percutaneous coronary intervention)

IM spojeny s dokumentovanou stenozou stentu

IM spojeny s CABG (coronary artery bypass grafting)




AKUTNI INFARKT MYOKARDU

e VVyznam laboratorni diagnostiky vynikne hlavn e pri
nepritomnosti jednoho z ostatnich dvou p  Fiznaku:

- chybi bolest  (u 20-30% pacient G; néma ischemie
myokardu)
- negativni EKG (30%; dg nestabilni AP, pacient s

kardiostimulatorem, zm eny p rekryty
arytmii ad.)

jina forma ICHS

jiné srdecni onemocnéni
plicni onemocnéni
vertebrogenni sy

NPB ad.




* Pri ischemii se do krevniho ob ehu dostavaji
intracelularni proteiny z poskozenych
kardiomyocyt U, z nichz n ékteré jsou a jine
nejsou kardiospecificke .

Na nekrozu organismus reaguje zan etem
(nespecificky nalez leukocytozy, 1 FW, 1CRP),
nachazime 1 glc (reakce na stres) a v prvnich
dnech | chol.

e V seru a mo ¢i sledujeme hladiny Na, K, Ca, Mg,
glc, chol, TAG, FBG, koagula ¢ni faktory a ABR.

viz. dale 2s




stare markery
enzymy

AST

CK

CK-MB

LD

HBD

sou casné markery
troponiny
CK-MB mass

myoglobin




spole €ne s aktinem a tropomyosinem sSou €asti
aktinoveho filamenta svalu, komplext Fi

polypeptidovych retézcu :

achin tropomyosin

vaze Ca?*

vaze Tn
komplex na
tropomyosin

brani vazb é
aktin -myosin

1000 nm
total lenglh

30
TnC se pro dignostiku AIM nepouziva.




 myokardialni TnT odliSny od TnT kosterni
svaloviny (ex. molekularni izoformy liSici se sekvenci AK) —>
specifické imunochemicke stanoveni
myokardialniho cTnT

o |: stavy, kdy dosp ely myocyt nabyva charakteru
embryonalniho, ktery ma schopnost tvo it
kardiospecificky cTnT
(dermatomyositida/polymyositida, regenerace
svalovych vlaken po Urazech)
dialyzovani pacienti (u48% 1 cTnT, 98% hs cTnT —

zmeérit bazalni hodnotu!) 31




Priciny elevace Tn pri nepritomne ICHS

Srdecni kontuze nebo jinyuraz vcetre chirurgickych asahi

M éstanve srdecni selhani

Disekaceaorty

Postizeni aortalni chlopné

Hypertrofock a KMP

Tachy- nebobradyarytmie nebo srd&ni blokada
Rhabdomyolyza

Plicni embolie tézka plicni hypertenze

Renalni selhani

Akutn 1 neurologické postizeni, vcetre mozko\we prihody a
subarachnoikeaniho krvacen

Infiltrativ ni choroby, na. amyloiddza, hemochromaisza,
sakoidozaa skleroderma

Zanétliva onemocréni, nag. myokarditida nebo poszen myokardu
endc/perikarditidou

L ekova toxicita nebotoxiny

Kriticky nemocn i pacienti, zvlage s dychaim sellanim nebo sefs
Popaleniny, zvlage pii postzen >30%télesreho povrchu

Extr émni fyzicka zatéz

Thygesen et al. 2007




2-6% TnT voln e v cytoplazm e, odkud je p Fi
poskozeni rychle vyplaven do cirkulace @ —
vyuzivame pro casnou diagnostiku AIM  (max.
behem 3-10 hod)

94-98% TnT vazano na cytoskelet , vyplavuje se
pozd eji (behem 3-4 dnu) — pozdni dg.
navrat k norm é béhem 1-3 tydn U

Interval




 pro myokard specifi ctejsi nez TnT

e cTnl (31 AK) neni tvo ren fetalnimi bunkami
kosterni svaloviny a u dialyzovanych

pacient u je 1 cTnl méné ¢asty nezu cTnT

e pocatek vzestupu za 3,5 -10 hod,
maximum b ehem 9-16 hod,
navrat k norm e do 2 tydn U




TnT - vyssi citlivost
Tnl - vyssi specifita

TnT — vySet rovaci metoda mezinarodn e
uniformni

u Tnl chybi standardizace metody m eéereni —
obtiznost srovn ani vysledk

u TnT klinicky problém p Fi interpretaci zvyseni
u pacient U s renalnim selhanim (dop. zm éfit
bazalni (hs) cTnT p fed zahajenim dialyz)




Cut off = od 0,01 do 1,5 mg/l (dle vyrobce)

Priklady test G na stanoveni

Access, Beckman Coulter
Advia Centaur, Siemens
AIO, Innotrac

Architect STAT, Abbott
AxSym , Abbott

Dimension R&L, Siemens
Elecsys , Roche

Hexagon Troponin , Human
Immulite 2000, Siemens
Immulite 2500, Siemens

Immulite, Siemens
IMx, Abbott

Liaison, DiaSorin
Pathfast , Mitsubishi
Stratus CS, Siemens
Tosoh AIA

Triage , Biosite
Vidas , bioMerieux
Vitros ECI, Ortho
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Metoda

Elecsys TnT
V. generace

Elecsys hs TnT
V. generace

Analyticka senzitivita
(Limit of detection )

g/l (ng/ml)

0.01-0.1

0.001 - 0.01

Cut off
g/l (ng/ml)

0.013 (vyrobce)




¢TnT u zdravych osob
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» kinetika stejna jako c¢TnT, ale 1 zachycen
drive — nahrada Mb?

e prognosticky marker , prediktor

kardiovskul arniho rizika, neznamen a dg IM

4

vice patologickych n alezu, presun ¢asti
pacient u s nestabiln i AP do NSTEMI




Dalsi moznosti klin. vyuziti hs TnT

Dialyzovani pacienti na pocatku + prubézné
Prinzmetalova AP

Plicni embolie; plicni asfyxie

Darci organu

Extremni vytrvalostni sval. namaha
Myokarditidy

Chemoterapie (antracykliny, CPA, 5-FU)
Feochromocytom (kardiotox. Uc¢inek katecholamint)
Vykony na koronarnich tepnach

Sepse, kriticky nemocni

Poraneni hrudniku




o fiorinolyza — washout fenom én (IC
proteiny nahromad ené v ischemick € tkani se
vyplav I do cirkulace) — strm €jSi a rychlej Si 1
koncentrac i kardiomarker u v plazm é

e Hodnot i se:

(time to peak): po ¢atek fibrinolyzy -
kulminace hodnoty /P

(slope ) nebo (ratio ). strmost 1 hodnost v
1. hod terapie




Kriteria usp esnosti reperfuze u AlM

uspésna reperf. neuspésna
repertf.

C1-Co Tmax'TO (h) Tmax'TO (h)

> 150 g/l |< 3 > 12
> 0,7 ukat/l |<14-18 |>14
> 10 pg/l < 8-12 > 12
> 0,2 ug/l <14 > 14

42
Racek et al.: Klinicka biochemie 2006




c¢asna reperfize
= == —— pozdni reperfize

reperfize nelspésna
(permanentni okluze)

- e —

200
¢as od nastupu bolesti




cytoplazmaticka bilkovina, zdroj O , v anaerobni
fazi kontrakce , vyskytu je se v bu nkach srde ¢ni a

kosterni svaloviny

stanoveni pro myokard nespecifické

T mozné detekovat jiz 0,5 - 2 hod po atace

diky nizke moleku
prochazi glomeru
vsech markerua A

ove hmotnosti (17 100) snadno
em a z krve mizi nejrychleji ze
M




e Tvsérupo 0,5-2hod,
maximum mezi 6 - 12 hod,
navrat k norm e za 14 - 18 hod

* Falesné negativni vysledky m uze dat
vyset reni mimo diagnosticky interval (2 -12
hod) nebo u malych non-Q infarkt u.

e Stanoveni je vhodné pro €asnou diagnostiku
reinfarktu .




Fyziologické hodnoty: & 16-76 mg/l < 7-64 mg/l
(v zavislosti na velikosti svalove hmoty)

Priklady kit u na stanoveni

Access, Beckman Coulter IMx, Abbott

ACS:180, Siemens Konelab, Thermo Electron
Advia Centaur, Siemens Liaison, DiaSorin

AiO, Innotrac Modular E & cobas €601, Roche
Architect STAT, Abbott Pathfast, Mitsubishi
AxSym, Abbott Stratus CS, Siemens

BN 2, Siemens Tina-Quant, Roche
Cobas Integra, Roche Triage, Biosite

Elecsys & cobas e411, Roche Vidas, bioMerieux
Immulite 2500, Siemens Vitros 250-950, Ortho
Immulite, Siemens




Interpretace vysledk U

o < 30 pg/l: normalni u zdravych, v obdobi mezi 6 -10 hod
vylu cuje AIM

« 30 - 70 pg/l: pokud 1 koncentrace do 1 hod na <40 pg/l —
AIM muze byt vylou ¢éen

e > 70 ug/l: AIM (p ri vylou €eni poskozeni kosterniho
svalstva)




Parametr

Pocatek
vzestupu

Nasohek v
maximu

Myogiobin

09-2h

6-12h

09-1d

Do 20

TroponinT

3.9-10h

12-18h
3-4dl

1-20d

K. Mrazova, 1. LF UK, 2003

48




e Imunochemické stanoveni hmotnostni
koncentrace (mg/l)
ne aktivity

* reakce se specifickou protilatkou
se | castecne degradované molekuly, ktere jiz
ztratily enzymatickou aktivitu




CK

3 typy izoenzym u tvorenych 2 podjednotkami :
a M (muscle ) e

kazdy izoenzym je kombinaci 2 podjednotek :
K-BB typicky pro mozek

K-MB e pro myokard
K-MM o o pro sval a myokard

pom érné zastoupeni izoenzym U v myokardu:
% MB, 58% MM




e Cut off =5 pg/l

Priklady kit na stanoveni

Access, Beckman Coulter
ACS:180, Siemens

Advia Centaur, Siemens
AIO, Innotrac

Architect STAT, Abbott
AxSym, Abbott
Cardiac-reader, Roche
Cobas h 232, Roche
Dimension R&L, Siemens
Elecsys & cobas e411, Roche
Immulite 2000, Siemens
Immulite 2500, Siemens
Immulite, Siemens

Immuno 1, Siemens

IMx, Abbott

Liaison, DiaSorin
Magic Lite, Siemens
Modular E & cobas €601, Roche
Opus, Siemens
Pathfast, Mitsubishi
Stratus CS, Siemens
Tosoh AlA

Triage, Biosite
Vidas, bioMerieux
Vitros ECIi, Ortho




Hlavni oblast vyuziti srdecnich markeru

CK-MB mass |vetsi AIM

cln mensi AIM, NSTE,
posouzeni
kardiovaskularniho
rizika

posouzeni prevence?
kardiovaskularniho
rizika

Englig, Balkova, 2009 52




Relativni po €et vySet reni srde €nich

marker u
800 -
700 - .
600 - e
500 - o

%4004 T
300 - . ..
2001 .7 L
100 | #eooiall Totopo -
0 = ! | I
1998 19899 2000 2001 2002

Roky

—4& - Troponin -
kvantitativné

~ -= - Myoglobinv
sér

- -k~ CK

—— CK-MB



CK, CK-MB

AST (1. marker AIM, 60. |éta 20. stol.;
Asp + 2-OG « OA + Glu)

LD (dg v pozdnim obdobi;

laktat + NAD* < pyruvat + NADH + H*

HBD (2-hydroxybutyratDH; = LD, ,)

Pamatovat na 1 hladiny pri AIM!




Pocatek
vzestupu

Normalizace

4-8h

16-48 h

D025

16-36 h

D025

6-12h

24-60h

I-1ad

K. Mrazova, 1. LF UK, 2003
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kritérium

dg senzitivita

dg specifichost




Multiples of the Upper Referance Limit

r"f Refarence Intarv/e

g
| | | i | | | e, |

0 1 2 3 4 2 B 7 10
Time: Days after Onset of AMI



Fyvziologické nebo cut off hodnoty
katalytickych koncentraci enzym U

AST 4 0,7 pkat/| Q £ 0,6 pkat/l

CK 4 0,41 - 3,16 pkat/l 2 0,41 - 2,83 pkat/l
< 0,4 pkat/l, resp. 6% celk. CK

4 3,3-7,5 pkat/ 0 3,3 - 6,3 pkat/I
< 3,0 pkat/I




Doporu ceny postup biochemického
vyset reni pri podez reni na AlM

o priprijeti - STATIM - zakladni parametry pro

dif. dg.: Na, K, Cl, urea, kreatinin, Ca, kyselinamo &éova,
cholesterol, TAG, celkovy bilirubin, ALT, AST, ALP, GMT,
CRP ad.

- Pri potizich trvajicich 2 -12 hod, normalni
renalni funkci, vylou €eni sval. postizeni

- vZdy
e 7a 6-9 hod; za 12 -24 hod po p Fijmu




Dalsi markery v dg akutnich koronarnich
syndrom u

glykogenfosforylaza - enzym glykogenolyzy

Izoenzymy tvorené 2 podjednotkami , 3 typy podjednotek —
M,

Izoenzym typicky pro mozek a myokard
MM pro kosterni svalovinu
pro jatra

Ischemie vede ke glykogenolyze , pri ni se uvolni GP a
poskozenou membranou pronika do cirkulace

velmi citlivy a €asny indikator poskozeni myokardu
T béhem 0,5-2 hod, n avrat k norm é do 2 dn U
peak cca 20n asobkem fyziologick €ho rozmez i




Dalsi markery v dg akutnich
koronarnich syndrom U

« zmeneny N-konec molekuly — zmeénena
schopnost v azat nekter é prvky (Co)

e velmi casny nespecificky marker ~v seru
minuty po isch émii, vrchol za 1 a v ice hod,
navrat k norm e behem 6-12 hod

e vyzkum




Dalsi markery v dg akutnich koronarnich
syndrom U

FABP — 9 typ U v organismu,
h-FABP specificky pro myokard

cytosolovy protein, U castni se oxidace MK

pocatek 7 za 1-3 hod
max. za 6-8 hod
navrat k norm e za 24-30 hod




Proteinove bio cipy

 Multimarkerova analyza kardiomarkeru

o hittp://www.randox.com/cardiac.php




 Neni kardiomarker , v myokardu se
nevyskytuje

« Kombinace vys. CA Il / Mb 1 specifitu |
senzitivitu vy Setreni Mb jako casneho
markeru AIM




Srde ¢ni selhani AW

b

dochazi k neschopnosti srdce p  recerpavat krev v
mire vyzadovane organismem za p redpokladu
dostate cného zilniho navratu

chronicke srde cni selhani provazi hypertrofie
myokardu, p ri ni se hlavnim zdrojem energie

namisto mastnych kyselin stava glukoza

staré markery :
CK a CK-MB — v norm e
AST, ALT aLD ¢ 1 v dusledku m éstnani na jatrech

Sou ¢asné _markery : natriuretické peptidy, cystatin C,
cGMP




e hormony syntetizované a skladované v
kardiomyocytech

e majl vazorelaxa cni a natriureticky
ucinek

o Jako markery funkce pravé komory a srde ¢€niho
selhani se v sou €asnosti pouzivaji




o 28 AK peptid produkovany atrialnimi myocyty

o Stimuly 17 sekrece :
distenze sini
napnuti st eny cev

stimulace [—-rec.

hypernatremie
ANGT -
endothelin (vazokonstriktor )

1 sekrece i u CSWS ( cerebral salt wasting sy), spojen ého

S hyponatr emii, hypoosmolalitou a hyperhydratac i
67




Fyziologické U cinky ANP

T glomerularni filtrace — 1 exkrece Na* a vody
| reabsorpce Na*

Inhibice sekrece reninu — inhibice RA systému
| sekrece aldosteronu

1 cGMP v bb. hladke svaloviny cév a inhibice Ucinku
katecholaminu — relaxace hladké svaloviny cév

Inhibice maladaptivni hypertrofie srdecni

T uvolnovani volnych MK

1 intracelularni cGMP — indukce fosforylace hormon-

senzitivni lipazy 63




poprve izolovan z vep roveho mozku — nazev
u lidi produkovan bb. srde €nich komor

32 AK polypeptid secernovany pfri
excesivnim napnuti ventrikularnich
kardiomyocyt u

syntéza jako pre-pro-hormon — proBNP (AK
1-108) - stepeni — BNP (AK 77-108) a
iInaktivn 1 NTproBNP (AK 1-76)




Vaze se a aktivuje receptory NP stejn e jako ANP,
ale s 10x nizsi afinitou. Jeho biologicky polo  cas
rozpadu je ovsem dvojnasobny.

Uéinky: | cévni rezistence a centralniho zilniho
tlaku, vazodilatace
T natriurézy , diurézy
| srde ¢niho vydeje a | krevniho objemu
Inhibice synt ézy reninu a aldosteronu

cut off = 100 ng/l = 28,90 pmol /I
(1 pmol /I = 3,460 ng/l; 1 ng/l = 0,289 pmol /)




76 AK N-terminalni fragment ko-secernovany
spole cne s BNP:

e syntéza jako pre-pro-hormon — proBNP (AK
1-108) - Stepeni — BNP (AK 77-108) a
biologicky naktivn | NTproBNP (AK 1-76)

e cut off =125 ng/l = 14,75 pmol /Il

e (1 pmol/l=8,457 ng/l; 1 ng/l =0,1182 pmol /)




polypeptid (120 AK), inhibitor  cysteinové proteazy
produkovan vsemi jadernymi bu nkami lidského t ela

Pouzivan pro hodnoceni renalni fce :

voln é filtrovan glomeruly (nizka Mr)

temer kompletn é reabsorbovan a katabolizovan v renalnich
tubulech

— Serova hladina koreluje s rychlosti
glomerularni filtrace.

Seérova hladina nezavisla na vaze, vysce, svalove
hmot e, veku (od 1 r.) a pohlavi.

Normalni hodnoty: 1- 50 let 0,55 - 1,15 mg/l
50-110let 0,63 - 1,44 mq/l




Odhad rizika AIM nebo CMP

Zakladni panel Lipidy + Lp-PLA,
patologicky nalez

i |

RozsSireny panel Lipidy + Lp-PLA,

+ apoB nebo LDL + hsCRP + Lp(a)

Komplexni panel Lipidy + Lp-PLA,
+ apoB nebo LDL + hsCRP + Lp(a)
+ NTproBNP + FBG




