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1. Cile doporuceni

Struény piehled pozadavkii na postupy pred méfenim (preanalytiku) a pfi méfeni (analytiku)
biochemickych markerii poSkozeni myokardu.

2. Srdecni troponiny (c¢Tn)

2.1. Klinicky vyznam

Srdec¢ni troponiny pouzivané v klinické diagnostice jsou organové specifické (kardiospecifické)
biochemické markery pfi ischemickém poskozeni myokardu u akutnich koronarnich syndromi
(AKS) a pfi poskozeni myokardu jiné etiologie a patogeneze (3, 6). Pii podezieni na tato
onemocnéni maji byt vzdy vysetfovany.

Pti odpovidajici klinické symptomatologii je vzestup koncentrace cTn povazovan za disledek
ireversibilni (definitivni) nekrézy myokardu; vzdy mé byt hodnocen jednak ve vztahu ke
stanoveni diagndézy onemocnéni, jednak soucasn¢ a nezavisle pro stratifikaci rizika dalSiho
vyvoje kardiovaskularnich komplikaci.

Dlouhodobé (mésice, roky) a trvale zvysené koncentrace cTn, piedev§im c¢TnT, v podstatné
mensi mife 1 ¢Tnl, jsou Casté — bez klinické symptomatologie AKS - u nemocnych v kone¢né
fazi renalniho selhani (end stage renal disease, ESRD) a vyznamné koreluji s rizikem jejich
celkové mortality ; koncentrace ¢Tn ma proto byt u nich pribézné sledovéana.Pii podezieni na
vznik AKS se u téchto nemocnych hodnoti mira vzestupu koncentrace cTn ve srovnani
s predchozi (,,bazalni) zvySenou koncentraci cTn, analogicky jako u nemocnych bez ESRD.

2.2. Klasifikace ¢Tn

c¢Tn jsou strukturni proteiny tropomyosinového komplexu myocyta pticné pruhovaného svalstva.

Patii k nim :

a) srdecni troponin I (cTnl)

b) srdec¢ni troponin T(cTnT)

¢) troponin C, identicky v kardiomyocytech (c) a myocytech kosterniho svalstva (s), (cTnC,
sTnC)

2.3. Uvolnovani ¢Tn z kardiomyocytu

Pti akutni ischemické nekroze u AKS a u poskozeni myokardu jiné etiologie a patogeneze
dochazi k vzestupu cTn v krvi po 2 az 4 hodindch. Na rozdil od jinych markerd nekrézy
myokardu pokracuje postupné uvoliiovani cTn z jiz nekrotickych myofibril kardiomyocytu a
podminuje tim trvani zvySenych koncentraci ¢Tn v krvi fadu (7 az 14) dni.

Uvolnéné mnozstvi ¢Tn je tmérné rozsahu nekrézy, vysledna aktudlni koncentrace cTn v krvi
vSak mulze byt ovlivnéna rychlosti vzniku nekr6zy, rozsahem reperfuze (spontdnni nebo
medikament6zni) a tzv. reperfuznim poskozenim myokardu.

2.4. Molekularni formy ¢Tn v krvi

c¢Tnl

volny ¢Tnl, binarni komplex c¢Tnl-cTnC, ternarni komplex cTnT-cTnl-cTnC, redukované,
oxidované a fosforylované izoformy volného i v uvedenych komplexech vdzaného cTnl,
jednoznaéné neprokazané a blize nedefinované fragmenty cTnl.

c¢TnT

volny c¢TnT, ternarni komplex cTnT-cTnl- cTnC, fragmenty cTnT (8 az 25 kDa).



2.5. Srovnatelnost analytickych vysledkii stanoveni ¢cTnT a ¢Tnl

a) Podle vSech dosud zvefejnénych mezinarodnich doporuceni poskytuji u AKS oba cTn
v diagnostice a pfi stratifikaci rizika dalSiho vyvoje kardiovaskularnich komplikaci
rovnocenné klinické informace ; per analogiam se to pfedpokladé i u poskozeni myokardu
pfi jiné etiologii a patogenezi onemocnéni, diikazy vSak zatim chybéji (1, 2, 4).

b) Produkce souprav ke stanoveni ¢cTnT je dosud omezena jen na jednoho vyrobce, metoda je
standardizovana, tj. zjisténé koncentrace ¢TnT jsou srovnatelné v misté i Case.

c) Soupravy ke stanoveni koncentrace cTnl produkuje t¢. vice nez 10 vyrobcet; podle vyrobni
provenience se soupravy vyznamn¢ liSi jednak analytickou citlivosti, jednak klinickou
efektivitou, protoze pouzivaji rozdilné protilatky a kalibratory. Vysledky zjisténé
soupravami rizné vyrobni provenience nelze srovnavat a to ani tehdy, udavaji-li napt. dva
ruzni vyrobci stejné koncentrace pro hodnotici kritéria; klinickd interpretace vysledki je
srovnatelnd jen vramci jedné metody vyrobce, neni srovnatelnd u rozdilnych metod a
generaci souprav produkovanych timto vyrobcem. Navaznost metod pro stanoveni cTnl na
referenéni standard SRM®-NIST 2921 prispiva k vy$§i Grovni harmonizace vysledkd,
neumoziuje vSak standardizaci stanoveni cTnl (5).

2.6. Casovani odbéru ke stanoveni ¢Tn

Prvni odbér ma byt proveden vzdy pfi piijeti nemocného k vySetieni, dalsi obvykle za 6 az 9
hodin pozdé&ji. U AKS ma stanoveni c¢Tn v intervalu 6 aZ 9 hod. po pfijeti zpravidla nejvyssi
diagnostickou senzitivitu. Pokud pfi trvajici klinické symptomatologii AKS jsou vysledky
z prvnich dvou odbérii negativni, doporucuje se dalsi stanoveni v intervalu 12-24 hodin. Sériové
stanoveni cTn v kratSich intervalech zvySuje v téchto piipadech vyznamné zachytnost
pozitivnich vysledkd.

CK-MB izoenzym kreatinkinazy

3.1. Klinicky vyznam

CK-MB je marker nekrozy kardiomyocytu ; v soucasnosti piedstavuje nahradni alternativu
v pripadech, kdy neni k dispozici stanoveni cTn. Je stile doporucovanym kardiomarkerem
k detekci extenze (reinfaktu) myokardu v dobé, kdy v krvi ptetrvava vysoka koncentrace cTn .
Standardem je stanoveni hmotnostni koncentrace CK-MB (CK-MB mass), diive pouzivané
stanoveni koncentrace katalytické aktivity CK-MB se jiz nedoporucuje, protoZe nedosahuje
diagnostické senzitivity CK-MB (mass).

3.2. Charakteristika, uvoliiovani CK-MB z kardiomyocytu

Diagnosticky vyznamna cytosolova frakce CK-MB se u zdravého ¢lovéka podili 1% az 3% na
celkovém mnozstvi CK myokardu. Podil CK-MB se v cytosolu kardiomyocytu za tady
fyziologickych (opakovana vytrvalostni svalova aktivita) i patologickych (chronickd zatéz
myokardu, hypertrofie LK srde¢ni, chronické myopatie a myodystrofie aj.) okolnosti miize
zvysit na 20% az 30%. CK-MB je v malé mife zastoupena i v kosternim svalstvu, branici,
déloze, prostaté aj.; uvedené okolnosti vysvétluji zavislost fyziologické koncentrace CK-MB
v krvi na pohlavi (rozdily v mase kosterniho svalstva) i na etnické piisluSnosti a jeji nizsi
diagnostickou senzitivitu a specifi¢nost pii diagndze poskozeni myokardu ve srovnani s cTn.

Pti akutni ischemické nekréze kardiomyocytii resp. pii nekréze myokardu jiné etiologie a
patogenezy dochazi k vzestupu koncentrace CK-MB v krvi za 3 az 10 hodin po zacatku
onemocnéni, koncentrace dosahuje maxima pfiblizné za 24 hodin a vraci se k normé do 48 az
72 hodin.

Klinicka senzitivita stanoveni CK-MB (mass) pii detekci nekrozy myokardu je ve srovnani se
stanovenim cTn nizsi, k signifikantnimu vzestupu koncentrace CK-MB dochézi az pii rozsahem
vetsi nekréze myokardu.



3.3. Casovani odbéri ke stanoveni CK-MB (mass)

Je shodné s ¢asovanim odbért ke stanoveni ¢Tn, tj. pfi pfijeti nemocného a po 6 az 9 hodinach
po pfijeti; pfi klinickém podezieni na extensi (reinfarkt) akutniho infarktu myokardu (AIM) se
provadi prvni odbér pii zac¢atku klinické symptomatologie, dalsi po 3 az 5 a 6 az 9 hodinach.

Myoglobin

4.1. Klinicky vyznam

Myoglobin je casny, ale organové nespecificky marker nekrézy myokardu. Je pouzitelny
k ¢asné diagn6ze AKS u nemocnych, u kterych doslo k pfiznakiim onemocnéni 3 aZ 6 hodin
pted piijetim, kdy jesté¢ nemusi dochazet k vzestupu koncentraci cTn.

Pro vylouc€eni (rule-out) diagnézy AKS je vyznamnad vysokd negativni prediktivni hodnota
stanoveni myoglobinu (90% po 6 hodinach po zac¢atku onemocnéni).

Je pouzitelnym markerem k detekci extenze AIM (reinfarktu) v dobé, kdy v krvi pretrvava
vysoka koncentrace cTn.

4.2. Charakteristika a uvolfiovani myoglobinu z kardiomyocytu

Myoglobin je cytosolovy protein myocytd piicné pruhovaného svalstva.Vzhledem ke své nizké
relativni molekulové hmotnosti (17 kDa) uniké pii nekrobi6ze myocytu rychle do lymfatického
a krevniho obéhu. K vzestupu koncentraci myoglobinu v krvi dochazi jiz 1 az 2 hodiny po
zaCatku onemocnéni, koncentrace kulminuji - zavisle na pfitomnosti spontdnni nebo
medikamentozni reperfuze - béhem 4 az 10 hodin, vraceji se k normé do 24 hodin. M4 velmi
kratky biologicky polocas (10 az 20 minut), pii nekréze kardiomyocytd je proto jen ziidka
vylucovan do moci. Pfitomnost myoglobinu v moc¢i je téméet vzdy projevem poSkozeni
kosterniho svalstva.

Vzestup koncentrace myoglobinu v krvi mtze byt podminén poruchou funkce ledvin.

4.3. Casovani odbérii ke stanoveni myoglobinu

- Pfi pfijeti nemocného a dalsi wvySetieni vintervalu 2 az 6 hodin po zacatku
onemocnéni. VySetfeni po 12 hodindch po zaatku onemocnéni jiz nema vyznam.
- Pfi podezieni na extenzi AIM (reinfarkt) je Casovani odbéri stejné jako u CK-MB (mass).

Natriuretické peptidy (NP)

5.1. Klinicky vyznam

V klinické praxi jsou hodnoceny jako indikatory selhdvani srdce jako pumpy (bez ohledu na
jeho etiologii) a jako projev aktivace jednoho ze zakladnich neurohumoralnich systému regulace
srde¢ni vykonnosti.

5.2. Charakteristika

Natriuretické peptidy (dale jen NP) jsou cirkulujici hormony, vyznamné zasahujici do
homeostazy vody a iontl. Jsou produkovany v fadé organti, klinicky nejvyznamnéjsi je jejich
syntéza v myokardu. Zptisobuji vzestup glomerularni filtrace, natriurézy a diurézy, v cévach
vasodilataci, maji obecny kardioprotektivni Uc¢inek.. Blokuji neurohumoralni systém renin-

angiotenzin-aldosteron, ptisobi jako antagonisté sympatiku.

5.3. Klasifikace

Latky s natriuretickou aktivitou l1ze rozd€lit na vlastni natriuretické peptidy a s nimi souvisejici
molekuly a na ostatni latky s natriuretickymi vlastnostmi.Za natriuretické peptidy v uzsim slova
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smyslu se povazuji pouze hormonaln¢ aktivni latky se 17-ti¢lennym kruhem uzavienym
disulfidovym mistkem a genové souvisejici molekuly a fragmenty (TAB.1.)

TABULKA 1.
Klasifikace molekularnich forem s natriuretickou aktivitou a latek souvisejicich

Vlastni natriuretické ANP a urodilatin
peptidy s hormondlni BNP
aktivitou CNP
DNP

PNP, VNP a dalsi

Fragmenty NT-proANP, LANP, VSDL, KP, NT-proBNP a dalsi
natriuretickych peptidi
Ostatni latky adrenomedulin, angiotenzin (1-7), bradykinin,
s natriuretickou aktivitou digoxinu/ouabainu podobné imunoreaktivni latky
(kardenolidy), bufodienolidy (marinobufagenin a dalsi), LLU-
alfa, guanylinu podobné peptidy, VIP, dopamin, prolaktin,
NO a dalsi

V klinické praxi se v soucasnosti komer¢n¢ dostupnymi soupravami stanovuji silovy
natriureticky peptid (atriovy natriureticky peptid, ANP), komorovy natriureticky peptid
(BNP), proBNP (prekursor BNP), N —terminalni fragmenty ANP (NT-proANP) a BNP (NT-
proBNP).

5.4. Uvolnéni NP z kardiomyocytu

ANP je skladovan ve form¢ sekrecnich granuli v cytosolu sifovych kardiomyocytti a jeho
uvolnéni je okamzité, taddové v desitkdch sekund aZz v minutdich. BNP neni skladovan
analogickym zptisobem a vzestup jeho koncentrace v krvi je dana rychlou aktivaci jeho syntézy
v kardiomyocytech komor.Vzestup koncentrace BNP v krvi je vSak velmi rychly, tadove
v minutach az desitkach minut.

5.5. Molekularni formy NP v krvi

Otazka neni dosud jednoznaéné uzaviena, fadu cirkulujicich forem NP (TAB.1) mohou
jednotlivé diagnostické soupravy stanovovat s rozdilnou specificnosti. V pripadé BNP, NT-
proBNP a proBNP jsou vSechny formy v krvi pfitomny soucasné¢ a proBNP mize tvofit ¢ast
imunoreaktivity detekované jednotlivymi analytickymi testovacimi soupravami ke stanoveni
BNP resp. NT-proBNP.

5.6. Srovnatelnost analytickych vysledki

V soucasnosti neexistuje srovnatelnost mezi vysledky méficich systémt jednotlivych
vyrobcli;neni dostupny primarni referenéni material.

Podle dosud zvefejnénych mezinarodnich doporuceni (1, 2) poskytuje stanoveni BNP i NT-
proBNP jak u nemocnych s dominujici klinickou symptomatologii duSnosti pfi diferenciaci jeji
kardialni nebo extrakardiadlni etiologie, tak i u nemocnych s podezienim na AKS pii stratifikaci
rizika jejich dalSich kardiovaskularnich komplikaci rovnocenné klinické informace.

5.7. Casovani odbé&ri ke stanoveni NP

- U nemocnych s klinicky dominujici dusnosti se provadi odbér ihned pfi pfijeti ; vysledek
vySetfeni prispiva predevsim k diferencidlni diagnostice kardialni a extrakardidlni etiologie
dusnosti.



- U hemodynamicky nestabilnich nemocnych a u nemocnych sjiz aktudln€ dosaZzenym
stupném hemodynamické stabilizace (pfedev§im u nemocnych s podezienim nebo
diagnézou AKS) je doporucena doba odbéru 2 az 3 den po pfijeti a kontrolni vySetieni
s odstupem 1 az 2 tydni; vysledky vySetfeni prfispivaji k stratifikaci rizika vyvoje srdecni
dysfunkce a/nebo selhani.

6. Nékteré novéjsi markery srdecniho poskozeni

6.1. Markery lokalniho a systémového zanétu

a) C-reaktivni protein (CRP). U nemocnych s klinickou symptomatologii AKS s ischémii
a/nebo nekrézou myokardu je vzestup koncentrace CRP predevsim disledkem nespecifické
reakce organizmu na akutni zatéz. Koncentrace CRP pii pfijeti nemocného a v Casné fazi
onemocnéni vy$§i nez 15 mg/l jsou spojeny s vysokym rizikem nepfiznivého vyvoje
onemocnéni (srde¢ni smrt, rekurentni srdecni komplikace).

Pii primarni prevenci koronarni nemoci a u kardidln¢ stabilizovanych nemocnych s AKS
(nejméné 1 mésic pred a po AKS) jsou pietrvavajici koncentrace CRP vys§i nez 3 mg/l
spojeny s vysokym rizikem rekurentniho onemocnéni, koncentrace nizs$i nez 1 mg/l
s nizkym rizikem.

Vyznam zmén CRP pro predikci vzniku AKS, pro stanoveni diagnézy a volbu 1écby neni
dosud prikazny.

Interpretaci koncentraci CRP v krvi znesnadiiuje jeho vysoka biologickd a analyticka
variabilita.

b) CD40 ligand (CD40 L) je protein bunééné membrany trombocytii. Pti jejich aktivaci
v destabilizovanych aterosklerotickych placich je uvoliiovan do krve jako solubilni CD40 L
(sCD40 L) ; je markerem aktudlni trombogenni aktivity.

c) Myeloperoxidaza (MPO) je enzym secernovany aktivovanymi neutrofily, monocyty a
makrofagy v priibéhu destabilizace aterosklerotickych plakt.

d) Pregnancy associated plasma protein A (PAPP-A) patii do skupiny insulinu podobnych
rustovych faktorti a ma metaloproteinazovou aktivitu. Podili se na destrukci fibrézniho krytu
aktivovaného plaku.

e) Pii lipolyze fosfolipidli v aktivovaném plaku dochéazi k uvoliiovani a vzestupu koncentrace
cholinu v krvi (whole blood choline, WBCHO); krevni sérum nebo plazma nejsou ke
stanoveni vhodné.

Recentni prace prokazuji vzestup koncentraci sCD40 L, MPO, PAPP-A, cholinu v ¢asné fazi
vzniku AKS, kdy zfejmé jesté nedoSlo k prokazatelné nekréze kardiomyocytl s ndslednym
vzestupem koncentrace cTn.Uvedené markery mohou pfispivat k ¢asné stratifikaci vysokého
rizika vyvoje onemocnéni. V souCasnosti vSak vétSinou chybi vhodné resp. standardizované
metody jejich stanoveni, Gdaje o rozhodovacich hodnotach, doporuceni pro ¢asovani odbért,
piedevsim vSak kriticky zhodnocené zavéry velkych klinickych studii o skute¢ném piinosu
jejich stanoveni. Problémem zlstava skutecnost, Ze k vzestupu koncentraci vSech uvedenych
markertt mize dochézet 1 u extrakardialnich onemocnéni.

6.2. Markery ischemie a/nebo nekrézy myokardu (8)

a) Ischemii modifikovany albumin (IMA)

K vzestupu IMA dochazi jiz po né€kolika minutach ischemie myokardu (napt. v pribéhu
angioplastiky), k normé se zvySené hodnoty vraceji béhem 6 az 12 hodin.Diagnosticka
senzitivita IMA je pfi pfijeti nemocnych v ¢asné fazi AKS vyssi nez pro cTn, vySetieni je
pouzivano k casnému vylouceni ischemie (rule-out) u nemocnych s bolesti na hrudi a nizkou
prevalenci AKS.K nespecifickému vzestupu koncentrace IMA dochazi pii ischemii
centralniho nervového systému a v oblasti gastrointestindlniho traktu, ne vSak pfi ischemii
kosterniho svalstva.



b) Volné (na albumin nevazané) mastné kyseliny (free fatty acids, FFA)

K zfetelnému vzestupu koncentraci FFA dochazi po kratce trvajici ischemii (napft.pfi
angioplastice). Koncentrace FFA zfeteln¢ stoupa pii hladovéni.

¢) Ve fazi casné myokardidlni ischemie dochézi k aktivaci fosfolipaz a lipolyze fosfolipidi
sarkolemmy kardiomyocytt s uvolnénim cholinu (whole blood choline, WBCHO).

d) BB izoenzym glykogén-fosforylazy (GP-BB) je Casny, ale nespecificky marker nekrozy,
podle nékterych udaja ale i nekroze predchazejici ¢asné ischemie myokardu.

e) Vazebny protein pro mastné kyseliny (fatty acid binding protein, FABP) je cytosolovy

protein o nizké (14 az 15 kDa) relativni molekulové hmotnosti. Srde¢ni izoforma FABP (H-
FABP) vsak neni orgdnové specifickd, vyskytuje se v niz$i koncentraci také v myocytech
kosterniho svalstva, v ledvinach a mozku.
Pti ischemii a/nebo nekréze myokardu se FABP uvoliuje do krve velmi rychle, s vzestupem
koncentrace v krvi jiz za 2 hodiny po zacatku onemocnéni, s maximem mezi 4. az 8.
hodinou a navratem k normé jiz za 24 az 30 hodin. Diagnosticka senzitivita a specifi¢nost
pro AIM je analogicka jako u myoglobinu.

Uplatnéni téchto markerd v soucasné klinické praxi je — ze stejnych divodu, které jsme uvedli
u markert lokalniho a systémového zanétu - malé.

7. Nedoporucené markery srdecniho poskozeni

Stanoveni koncentraci katalytické aktivity aminotransferaz, laktatdehydrogendzy, izoenzymi
laktatdehydrogenazy, 3-hydroxybutyratdehydrogendzy, kreatinkindzy, CK-MB izoenzymu
kreatinkinazy a izoforem CK jako markerti srde¢niho poskozeni neni vhodné.

8. Doba odezvy pro stanoveni srde¢nich biomarkeri (Turn Around Time, TAT)

a) Maximalni doporuc¢end doba odezvy (tj. Casovy interval od ordinace vySetieni do doby
sd¢leni vysledku) ma byt do 60 minut.

b) U nemocnych oSetfovanych na koronarnich jednotkach intenzivni péce ma byt maximalni
doba odezvy do 30 minut.

¢) Uvedené pozadavky na TAT vyZaduji ptipravu a uplatiiovani systému rychlého transportu,
neprodleného ptevzeti a prednostniho vySetfeni materidlu v laboratofi a jejich trvalou
kontrolu.

9. Casna stratifikace rizika u nemocnych s podezienim na AKS na bazi
souc¢asného stanoveni nékolika srde¢nich biomarkeru

Doporucuje se pausalni stanoveni koncentraci cTn, NP a CRP pfi pfijeti nemocnych s podezienim
na AKS v rezimu velmi kratké TAT s cilem co nejrychlejsi identifikace rizika dalSiho nepfiznivého
vyvoje onemocnéni.

10. Markery srde¢niho poskozeni: point of care testing (POCT)

-V soucasnosti jsou komeréné dostupné systémy POCT k prikazu nekrézy myokardu (cTnT,
cTnl, CK-MB mass, myoglobin), k identifikaci akutniho (pfedevs$im) srde¢niho selhani (BNP,
NT-proBNP) a hodnoceni zanétu (CRP).

- Jako biologickych vzorkl se pouziva pro méfeni krev nebo plazma.Postupy POCT jsou urceny
predevsim pro pracovisté intenzivni kardiologické péce k usnadnéni diagnézy AIM; mély by byt
pouzivéany v situacich, kdy nelze docilit stanoveni srde¢nich markerti s TAT do 60 minut. Pfinos



jejich pouziti v terénni praxi pii prvnim kontaktu Iékafe s nemocnym neni zatim jednoznaéné
stanoven.

.....

na laboratornim pracovisti. Uzivatel nesmi srovnavat vysledky POCT pausalné s vysledky
stanovenymi na laboratornim pracovisti. Vysledky stanovené riznymi soupravami POCT
vzajemné nekoreluji. Pii zavadéni metod POCT je tieba zjistit uroven korelace vysledkit POCT
a laboratorniho pracovisté a v ptipadé potieby pouzivat rozdilnd interpretaéni métitka.

11. Informace poskytované vyrobci souprav ke stanoveni kardialnich
biomarkeri klinickym laboratorim (IVDD 98/79 EC, zak.123/2000 Sb.,
vladni narizeni 453/2004 Sb.)

11.1. Identifikace shody souprav ke stanoveni biomarkert

Soupravy pouZzivané ke stanoveni kardidlnich biomarkert musi byt oznaceny evropskou
znackou shody CE, harmonizovanym symbolem IVD (nebo napisem ,,Pro in vitro
diagnostiku*) a doplnény navodem v ¢eském jazyce.

11.1.1. Udaje o systému méfeni

a) Udaje o pouzitych protilatkach (monoklonalni, polyklonalni), druhové specifikace.

b) Udaje o kalibraci, popis pouzitého kalibratoru, u vyrobcii souprav ke stanoveni cTnl
tidaje o navaznosti kalibratoru na referenéni material SRM®-NIST 2921.

¢) Udaje o rozsahu ekvimolarni reakce sdosud znidmymi molekuldrnimi formami
detekovaného biomarkeru v krvi.

d) Udaje o piesnosti, mezi detekce, mezi stanovitelnosti, pracovnim rozsahu méfeni.

e) Informace o kontrolnich materidlech systému vnitini kontroly kvality.

11.1.2. Preanalytické udaje

a) Doporuceny druh materidlu k vySetfeni; pokud Ize pouzit vice druhti materiali, maji byt
uvedeny informace o systémovych rozdilech pfi jejich pouziti.

b) Pro kazdy pouzivany materidl musi byt uvedeny udaje o vhodnych odbérovych
nadobkach (sklo, plast).

c¢) Pfipouziti krevniho séra udaje o pouzitelnosti a ptipadné interferenci separacnich gelti.

d) Pfi pouziti plazmy nebo krve udaje o doporucenych antikoagulanciich a jejich
koncentracich.

e) Nezbytné jsou tidaje o moznostech skladovani material (teplota, maximalni pfipustna
doba skladovéani, resp. druh a koncentrace inhibitoru proteolyzy) .

11.1.3. Informace o interferencich

Producenti analytickych souprav poskytuji Gdaje o prokazané nebo mozné interferenci
stanoveni, pfedevSim o vlivu RF, mySich (HAMA) a jinych heterofilnich protilatek,
protilatek proti komponentdm analytické soupravy, fibrinovych mikroresidui, pfi
vysettovani ikterickych, hemolytickych a lipémickych materiali a u vysokych koncentraci
¢asto pouzivanych 1éka.

11.1.4. Informace o rozhodovacich mezich (cut-off, decision limit, medical decision
limit)
11.1.4.1. Srdecni troponiny

Stanoveni diagnozy
a) Hodnotu cut-off pro jednotlivé analytické soupravy ke stanoveni cTn udava vyrobce,
ktery soucasné poskytuje tidaje o zpiisobu jejiho stanoveni.
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b) Doporucuje se pouzivat pouze jednu hodnotu cut-off a to jak v diagnostice AKS, tak
1 v diagnostice poSkozeni myokardu jiné etiologie a patogeneze.

¢) Hodnota doporu¢eného cut-off odpovida koncentraci 99.percentilu hodnot cTn
referen¢niho souboru zdravych osob mladsich 60 let bez anamnézy srde¢niho
onemocnéni; hodnota doporuc¢eného cut-off nezavisi na pohlavi a u dospélych osob
na veéku; hodnoty cut-off u déti nejsou dosud stanoveny, v klinické praxi se pouZzivaji
hodnoty cut-off dospélych osob.

d) PoZadovana piesnost méfeni pro hodnotu cut-off a hodnoty vyssi je CV<10%; ma
byt stanovena béhem 20 dni podle navodu CLSI A-2:2004 (7).

e) Relativné vysoké naroky na ptesnost stanoveni hodnoty cut-off jsou spojeny
s mirnym snizenim klinické senzitivity stanoveni cTn pfi diagnostice AIM, soucasné
vSak vyznamné snizuji riziko fale$né pozitivnich vysledki resp. diagndz u populace
s nizkou prevalenci AIM (zna¢na ¢ast nemocnych piijimanych a vySettovanych pro
bolest na hrudi)

Stratifikace rizika kardiovaskularnich 1ézi

Pti stratifikaci rizika rekurentnich kardiovaskularnich komplikaci u nemocnych s AKS je
hodnoceni koncentraci c¢Tn vkrvi vyznamné odlisné jakékoliv detekovatelné
koncentrace ¢Tn, tj. vys$$i nez je mez detekce metody, jsou spojeny s rizikem vyvoje
kardiovaskularnich komplikaci a to bez ohledu na nevyhovujici pfesnost, se kterou jsou
stanovovany!

11.1.4.2. CK-MB (mass)

Hodnota doporuceného cut-off pro CK-MB (mass) odpovida koncentraci 99. percentilu
hodnot CK-MB(mass) referen¢niho souboru zdravych osob bez anamnézy srde¢niho
onemocnéni; hodnota doporuceného cut-off musi byt diferencovana podle pohlavi.
Pozadovana piesnost méfeni pro cut-off hodnotu CK-MB (mass) je CV<10%.

11.1.4.3. Myoglobin

Hodnota doporu¢eného cut-off- pro myoglobin odpovida koncentraci 97, 5. percentilu
hodnot myoglobinu referencniho souboru zdravych osob bez anamnézy srde¢niho
onemocnéni ; hodnota doporuceného cut-off musi byt diferencovana podle pohlavi.
Pozadovana piesnost méfeni pro hodnotu cut-off myoglobinu je CV<10%.

11.1.4.4. Natriuretické peptidy

Vyrobce analytické soupravy ke stanoveni NP ma udavat hodnoty cut-off pro
diferenciaci osob bez srde¢ni dysfunkce nebo selhani pro dospélé s fyziologickymi
hodnotami renalnich funkci, s odliSenim podle pohlavi a to ve dvou nebo vice vékovych
kategoriich. Cut —off hodnoty v jinych rozhodovacich situacich (renalni selhdni, plicni
onemocnéni, sepse aj.) nejsou dosud dostatecné podlozeny.

Pozadovana piesnost stanoveni pro koncentrace BNP i NT-proBNP na urovni hodnoty
cut-off je CV<10%.

Pti sdélovani vysledkl stanoveni NP je laboratof povinna exaktné specifikovat
molekulu, které je pfedmétem detekce.Z pragmatickych divodi (dosud chybi primarni
referen¢ni material) neni vyzadovano pouzivani jednotky latkové koncentrace (pmol/l), a
piipousti se idaje v hmotnostni koncentraci (ng/l); udaje s prefixem ml ve jmenovateli
nejsou piipustné.

12. Pozadavky na analytickou zpusobilost rutinnich laboratori

Je podminéna jejich G¢asti nejméné ve dvou cyklech programu EHK za rok. Musi se jednat o
néktery z programil, vyjmenovanych v Doporuceni CSKB ,,Externi hodnoceni kvality*.
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