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Amit megtanultak

• Pathomechanizmus

• Hajlamosító tényezők

• Klinikai jelek, tünetek, panaszok

• EKG

• Képalkotók szerepe

• Biomarkerek



Kardiovaszkuláris betegségek

• Fontos I: A diagnózis (javarészt) a beteg 
megvizsgálásán / EKG-n alapul

• Fontos II: A laboratóriumi vizsgálatok 
kiegészítő jellegűek, a diagnózist 
támogathatják



Miért végeztetnek mégis kardiovaszkuláris 
betegségben laborvizsgálatot?

• Kockázat megállapítása

• Szekunder kórképek

• Differenciál diagnosztika (akut és krónikus 
esetekben)



Ez előadás arról szól

• Hogyan segíti a labor az akut kardiális
kórképekben a differenciál diagnosztikát



Miokardiális 
ischaemia

(50%)

Tüdőbetegség

(12-14%)

GI (3-5%)

Pszichogén

(9-10%)

Nem 
specifikált 

(15%)

Muszkulo-
szkeletális

(7%)

Mellkasi fájdalom



 ABNORMÁLIS VITÁLIS 

PARAMÉTEREK

 HIPOPERFÚZIÓ JELEI

 NEHÉZLÉGZÉS

 ASZIMMETRIKUS LÉGZÉSI 

HANGOK

 FRISS SZÍVZÖREJ

 PARADOX PULZUS > 10 

HGMM

A mellkasi fájdalom „vörös zászlói”



EKG + képalkotók
TÜNET-RIZIKÓ

BIOMARKER

Diagnózis felállítása



Első üzenet: a 3 diagnosztikus ’lábból’ 
2 elég a diagnózis felállításához

TEHÁT: ha az EKG típusos ÉS a
tünetek jellegzetesek,
NE VÉGEZZENEK LABORVIZSGÁLATOT
(időt veszítenek)

Azonnal intervenció



Akut koronária szindróma

STEMI

NSTEMI

Instabil angina Amsterdam EA, Wenger NK, Brindis RG, Casey DE Jr, Ganiats TG, Holmes DR Jr, et al. 

2014 AHA/ACC Guideline for the Management of Patients With Non-ST-Elevation Acute

Coronary Syndromes: A Report of the American College of Cardiology/American Heart

Association Task Force on Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol. Sep 18 2014

PCI

?



 TROPONIN (I/T)

 CK-MB

 EGYEBEK

 MYOGLOBIN

______

 BNP

 D-DIMER

Kardiomarkerek / mellkasi fájdalom /dyspnoe
markerek – amikor nem egyértelmű a diagnózis



Gyors beavatkozás = maximális haszon



Laboratórium: 
gyors döntést (kell elősegítse)

Feladat: szenzitív biomarker gyorsan



Troponin I / T: az infarktus laboratóriumi 
diagnosztikájának az alapja





• A troponin az excitáció-kontrakció folyamatát befolyásoló 
miofibilláris vékony filament szabályozó komplexe. 

• A troponinokat három külön gén kódolja, melyek 
expressziójának eredménye: 
– troponin C (cTnC) (18 kD) Ca2+ kötő alegység; 
– troponin I (cTnI) (23kD) inhibitoros alegység, mely Ca2+ hiányában 

akadályozza  a kontrakciót; 
– troponin T (cTnT) (35kD) mely a troponin tropomyosinhoz és a 

miofibrilláris vékony filamenthet való csatlakozását akadályozza.

• A troponin felszabadulást miokardiális ischaemia és (sajnos) 
egyéb faktorok befolyásolják. 



Troponin I / T: az infarktus laboratóriumi 
diagnosztikájának az alapja



Troponin I / T: 
- Kismértékű (konstans) emelkedés vagy nagyfokú 

(dinamikus emelkedés)



Nemspecifikus troponin emelkedés I.

• Szívritmuszavar, myocarditis

• Szepszis

• Tüdőbetegség

• Agyvérzés, stroke

• Gasztointesztinális vérzés, bélelzáródás

• Veseelégtelenség

Alcalai R. et al: Acute coronary syndrome vs nonspecific troponin elevation: clinical predictors and survival 
analysis. Arch Intern Med. 2007 Feb 12;167(3):276-81



Nemspecifikus troponin emelkedés II.



Magas érzékenységű troponinok (hsTn)

• Méréshatár: 0.003 - 10 μg/L
• hsTnI vs. hsTnT --- ugyanazon diagnosztikus érték, 

eltérő gyártók
• Eltérő reagensek, más zavaró tényezők
• Probléma, ha reagenscsere / váltás történik 

(áthelyezések esetén)



CK és CK-MB

• Nekrotizáló szívizomból kreatin-kináz szabadul 
fel

• CK-MM, CK-MB és CK-MM: különböző 
izotípusok, amelyek a vázizomban, 
szívizomban és az agyban vannak jelen

• CK-MB: hamar jelez, de a változás viszonylag 
kismértékű







CK és CK-MB helye a 
diagnosztikában

• Felezési ideje a troponinénál kisebb 
(hamarabb ’lecseng’)

• Reinfarktus, sztent utáni ischemia
monitorozása



További infarktus-markerek

• GOT

• LDH (alfa HBDH)

• Myoglobin (…vizeletben megjelenhet)

Ezeket ma már nem használják infarktus 
diagnosztika céljára.

Egyéb okból megmérve azonban értékük 
változhat



Mellkasi fájdalom esetén gyakran 
kérik: D-dimer

 Fibrin degradációs termék (FDP)

 Trombus képződés kezdete után 1 órán belül 
fibrinolízis

 T1/2 D-dimer = 4-6 h

 Magas PE: trombózis
, embólia (tüdőembólia)





Pozitív a D-dimer 
 Vénás tromboembólia

 DIC

 Akut koronária szindróma

 Vasculitis

 Daganat

 Stroke

 GYULLADÁS, súlyos fertőzés, trauma, sepsis

 A magas D-dimer szintet okozó állapotok maguk is 
vénás tromboemboliára hajlamosítanak

 POZITÍV EREDMÉNY NEM AZONOS A TROMBÓZISSAL



Pozitív a D-dimer

• Előzőek alapján nem embólia igazolására kell 
kérni, hanem azért, mert ha negatív (alacsony) 
a szintje, akkor számos tromboembóliás
állapot kizárható

Tehát a D-dimer az a teszt, amit azért kérnek, 
hogy megbizonyosodjanak arról, nincs-e jelen a 
betegség.

Félreértelmezett magas D-dimer esetén 
felesleges és drága vizsgálatok



Mikor szabad kérni D-dimer szint 
mérést?

• Wells-kritériumok

• Kockázatértékelő pontrendszer

• Csak akkor, ha a beteg pontszáma alacsony (a 
tünetek, kockázati tényezők stb. alapján 
alacsony a tromboembólia kockázata)

• Negatív eredmény esetén a beteg 
hazaküldhető



• A bal kamrában (és pitvarban) termelődő hormon, 32 

aminosav, gyűrűs szerkezet

•A termelődés ingere: nyomás- vagy volumenterhelés 

(falfeszülés)

• Hatásai:

- nátriuretikus

- diuretikus

- vaszkuláris simaizom 

relaxáns (vazodilatáció)

- RAAS antagonista

BNP: brain natriuretic peptide



A BNP szintézise és lebontása

Adopted from J. Mair, Clin Chem Lab Med; 39(7): 571-588.

Szívizomsejt

Serin-proteáz

Vér
NT-proBNP (1-76 aa)

BNP (77-108 aa)

Biológiailag inaktív
A  vese választja ki
Féléletidő: 60-120 min 

Biológiailag aktív
Endopeptidázok bontják
Féléletidő: 20 min



NECROSISISCHAEMIA - NECROSIS
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http://www.intechopen.com/books/ischemic-heart-disease/biomarkers-of-cardiac-ischemia



A  BNP  felhasználási  területei

 Szívelégtelenség 
igazolása és súlyosságának 
megítélése

 Nehézlégzés differenciál-

diagnózisa

Magas rizikójú 
betegcsoportok szűrése

 A betegek rizikójának            

megítélése acut coronaria 
syndromában

 A kezelés 

hatékonyságának 
felmérése
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megnövekedett 
vaszkuláris ellenállás

megnövekedett 
vérvolumen

megnöveke-
dett artériás 

nyomás

Baroreceptor aktiváció

Kardiogén sokk - hipoperfúzió

Copeptin: újabb biomarker



Mi a Copeptin?

- 39 aminosavból álló peptid

- Vazopresszinnel (AVP, ADH) együtt termelődik

- Szerepe nem teljesen tisztázott, AVP korrekt „hajtogatásáért”

felelhet (AVP-szerű hatások)

- Referencia értéke 1-12 pmol/L (átlag 5 pmol/L)

- Férfiakban enyhén magasabb, korral szintje nem változik

- Sokkos állapotokban és AMI-ban szintje gyorsan nő



Két különböző természetű biomarker együttes alkalmazása!

Troponin
(nekrózis)

Copeptin
(stressz)

Új megközelítés:

• Az AMI gyors és precíz kizárása

• A tünetek kialkulásával egyidőben

• A troponin ismétlése nélkül





Judit, 38 éves 1 napos gyermekágyas

Szülést követően belázasodott
Nehézlégzés
Mellkasi fájdalom

Iránydiagnózisok: 
- Tüdőgyulladás?
- Embólia?
- Infarktus?



Tüdőgyulladást fizikális vizsgálat + 
röntgen kizárta

Tüdőembólia EKG (jobb szívfélterhelésre
utaló jelek hiánya) és röntgen alapján 
valószínűtlen. D-dimert láz miatt nem 
kértek

EKG: nincsenek egyértelmű ischemiás
jelek









Sürgősségi katéterezés, 
sztentbeültetés







Főbb laboreredmények összefoglalása

Marker (ref. tartomány) Stent előtt Stent után

Troponin (<15pg/mL) 77591 5880

CK (<145 U/L) 301-1787 1441

CKMB (<25 U/L) 218 165

GOT (<40U/L) 29-138 134

LDH (<240U/L) 328-526 1008

D-dimer (0,5 ug/ml) 2,03 (H)

CRP (<5 mg/L) 29,9 18,57


