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1 Preambule

Doporucené postupy Evropské kardiologické spole¢nosti
pomahaji Iékafdm pfFi jejich rozhodovani v kazdodenni
praxi, ale zdravotnici jimi nejsou zbaveni zodpovédnosti
za sva rozhodnuti a povinnosti dodrzovat pravidla souvi-
sejici s pouzivanim 1ékd a zdravotnickych pfistroju.

2 Uvod

Prvni globalni pracovni skupina pro infarkt myokardu
(IM) (First Global MI Task Force) v roce 2000 predlozila
novou definici IM, z niz vyplynulo, Ze za IM by méla byt
oznacena jakakoli nekréza provazejici ischemii myokar-
du. Tyto principy byly ddle rozvinuty Druhou globalni pra-
covni skupinou pro IM (Second Global Ml Task Force), z je-
jiz prace vyplynul Konsensualni dokument o univerzalni
definici infarktu myokardu publikovany v roce 2007, kte-
ry zdUrazriuje, Ze ke vzniku IM mohou vést r(izné stavy.
Vyvoj jesté citlivéjSich metod stanoveni marker myokar-
didlni nekrézy oviem vyzaduje dalsi revizi pravé uvedené-
ho, zejména pokud se uvedend nekréza vyskytne u kritic-
ky nemocnych, po perkutannich koronarnich metodach
a po kardiochirurgickych operacich. Tteti globalni pracov-
ni skupina pro IM (Third Global MI Task Force) navaza-
la na spole¢né Usili ESC/ACCF/AHA/WHF tim, Ze zaclenila
zminéné nahledy a nové udaje do pravé predklddaného
dokumentu, jenz zohledriuje, Ze pomoci biochemickych
markerud a/nebo zobrazovacich metod Ize nyni detekovat
i velmi mald poskozeni myokardu ¢i velmi malé nekrézy
myokardu.

2.1 Hlavni novinky

Kritéria pro akutni IM zahrnuji identifikaci intrakoronar-
niho trombu pfi angiografii nebo pitvé.

V souvislosti s nerovnovdhou zdsobeni a narok myo-
kardu vznikd IM typu 2 at uz v pfitomnosti, nebo v nepfi-
tomnosti obstrukce koronérniho recisté.

K vzestupu hodnot srde¢niho troponinu miZe dojit ne-
jen v dusledku ischemie, ale také v dusledku poskozeni
myokardu nesouvisejiciho s ischemii, napfiklad pfi srdec-
nim selhdni, stresové neboli tako-tsubo kardiomyopatii,
tézké plicni embolii, tézké arteridlni hypertenzi, sepsi,
selhani ledvin, tézkych akutnich onemocnénich CNS (cév-
nich mozkovych pfihodach, subarachnoidélnich krvace-
nich), infiltrativnich onemocnénich (napf. amyloidéze i
sarkoidoze), velké fyzické ndmaze atd. Mechanismus po-
skozeni myokardu muze byt multifaktoridlni nebo blize
neurceny.

EKG kritéria elevace useku ST ve svodech V,, V, jsou
specificka pro vék a pohlavi.

V kritériich pro periprocedurdlni IM byly zvyseny dia-
gnostické hranice srde¢nich troponina.

Prvni IM konkrétniho nemocného je nazyvan ,incident
IM”. ,Rekurentni IM” je infarkt opakovany nejdfive 28
dni po piedchazejicim IM. Pojem ,reinfarkt” je pouzivan
k oznaceni IM, ktery se vyskytne béhem 28 dnli po prvnim
nebo rekurentnim IM.

2.1.1 Definice infarktu myokardu

Definice infarktu myokardu je uvedena v tabulce 1.

2.1.2 Patologické charakteristiky ischemie
a infarktu myokardu

IM je z hlediska patologie definovan jako odumfeni bu-
nék myokardu v dusledku prolongované ischemie myo-
kardu. Histologickd smrt bunék nenastdva ihned po né-
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Tabulka 1 - Definice infarktu myokardu

Kritéria pro akutni infarkt myokardu

odpovidajici akutni myokardialni ischemii.

¢ Symptomy ischemie myokardu.

¢ \/yvoj patologickych kmitl Q v EKG zdznamu.

¢ Patologickoanatomicky priikaz prekonaného IM.

Pojem akutni infarkt myokardu (AIM) by mél byt uzivan tehdy, je-li k dispozici prikaz myokardialni nekrézy v klinické situaci

Za téchto podminek je ke stanoveni diagnézy IM zapotrebi splnit libovolné z nasleduijicich kritérii:

¢ Detekce vzestupu a/nebo poklesu hodnot srdecnich biomarkert (nejlépe srdecniho troponinu [cTn]), kdyz alespor jedna hodnota
presahuje 99. percentil pro normaini referencni populaci a je pfitomen alespor jeden z nasledujicich:

¢ Nové nebo predpokladané nové vyznamné zmény useku ST - viny T (ST-T) nebo nové vzniklé blokéda levého Tawarova raménka (BLRT).

e Zobrazeni nové ztraty viabilniho myokardu ¢i nové regiondlni poruchy hybnosti srdecni stény.
¢ Identifikace intrakoronarniho trombu pfi angiografii nebo pitvé.
e Srdecni smrt se symptomy nasvédcujicimi myokardidlni ischemii a s predpoklddanymi novymi ischemickymi zménami na EKG
nebo s novou BLRT, pokud smrt nastala pred vySetienim srdecnich biomarkerd nebo drive, nez jejich hodnoty mohly byt zvyseny.
¢ IM souvisejici s perkutanni koronarni intervenci je arbitrarné definovan elevaci hodnot cTn (na > pétinasobek 99. percentilu URL)
u pacientd s normalnimi vychozimi hodnotami (< 99. percentil URL) ¢i vzestupem hodnot cTn o > 20 %, pokud byly vychozi hodnoty
elevovany a jsou stabilni nebo klesaji. Navic je vyZzadovan alespon jeden z nasledujicich: 1. symptomy nasvédcujici myokardidlni
ischemii, 2. nové ischemické zmény na EKG, 3. angiograficky nalez odpovidajici komplikaci zakroku nebo 4. zobrazeni nové ztraty
viabilniho myokardu ¢i nové regionalni poruchy hybnosti srdecni stény.

* Trombdza stentu spojena s IM detekovana koronarni angiografii nebo pfi pitvé v podminkach myokardialni ischemie a se vzestupem
nebo poklesem hodnot srdecnich biomarkerd, z nichz alespori jedna je nad 99. percentilem URL.

¢ IM souvisejici s provedenim aortokoronarniho bypassu (CABG) je arbitrarné definovén elevaci hodnot srdecnich biomarkera
(na > desetinasobek 99. percentilu URL) u pacientli s normalnimi vychozimi hodnotami cTn (< 99. percentil URL). Navic je vyZzadovan
alespon jeden z nasledujicich: 1. nové patologické kmity Q ¢i BLRT, 2. angiograficky dolozena nova okluze $tépu nebo nativni
koronarni tepny nebo 3. zobrazeni nové ztraty viabilniho myokardu ¢i nové regionalni poruchy hybnosti srdecni stény.

Kritéria pro prekonany infarkt myokardu

Pro stanoveni diagndzy prekonaného IM musi byt spInéno jedno libovolné z nize uvedenych kritérii:
e Patologické kmity Q se symptomy ¢i bez nich, a to pfi vylouceni neischemickych zmén.
¢ Zobrazeni oblasti bez viabilniho myokardu, kterd je ztencend a nekontrahuje se, a to pti vylouceni neischemickych zmén.

stupu ischemie myokardu, dochazi k ni po urcité casové
prodlevé, a to pouhych 20 minut, podle nékterych zvire-
cich modeld i dfive. Trva nékolik hodin, nez lze nekrézu
myokardu identifikovat posmrtnym makroskopickym ¢i
mikroskopickym vysetfenim. K Uplné nekréze ohroze-
nych bunék myokardu dochazi nejdfive za 2-4 hodiny,
pfipadné pozdéji, pricemz zdlezi na pritomnosti kolate-
ralniho cévniho zasobeni ischemické oblasti, na tom, zda
jde o perzistentni ¢i intermitentni okluzi koronarni tepny,
na citlivosti myocytt vuci ischemii, na adaptaci (,,precondi-
tioning”) myokardu a na individualnich narocich na pfi-
sun kysliku a Zivin. Cely proces vedouci ke vzniku zhoje-
ného infarktu obvykle trva alespor 5-6 tydnu. Reperfuze
mUzZe zapfi€init zménu jeho makroskopického a mikro-
skopického vzhledu.

2.1.3 Detekce poskozeni myokardu
s nekr6zou pomoci biomarkert

Poskozeni myokardu detekujeme tehdy, jestlize jsou zvy-
seny koncentrace senzitivnich a specifickych biomarkeru,
jako jsou srde¢ni troponiny (cTn) nebo myokardialni frak-
ce kreatinkindzy (MB fraction of creatine kinase — CK-MB)
v krvi. Srde¢ni troponin | a T jsou slozkami kontraktilniho
aparatu bunék myokardu a jsou exprimovany témér vy-
hradné v srdci. Ac¢koli vzestup koncentraci téchto biomar-
ker v krvi je odrazem poskozeni vedouciho k nekréze

bunék myokardu, nevyplyvd z néj mechanismus vzniku
poskozeni. Byly zvaZovany rdzné situace, pfi nichz mize
dochazet k uvolfovani strukturalnich proteind myokar-
du — patfi mezi né normalni obména bunék myokardu,
apoptdza, uvolfiovani degradacnich produktd troponi-
nu burikami, zvysend permeabilita bunécné stény, jeji
pfechodnd vyklenuti a nekréza myocyttd. Myokardialni
nekrézu vzniklou v duasledku ischemie myokardu ozna-
Cujeme jako IM. S poskozenim myokardu provdzenym
nekrézou se mizeme setkat u srde¢niho selhani, selhani
ledvin, myokarditidy, arytmii, plicni embolie nebo u jinak
nekomplikovanych perkutannich ¢i chirurgickych zakro-
kd na korondrnich tepnéch. V téchto pfipadech bychom
neméli hovofit o IM nebo o komplikacich zminénych za-
kroku, nybrz jen o poskozeni myokardu. Je dllezité od-
liSovat vzestupy a/nebo poklesy hodnot cTn od chronic-
kych elevaci, jez se akutné zpravidla neméni. Vicecetné
faktory podilejici se na poskozeni myokardu by mély byt
popsany v pacientové dokumentaci. Preferovanym bio-
markerem jsou cTn (I nebo T), které jsou vysoce specifické
pro myokardidlni tkdn a zaroven maji vysokou senziti-
vitu. Detekce vzestupu a/nebo poklesu jeho hodnot ma
pro diagnostiku akutniho IM kli¢ovy vyznam. Zvysena
koncentrace cTn je definovana jako hodnota vyssi nez
99. percentil referen¢ni populace zdravych osob (horni
referencni limit [upper reference limit — URL]). Tento 99.
percentil je stanoven jako diskriminac¢ni pro diagnostiku
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IM. Musi byt uréen zvlast pro kazdou specifickou metodu,
a to s odpovidajici kontrolou kvality. Hodnoty by mély byt
prezentovany v nanogramech na litr (ng/l) nebo v piko-
gramech na mililitr (pg/ml) tak, aby byl vysledek v celych
Cislech. Optimalni presnost stanoveni cTn je vyjadiena va-
riacnim koeficientem (coefficient of variation — CV) < 10
%. Vétsi pfesnost (CV < 10 %) umoznuje citlivéjsi stano-
veni a usnadrniuje detekci ménicich se hodnot. Vyuziti me-
tod s CV 10-20 % nezpUsobuje fale$né pozitivni vysledky.
Metody s CV > 20 % by nemély byt pouzivany. Je zndmo,
ze k vzestupu nebo poklesu hodnot cTn mohou vést pre-
analytické i analytické problémy. Vzorky krve pro stano-
veni cTn by mély byt odebrany pfi prvnim vysetfeni a na-
sledné znovu 3-6 hodin poté. Pozdéji odebranych vzorkt
je zapotrebi tehdy, jestlize se vyskytnou dalsi epizody is-
chemie nebo je-li doba vzniku prvnich pfiznakd nejasna.
Ke stanoveni diagnézy IM je zapotfebi vzestupu a/nebo
poklesu hodnot, pficemz alespori jedna hodnota musi
presahovat diagnostickou hodnotu (URL). Zaznamenani
vzestupu a poklesu neni ke stanoveni diagnézy IM nutné
tehdy, pokud pacient s vysokym pretestovym rizikem IM
prichdzi s delSim odstupem od vzniku pfiznak(; napfiklad
v dobé odpovidajici pomalu klesajici ¢asti prislusné kfiv-
ky. Hodnoty mohou zUstat zvy3eny po dobu dvou i vice
tydnl od rozvoje nekrézy myocytl. U vysoce senzitivnich

Tabulka 2 - Elevace hodnot srdecniho troponinu
v disledku poskozeni myokardu

Poskozeni souvisejici s primarni myokardialni ischemii

- ruptura platu
- intraluminalni vznik trombu v koronarni tepné

Poskozeni souvisejici s nerovnovahou mezi pfisunem
kysliku a Zivin a naroky na tento prisun

- tachy-/bradyarytmie

- disekce aorty nebo tézké postizeni aortaini chlopné

- hypertroficka kardiomyopatie

- kardiogenni, hypovolemicky ¢i septicky Sok

- tézké respiracni selhani

- tézka anemie

- hypertenze s hypertrofii LK ¢i bez ni

- koronarni spasmus

- korondrni embolie ¢i vaskulitida

- koronérni endotelidlni dysfunkce bez vyznamné ICHS

Poskozeni nesouvisejici s myokardialni ischemii

- kontuze srdce, operace, ablace, kardiostimulace ¢i defibrilace
- rhabdomyolyza s postizenim srdce

- myokarditida

- cytotoxické latky jako antracykliny a herceptin

Multifaktorialni ¢i blize neurcené poskozeni myokardu

- srdecni selhani

- stresova (tako-tsubo) kardiomyopatie

- t8Zka plicni embolie nebo plicni hypertenze

- sepse a kriticky nemocni

- selhani ledvin

- tézka akutni neurologicka onemocnéni, napt. cévni mozkova
prihoda, resp. subarachnoidalni krvaceni

- infiltrativni onemocnéni, napi. amyloiddza, sarkoiddza

- vyrazna fyzickd namaha

metod stanoveni troponinu Ize doporucit diagnostické
hodnoty specifické pro pohlavi. Zvy$ena hodnota cTn bez
dynamického vyvoje nebo pfi absenci klinickych zndmek
ischemie by méla vést k patrani po dalSich diagnézach,
jez mohou byt spojeny s poskozenim myokardu. Neni-li
stanoveni cTn dostupné, predstavuje nejlepsi alternativu
stanoveni hmotnostni koncentrace MB frakce kreatinki-
nazy (CK-MB mass), ne jeji enzymatické aktivity. Podobné
jako u troponinu je diagnostickou hranici elevace CK-MB
mass presahujici URL (99. percentil). Mély by byt pouziva-
ny specifické hodnoty pro pohlavi.

Mozné klinické priciny elevace hodnot srde¢niho troponi-
nu v dasledku poskozeni myokardu jsou shrnuty v tabulce 2.

2.1.4 Klinické rysy myokardialni ischemie
a infarktu myokardu

Nastup myokardidlni ischemie je prvnim krokem na cesté
k rozvoji IM a vyplyvd z nerovnovahy mezi pfisunem kysli-
ku a naroky myokardu. Myokardialni ischemii Ize v klinic-
kych podminkach obvykle rozpoznat na zakladé paciento-
vy anamnézy a EKG. Mezi mozné pfiznaky ischemie patfi
razné kombinace diskomfortu na hrudi, v horni koncetiné,
v oblasti mandibuly nebo epigastria (pfi namaze ¢i v kli-
du), pfipadné ischemicky ekvivalent typu dusnosti ¢i Unavy.
Diskomfort spojeny s akutnim IM obvykle trva > 20 minut.
Casto plati, Ze tento diskomfort je na vétsi plose hrudniku
—nikoli lokalizovany, nikoli polohové vazany, bez ovlivnéni
pohybem dané oblasti téla — mUze byt provazen pocenim,
nevolnosti nebo synkopou. Zminéné symptomy vsak ne-
jsou specifické pro myokardialni ischemii. V dusledku pravé
uvedeného mohou byt vyhodnoceny chybné a mohou byt
prikladany gastrointestindlnim, neurologickym, plicnim i
muskuloskeletalnim porucham. Pfi IM se také mohou vy-
skytovat atypické symptomy — napf. palpitace nebo srdecni
zastava — a dokonce mohou jakékoli symptomy chybét; to
se tykd napriklad Zen, starsich pacientu, diabetikd, pacien-
td po operacich a kriticky nemocnych.

3 Klinicka klasifikace infarktu myokardu

Kvlli urgentnim Ié¢ebnym strategiim, jako je reperfuzni
terapie, obvykle oznacujeme IM u pacientd s diskomfor-
tem na hrudi ¢i jinymi ischemickymi symptomy, u nichz se
vyvine elevace Useku ST ve dvou sousedicich svodech z jed-
né oblasti (viz oddil o EKG), jako IM s elevacemi Useku ST
(ST elevation IM — STEMI). Naopak u nemocnych, ktefi pfi
prvnim kontaktu nevykazuji elevaci useku ST, zpravidla
hovofime o infarktu myokardu bez elevaci tseku ST (non-
-ST elevation IM - non-STEMI). U mnoha pacientt s IM se
vyvinou kmity Q (Q-IM), zatimco u jinych nikoli (non-Q-
-IM). U nemocnych bez elevace koncentraci biomarkert
mUzeme diagnostikovat nestabilni anginu pectoris. Vedle
uvedenych kategorii Ize IM délit na rizné typy na zakladé
patologickych, klinickych a prognostickych odlisnosti, a to
soubézné s riznymi [écebnymi strategiemi.

3.1 Spontanni infarkt myokardu (IM typu 1)

Jde o prihodu souvisejici s rupturou, ulceraci, fisuraci,
erozi nebo disekci aterosklerotického platu a nasled-
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nym vznikem intralumindlniho trombu v jedné nebo vice
korondrnich tepnach, coz vede ke snizeni pritoku krve
myokardem nebo k distalni embolizaci trombU a posléze
k nekréze myocytl.

3.2 Infarkt myokardu podminény
ischemickou nerovnovahou (IM typu 2)

V pripadech poskozeni myokardu s nekrézou, kdy k ne-
rovnovadze mezi zasobenim myokardu kyslikem a néro-
ky na jeho pfisun pfispiva jind porucha nez ischemicka
srde¢ni choroba, je uzivan pojem ,IM typu 2”. Potencial
vyvolat IM maji naptiklad koronarni spasmus, toxické pu-
sobeni vysokych koncentraci cirkulujicich katecholamind,
endotelialni dysfunkce, hypotenze nebo anemie. Casty je
«IM typu 2” u kriticky nemocnych zejména s hypotenzi
a sepsi nebo u pacientl podstupuijicich velkou (jinou nez
kardiochirurgickou) operaci.

3.3 Srdecni smrt v disledku infarktu
myokardu (IM typu 3)

Pacienti podléhajici srde¢ni smrti, s pfiznaky svédcicimi
pro moznou myokardialni ischemii a predpokladanymi
novymi ischemickymi zménami na EKG nebo nové vznik-
lou blokddou levého Tawarova raménka (BLRT) — ovsem
bez dostupnych hodnot biomarker( — mohou zemfit dfi-
ve, nez lze odebrat vzorky krve ke stanoveni biomarke-
ri nebo nez lze rozpoznat elevaci srde¢nich biomarkerd.
Jsou-li u pacientli zaznamenany klinické projevy myo-
kardialni ischemie, resp. predpokladané nové ischemické
zmény na EKG, méli bychom u nich diagnostikovat fatalni
IM i tehdy, jestlize chybéji dukazy vztahujici se k srde¢nim
biomarkerdm.

3.4 Infarkt myokardu spojeny
s revaskulariza¢nimi procedurami
(IM typt 4 a 5)

Periproceduralni poskozeni ¢i infarkt myokardu s elevaci
hodnot ¢cTn mohou nastat béhem mechanickych revas-
kulariza¢nich zakrokd, at jiz PCl, nebo pfi nasiti aortoko-
rondrniho bypassu (CABG). Prah pro zhor3eni prognézy
takovym IM vsak neni presné definovan. Subkategorie IM
souvisejicich s PCl jsou vazany na trombdézu stentu a reste-
nozu, k niz maze dojit po primarnim zakroku.

3.5 Diagnosticka kritéria pro infarkt myokardu
pfi PCI (IM typu 4)

Inflace balonku béhem PCl casto vede k prechodné is-
chemii, at jiz je, ¢i neni provazena bolesti na hrudi nebo
zménami Useku ST-T. Poskozeni myokardu s nekrézou
muUze byt dusledkem rozpoznatelnych periprocedural-
nich pfihod — izolované ¢i v kombinaci — jako jsou disekce
koronarni tepny, uzavér velké koronarni tepny nebo jeji
vétve, naruseni kolateralniho pritoku, pomaly prdtok i
absence obnoveni prutoku, distalni embolizace a ucpani
mikrocév.

Vznik se zakrokem souvisejiciho poskozeni bunék myo-
kardu provazeného jejich nekrézou miazeme detekovat
mérenim srdec¢nich biomarkerd pred zdkrokem, 3-6 ho-

din poté a dle potreby jesté po nasledujicich 12 hodinach.
Zvysené koncentrace cTn Ize interpretovat jako poskoze-
ni myokardu v souvislosti se zdkrokem jediné tehdy, po-
kud hodnota pred zdkrokem nebyla zvysena (< URL) nebo
pokud jsou hodnoty stabilni ¢i klesaji.

U pacientl podstupujicich PCl s nezvy$enymi vycho-
zimi koncentracemi ¢Tn (< URL) svéd¢i pro IM elevace
cTn nad pétinasobek URL do 48 hodin od zakroku plus
1. zndmky prolongované ischemie (> 20 minut) ve smys-
lu prolongované bolesti na hrudi, 2. ischemické zmény
useku ST ¢i nové patologické kmity Q, 3. angiografic-
ké zndmky komplikace omezujici pratok, jako je ztrata
pruchodnosti vétve tepny, pretrvdvani pomalého pri-
toku ¢i absence obnoveni pritoku, embolizace nebo 4.
zobrazeni nové ztraty viabilniho myokardu ¢i nové re-
giondlni poruchy hybnosti srde¢ni stény — odpovidaji IM
souvisejicimu s PCl (typ 4a). Uvedeny prah pro hodnoty
CcTn — pétinasobek URL - byl zvolen arbitrarné. Jestlize
je hodnota cTn po PCI < pétinasobek URL a pred PCl
byla normalni nebo jestlize je hodnota ¢Tn > pétina-
sobek URL pfi absenci ischemickych, angiografickych ¢i
zobrazovacich nalezd, mél by byt uzivan pojem , posko-
zeni myokardu”.

Jsou-li vychozi koncentrace cTn zvySené a jsou stabilni
¢i klesaji, je ke stanoveni diagnézy IM typu 4a zapotrebi
jejich vice nez 20% narust podobné jako u reinfarktu.

Subkategorii IM souvisejiciho s PCl pfedstavuje trombo-
za stentu doloZena angiografii a/nebo pitvou a vzestupem
a/nebo poklesem hodnot ¢Tn (hovofime o IM typu 4b).

3.6 Diagnosticka kritéria pro infarkt myokardu
pfi CABG (IM typu 5)

Béhem CABG mohou rtizné faktory vést k periprocedural-
nimu poskozeni myokardu s nekrézou. Jde o pfimou trau-
matizaci myokardu 1. nakladanim stehtd nebo manipulaci
se srdcem, 2. disekci korondrni tepny, 3. globalni ¢i regio-
nalni ischemii v souvislosti s neadekvatni peroperacni kar-
dioprotekci, 4. mikrovaskularnimi pfihodami v souvislosti
s reperfuzi, 5. tvorbou volnych kyslikovych radikal nebo
6. selhanim perfuze oblasti myokardu nezasobenych tep-
nami oSetfenymi $tépem.

U pacientld s normalnimi predopera¢nimi hodnotami
svédci jakykoli narlst koncentraci srde¢nich biomarkert
po CABG pro nekrézu myokardu, z ¢ehoz vyplyva, Ze na-
rastajici koncentrace biomarkerd pravdépodobné souvisi
s hor$im vyslednym stavem.

S ohledem na zhorseni preziti pozorované u pacien-
t0 s vyznamnymi elevacemi koncentraci biomarker@ by
podle arbitrarni konvence hodnoty cTn > desetindasobek
URL béhem prvnich 48 hodin po CABG navazujici na
normalni vychozi hodnoty cTn (< URL) a soucasny vyskyt
1. novych patologickych kmitd Q ¢ nového BLRT,
2. angiograficky dolozené nové okluze stépu ¢i nativni
koronarni tepny nebo 3. zobrazeni nové ztraty viabil-
niho myokardu ¢i nové regionalni abnormality hybnosti
srdecni stény mély vést ke stanoveni diagnézy IM souvi-
sejiciho s CABG (typu 5). K uvolfiovani srdecnich biomar-
kerd dochazi v mnohem vétsi mife po ndhradé chlop-
né spojené s CABG nez po pouhém nasiti bypassu a pfi
CABG s mimotélnim obéhem nez pfi CABG bez mimotél-
niho obéhu.
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3.7 Diagnostika IM u pacientli podstupujicich
jiné zakroky na srdci

U pacientl podstupujicich kardiochirurgické zakroky se
Casto vyskytuji nové abnormality Useku ST-T. Objevi-li se
nové patologické kmity Q v jinych povodich, nez v jakych
byly identifikovany jiz pfed operaci, méli bychom zvazit
diagndézu IM (typu 1 nebo 2), zejména je-li pravé uvede-
né spojeno s elevaci hodnot srde¢nich biomarkerd, nové
vzniklymi abnormalitami hybnosti srdecni stény nebo
s hemodynamickou nestabilitou.

Nové metody jako transkatetrova implantace aortdlni
chlopné (transcatheter aortic valve implantation — TAVI)
nebo mitralni clip mohou zpusobit poskozeni myokardu
s nekrézou, a to jak pfimou traumatizaci myokardu, tak
vyvolanim regiondlni ischemie v dusledku obstrukce ko-
ronarni tepny ¢i embolizace do ni. Je pravdépodobné, Zze
— podobné jako u CABG - k ¢im vyraznéjsi elevaci hodnot
biomarkert dojde, tim horsi je progndza, nicméné udaje
v tomto smyslu zatim nejsou k dispozici.

Ablace arytmii spociva v kontrolovaném poskozeni
myokardu s nekrézou, ¢ehoz je docilovano ohfivanim di
ochlazovadnim tkané. Elevace hodnot cTn vznikla v uvede-
ném kontextu by neméla byt oznacovéna za IM.

3.8 Infarkt myokardu spojeny s jinymi nez
kardiochirurgickymi zakroky

Perioperacni IM predstavuje nejbéznéjsi vyznamnou pe-
rioperacni cévni komplikaci velkych operac¢nich zdkroku
nevztahujicich se k srdci a je spojen se Spatnou progné-
zou. U vétSiny nemocnych s periopera¢nim IM se nevy-
vinou symptomy ischemie. Asymptomaticky perioperacni
IM ma oviem stejnou 30denni mortalitu jako symptoma-
ticky IM. U vysoce rizikovych pacientt se proto doporu-
Cuje rutinni monitorace srde¢nich biomarkerd, s odbéry
pred velkym operacnim zdkrokem a 48-72 hodin po ném.
Mnohé z infarktl diagnostikovanych v tomto kontextu
jsou zpusobeny dlouhodobéjsi nerovnovdhou mezi ptisu-
nem kysliku a naroky na jeho pfisun na pozadi ischemické
srdecni choroby. Pravé uvedené spolecné se vzestupem
a/nebo poklesem hodnot cTn svéd¢i pro IM typu 2. U znac-
ného podilu nemocnych s periopera¢nim IM oviem muze
jit o rupturu platu vedouci ke vzniku trombu, tedy vlastné
o IM typu 1. S ohledem na pravdépodobné rozdily v te-
rapeutickém pristupu k obéma témto typum IM je zapo-
trebi peclivého vyhodnoceni a posouzeni klinické situace.

3.9 Infarkt myokardu na jednotce intenzivni péce

U pacientl na jednotkach intenzivni péce se bézné vy-
skytuji elevace hodnot cTn, pficemz jsou nezavisle na
povaze zdkladniho onemocnéni spojeny s nepfiznivou
prognoézou. Nékteré elevace mohou byt odrazem IM typu
2 vzniklého na podkladé preexistujici ischemické srdec¢ni
choroby a zvysenych narokl myokardu na pfisun kysliku.
U jinych pacientd mohou byt elevace hodnot srdecnich
biomarkerd podminény poskozenim myokardu s nekré-
zou v dUsledku plsobeni katecholaminl nebo pfimého
toxického vlivu cirkulujicich toxinl. U nékterych nemoc-
nych se ovsem navic muUze vyvinout IM typu 1. Jestlize se
pacient zotavi ze svého kritického onemocnéni, mélo by

byt u¢inéno klinické rozhodnuti, zda a v jakém rozsahu je
indikovano dalsi vysetfovani pripadné ischemické srde¢ni
choroby nebo strukturalniho srdec¢niho postizeni.

3.10 Poskozeni nebo infarkt myokardu
spojené se srdecnim selhanim

U pacientt se srde¢nim selhanim viddme detekovatelné
az jasné elevované hodnoty cTn nasvédcujici poskozeni
myokardu s nekrézou. Pouzivdme-li vysoce senzitivni me-
tody stanoveni ¢Tn, mGZzeme méfitelné koncentrace cTn
detekovat témér u vsech pacientl se srde¢nim selhanim,
pficemz vyznamny podil bude vyssi nez URL zejména
u nemocnych s tézsim srde¢nim selhanim napf. akutné
dekompenzovanym.

IM typu 1 sice predstavuje dllezitou pficinu akutné
dekompenzovaného srde¢niho selhani a v kontextu zmi-
néného akutniho klinického obrazu by mél byt vzdy zva-
Zzovan, nicméné elevované hodnoty ¢Tn samy o sobé ke
stanoveni diagndzy IM typu 1 nestaci a mizeme se s nimi
setkat i u pacientd trpicich neischemickym srde¢nim se-
Ihanim. IM typu 2 muaze byt vysledkem zvy$eného trans-
murdlniho tlaku, obstrukce malé koronarni tepny, endo-
telidIni dysfunkce, anemie nebo hypotenze. Pfitomnost,
rozsah a perzistence zvyseni hodnot cTn u srdecniho se-
Ihani jsou stale obecnéji prijimany jako nezavisly predik-
tor nepfiznivé progndzy stavl u akutniho i chronického
srde¢niho selhani, a to bez ohledu na mechanismus jeho
vzniku.

Pri akutné dekompenzovaném srde¢nim selhani by mél
byt promptné stanoven cTnl nebo ¢TnT a zaroven by mél
byt pofizen EKG zdznam s cilem rozpoznat ¢i vyloucit IM
typu 1 jako spoustéc uvedeného akutniho stavu. V této
situaci by zvy$ené hodnoty cTn mély byt interpretovany
s vysokou mirou podezieni na IM typu 1, zjistime-li vy-
znamny vzestup a/nebo pokles koncentraci markeru nebo
je-li tento vzestup a/nebo pokles provazen ptiznaky ische-
mie, novymi ischemickymi zménami na EKG ¢i zhorSenim
funkce myokardu podle neinvazivnich vysetfeni. Ana-
tomie korondrnich tepen zde byva ¢asto dobfe zndma;
uvedenou znalost mlizeme vyuzit k interpretaci abnor-
malnich hodnot troponinu. Pokud je ndlez na koronarnich
tepnach normalni, méli bychom uvaZzovat o IM typu 2 nebo
o nekoronarnim mechanismu uvolriovani troponinu.

Jestlize znalost anatomie koronarnich tepen chybi,
hodnota ¢Tn presahujici URL sama o sobé nestadi ke sta-
noveni diagnézy akutniho IM na podkladé ischemické
srde¢ni choroby, ani neumozZzriuje pojmenovat mechanis-
mus v pozadi abnormalni koncentrace cTn. K lep§imu ob-
jasnéni pficiny abnormalnich hodnot cTn je v dané situaci
neziidka zapotrebi dalSich informaci, jez mohou vyply-
nout z perfuzniho vysetieni myokardu, koronarni angio-
grafie nebo z magnetické rezonance. | po téchto vysetre-
nich viak muaze byt stanoveni pficiny vzniku abnormalit
tykajicich se cTn obtizné.

4 Elektrokardiograficka diagnostika
infarktu myokardu

EKG tvofi u nemocnych s podezienim na IM integralni
soucast diagnostiky, pricemz EKG zaznam by mél byt po-
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fizovan a interpretovan co nejdfive od vzniku klinickych
pfiznakd, do 10 minut od kontaktu s nemocnym.

Dynamické zmény EKG kfivek béhem epizod akutni
myokardialni ischemie ¢asto vyzaduji akvizici fady EKG
zdznamu, zejména je-li prvni EKG zdznam nekonkluzivni.
Sériové zdznamy u symptomatickych pacientd s nekon-
kluzivnim vstupnim EKG by mély byt pofizovany v inter-
valech 15-30 minut nebo by mél pacient byt napojen na
kontinudlni 12svodovou monitoraci EKG s pocitacovym
zpracovanim zaznamu, je-li k dispozici. Rekurence sym-
ptom0 po asymptomatickém intervalu je indikaci k opa-
kovani EKG zaznamu, u pacientl s vyvijejicimi se EKG
abnormalitami bychom méli pofidit kontrolni EKG pred
dimisi, abychom méli zaklad pro porovnani s budoucimi
krivkami. Akutni ¢i vyvijejici se zmény Useku ST-T a kmitd
Q, pokud jsou vyjadfeny, mohou klinickému Iékafi umoz-
nit stanoveni doby vzniku pfihody a volbu vhodné |éceb-
né strategie.

EKG zdznam sam o sobé casto nestali ke stanoveni
diagndzy akutni myokardidlni ischemie nebo IM, nebot
s deviaci Useku ST se setkavdme i u jinych patologickych
stav(, jako jsou akutni perikarditida, hypertrofie levé
komory, blokada levého Tawarova raménka (BLRT), syn-
drom Brugadovych, stresova kardiomyopatie a syndrom
Casné repolarizace. Prolongovana nové vzniklad elevace
useku ST (trvajici déle nez 20 minut), zejména je-li spo-
jena s recipro¢ni depresi Useku ST, obvykle odrazi akutni
koronarni okluzi a je vyrazem poskozeni a nekrézy myo-
kardu. U kardiomyopatie se mohou kmity Q vyskytovat
v dasledku fibrézy myokardu, aniz by byla pfitomna is-
chemicka srdecni choroba. EKG abnormality odpovidaji-
ci myokardialni ischemii nebo IM mohou byt vyjadieny
v Useku PR, komplexu QRS, Useku ST nebo v oblasti viny
T. Nejcasnéjsimi projevy myokardidlni ischemie byvaji
zmény viny T a useku ST. Zvysend hyperakutni amplitu-
da viny T s napadnymi symetrickymi vinami T alespon ve
dvou sousednich svodech pfedstavuje ¢asnou znamku, jez
mUze predchdzet elevaci useku ST. Pfechodné kmity Q
mUzeme pozorovat béhem epizody akutni ischemie nebo
(vzacné) béhem akutniho IM s Uspésnou reperfuzi.

K posouzeni rozsahu vychylky useku ST pouzivame bod
J. Nové nebo predpokladané nova elevace bodu J 0 > 0,1
mV je vyzadovana ve viech svodech kromé V, a V,. U zdra-
vych muzl ve véku do 40 let Ize zachytit elevaci bodu J
ve svodech V, ¢i V5 az o 0,25 mV, oviem tato elevace se
s vékem zmirnuje. Vzhledem k rozdilm mezi pohlavimi
je tfeba pro Zeny definovat jiné prahové hodnoty, nebot
elevace bodu J ve svodech V, a V; je u zdravych Zen méné
vyrazna nez u muzl. Dopliikové svody jako ViR a V,R
vypovidaji o volné sténé pravé komory, svody V,-V, pak
o inferobazalni sténé.

Elektrokardiografické zndmky myokardidlni ischemie
v povodi ramus circumflexus byvaji ¢asto prehlizeny, pfi-
¢emz nejlépe je lze zachytit zadnimi svody umisténymi
v patém mezizebernim prostoru (V, v levé zadni axilarni
Care, Vg v levé skapularni ¢are a V, v levé paraspindlni ¢are).

Deprese Useku ST ve svodech V,-V; mlze odpovidat in-
ferobazalni myokardidlni ischemii (zadnimu infarktu), ze-
jména je-li termindlni vina T pozitivni (ekvivalent elevace
useku ST), nicméné tento nalez je nespecificky. U pacien-
ta se zadnim infarktem a s podezienim na infarkt pravé
komory by mél byt pofizen zéznam z prekordiélnich svo-

Tabulka 3 - Kritéria pro elevaci tseku ST

(specificka pro vék a pohlavi)

Nova elevace Useku ST v bodé J ve dvou sousednich svodech
s nasledujicimi prahovymi hodnotami:

> 0,1 mV ve viech svodech kromé V,, V; u muzu i u Zen

ve svodech V,, V; > 0,2 mV u muzu ve véku > 40 let

ve svodech V,, V; > 0,25 mV u muzu ve véku < 40 let

ve svodech V,, V;> 0,15 mV u Zen

da V4R a VR, nebot elevace useku ST 0 > 0,05 mV (u muzi
do 30 let > 0,1 mV) zde predstavuje podpurné kritérium
pro danou diagnézu. Béhem epizody akutniho hrudniho
diskomfortu muze pseudonormalizace pUvodné inver-
tovanych vin T svédc¢it pro akutni myokardidlni ischemii.
Také plicni embolie, intrakranialni procesy, elektrolytova
dysbalance, hypotermie ¢i peri-/myokarditida mohou vést
k rozvoji abnormalit useku ST-T a mély by byt zvazovany
v ramci diferencialni diagnostiky. Stanoveni diagnézy IM
je obtiznéjsi pfi BLRT. K rozpoznani akutniho IM za da-
nych okolnosti ovsiem mohou pfispét konkordantni eleva-
ce Useku ST nebo star$i EKG zaznamy. U pacientt s bloka-
dou pravého Tawarova raménka (BPRT) se Casto vyskytuji
abnormality useku ST-T ve svodech V,-V;, vzhledem k ce-
muz je obtizné posoudit znamky ischemie v téchto svo-
dech: o myokardialni ischemii ¢i infarktu myokardu by-
chom vsak méli uvazovat, jestlize se objevi nové elevace
useku ST nebo kmity Q.

Kritéria pro elevaci uUseku ST specifickd pro jednotlivé
vékové skupiny a pro obé pohlavi jsou uvedena v tabulce 3.

4.1 Prekonany infarkt myokardu

Kmity Q nebo komplexy QS v nepfitomnosti jevl zne-
snadnujicich hodnoceni komplexu QRS (viz déle) jsou
u pacientt s ischemickou chorobou srde¢ni patognomické
pro prekonany IM, a to nezdvisle na vyskytu symptom.
Specificita EKG diagnostiky IM je nejvyssi tehdy, jestlize
se kmity Q vyskytuji v nékolika svodech nebo skupinach
svodu. Pokud se kmity Q vyskytuji spolu s deviacemi Useku
ST nebo se zménami viny T ve stejnych svodech, pravdé-
podobnost IM narusta.

4.2 EKG zmény spojené s prekonanym
infarktem myokardu

Ve svodech V,-V; jakykoliv kmit Q trvajici > 0,02 s nebo
komplex QS.

Ve svodech |, I, aVL, aVF ¢i V,-V, kmit Q trvajici > 0,03
s a hluboky > 0,1 mV nebo komplex QS, je-li obraz pfito-
men ve dvou sousednich svodech z jedné oblasti myokar-
du (I, aVvL; V,-Vg; 11, 1lI, aVF).

Ve svodech V,-V, vina R trvajici > 0,04 s a R/S > 1 s kon-
kordantni pozitivni vinou T v nepfitomnosti poruchy vedeni.

4.3 Stavy komplikujici EKG diagnostiku
infarktu myokardu

Komplex QS ve svodu V, je normalni. Kmit Q trvajici <0,03
s a odpovidajici < 25 % amplitudy viny R ve svodu Ill je
rovnéz normalni, pokud osa komplexu QRS ve frontalni
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roviné lezi mezi —30° az 0°. Kmit Q mUze byt normalni i ve
svodu aVL, jestlize osa komplexu QRS ve frontalni rovi-
né lezi mezi 60° a 90°. Jako septdlni kmity Q oznacujeme
malé, nepatologické kmity Q trvajici < 0,03 s a odpovidaji-
ci <25 % amplitudy viny R ve svodech |, aVL, aVF a V,-V,.

EKG diagnostiku IM ztéZuje preexcitace, obstrukéni,
dilatac¢ni ¢i stresova kardiomyopatie, srde¢ni amyloidé-
za, BLRT, levy predni hemiblok, hypertrofie levé komory,
hypertrofie pravé komory, myokarditida. Akutni cor pul-
monale ¢i hyperkalemie mohou byt spojeny s vyskytem
kmitu Q nebo komplexl QS, aniz by $lo o IM.

5 Zobrazovaci techniky

Regiondlni hypoperfuze a ischemie myokardu vedou ke
zménam zobrazovacich parametr: perfuze, viability
myocytu, tloustky myokardu, jeho ztlustovani a pohyb-
livosti, jakoZ i kinetiky paramagnetickych ¢i radiokon-
trastnich latek. Jako zobrazovaci techniky u akutnich
a chronickych infarktl jsou proto pouzivany echokar-
diografie, radionuklidova ventrikulografie, myokardial-
ni perfuzni scintigrafie s vyuzitim jednofotonové emisni
vypocetni tomografie (single photon emission computed
tomography — SPECT) a magnetickad rezonance. Pozitro-
nova emisni tomografie (PET) a vypocetni tomografie se
uplatfiuji méné casto. Vyse uvedené metody se do znac-
né miry prekryvaji, pokud jde o jejich vytéZnost, a kaz-
dou z téchto metod lze |épe ¢i hure posoudit viabilitu
myokardu, jeho perfuzi a funkci. Pfimé posouzeni via-
bility myocytt nabizeji pouze radionuklidové techniky,
a to diky inherentnim vlastnostem znackovacich latek.
Jiné techniky umozZnuji nepfimé hodnoceni viability
myokardu, napf. prostfednictvim posouzeni kontraktiln{
odpovédi na dobutamin pfi echokardiografii nebo po-
souzeni pritomnosti myokardialni fibrézy pfi magnetic-
ké rezonanci.

5.1 Echokardiografie

Prednosti echokardiografie je moznost posouzeni struk-
tury a funkce srdce, zejména pak tloustky, ztlustovani
a pohyblivosti srde¢nich stén. Echokardiografické kon-
trastni latky mohou zlepsit vizualizaci ohrani¢eni endo-
kardu a lze jich vyuzit ke zhodnoceni myokardialni per-
fuze a mikrovaskularni obstrukce. Tkanové dopplerovské
vySetfeni a zobrazeni pri zatézi umoznuji kvantifikaci glo-
balni a regiondlni funkce myokardu.

5.2 Radionuklidova zobrazeni

Radionuklidové znackovaci latky thallium-201, techne-
cium-99m MIBI a tetrofosmin a znackovaci latky pro PET
— F-2-fluorodeoxyglukézy (FDG) a rubidium-82 — umoznu-
ji pfimé zobrazeni viabilnich myocytd. Pfednosti technik
SPECT je fakt, ze jde o jediné bézné dostupné metody pro
pfimé posouzeni viability, ovSiem pomérné malé rozliseni
snimk{ bohuzel nedovoluje rozpoznat IM malého roz-
sahu. Témito technikami rovnéz detekujeme oblasti IM
a inducibilnich perfuznich abnormalit. Zobrazeni synchro-
nizované s EKG nabizi mozZnost spolehlivého posouzeni
hybnosti myokardu, jeho ztlusténi a globalni funkce.

5.3 Magneticka rezonance

Magneticka rezonance umozniuje presné posouzeni funk-
ce myokardu. Diky paramagnetickym kontrastnim latkam
Ize posoudit myokardidlni perfuzi a detekovat narUst
objemu extraceluldrniho prostoru spojeny s fibrézou po
prfedchozim IM. Tyto techniky byly a jsou vyuzivany v pod-
minkach akutniho IM. Zobrazenim myokardialni fibrozy
pfi odloZzeném postkontrastnim syceni je mozno identifi-
kovat i malé oblasti subendokardidlnich IM. Magneticka
rezonance je téz pfinosnd v ramci diferencidlni diagnosti-
ky myokarditidy.

5.4 Vypocetni tomografie

Myokard postizeny infarktem je zpocatku patrny jako
oblast snizeného syceni v levé komore, oviem pozdéjsi
zobrazeni prokaze naopak narUst syceni. Postkontrast-
ni vypocetni tomografii |ze provést také pfi podezieni
na plicni embolii a na disekci aorty, tedy na stavy, je-
jichz klinicky obraz se prekryva s obrazem akutniho IM.
Rovnéz hodnoceni perfuze myokardu pomoci vypocetni
tomografie je technicky mozné, avsak dosud neni plné
validovano.

5.5 Vyuziti zobrazeni u akutniho
infarktu myokardu

Detekce novych abnormalit pohyblivosti nebo ubytek viabil-
niho myokardu pfi absenci neischemické pficiny jsou jed-
nim z kritérii pro IM. Normalni funkce a viabilita maji vel-
mi vysokou negativni prediktivni hodnotu, oviem jejich
pozitivni prediktivni hodnota vysokd neni, nebot regio-
ndlni poruchy hybnosti myokardu a jeho ztlusténi mohou
byt zpUsobeny prekonanym IM, omracenim, hibernaci,
kardiomyopatii a zanétlivym ¢i infiltrativnim procesem.
Echokardiografie umozrniuje posouzeni mnoha neische-
mickych pfi¢in akutni bolesti na hrudi, jako jsou perimyo-
karditida, onemocnéni srde¢nich chlopni, kardiomyopa-
tie, plicni embolie nebo disekce aorty. Jde o zobrazovaci
techniku volby, patrame-li po komplikacich akutniho IM,
jako jsou ruptura volné stény myokardu, ruptura meziko-
morového septa ¢i akutni mitrdlni regurgitace podminé-
nd rupturou ¢i ischemii papilarniho svalu.

Na zakladé radionuklidového zobrazeni mulzeme
posoudit, jakou ¢ast myokardu lze zachranit akutni re-
vaskularizaci. Znackovaci latka je injikovana pfi prvnim
kontaktu se symptomatickym pacientem, zobrazeni je
pak odlozeno na dobu po revaskularizaci, diky ¢emuz lze
kvantifikovat rozsah ohrozené oblasti myokardu. Druha
injekce podand v klidu prfed dimisi umozni zhodnoceni
konecného rozsahu infarktu, pficemz rozdil mezi obéma
oblastmi odpovida zachrénénému myokardu.

5.6 Vyuziti zobrazeni pfi pozdni prezentaci
infarktu myokardu

Dostavi-li se pacient po suspektnim IM k vysetieni poz-
dé, pfitomnost regiondlni poruchy hybnosti srde¢ni stény,
ztenceni nebo jizva v nepfitomnosti neischemickych pfi-
¢in predstavuje doklad o probéhlém IM. Vysoké rozliSeni
a specificita pozdniho syceni gadoliniem pfi magnetické
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rezonanci srdce (late gadolinium enhancement MRI) pro
detekci myokardialni fibrézy ucinily tuto techniku velmi
pfinosnou. Diky ni Ize rozlisit mezi subendokardialni a ji-
nou fibrézou a mezi ischemickou chorobou srde¢ni a jiny-
mi abnormalitami myokardu.

Detekce rezidualni ¢i vzddlené ischemie a/nebo dys-
funkce komory predstavuji spolehlivé indikatory vyvoje
onemocneéni.

6 Prvni a rekurentni infarkt myokardu
a reinfarkt

Prvni IM u konkrétniho nemocného je nazyvan v anglic-
kém textu , incident IM"”.

~Rekurentni IM” je infarkt vyskytujici se nejméné 28
dnt po prfedchazejicim IM.

Pojem,reinfarkt” je pouzivan k oznaceni IM, ktery se
vyskytne béhem 28 dnl po prvnim nebo rekurentnim IM.
EKG diagnostika suspektniho reinfarktu muaze byt zne-
snadnéna inicidlnimi vyvijejicimi se EKG zménami. O re-
infarktu bychom méli uvaZzovat, jestlize se znovu objevi
elevace useku ST > 0,1 mV nebo se vyvinou nové pato-
gnomické kmity Q nejméné ve dvou sousednich svodech,
zejména jsou-li tyto zmény spojeny se symptomy ische-
mie trvajicimi 20 minut ¢i déle. Opétovnd elevace Useku

ST vsak muze byt i zndmkou hrozici ruptury myokardu
a méla by vést k doplnéni dalsich vysetrfeni. Deprese Use-
ku ST nebo BLRT samy o sobé jsou nespecifickymi nalezy
a v diagnostice reinfarktu by nemély hrat roli. U pacientt
s podezienim na reinfarkt vyslovenym na zakladé klinic-
kych zndmek ¢&i symptomu je namisté okamzité stanovit
koncentraci ¢Tn. Dalsi vzorek krve by mél byt vysetien
0 3-6 hodin pozdéji. Pokud je koncentrace cTn pfi prv-
nim vysetfeni pro suspektni reinfarkt zvysena, ve druhém
vzorku musi byt nejméné o 20 % vyssi, aby bylo mozno
zvazovanou diagnézu potvrdit. Je-li inicidlni koncentrace
cTn v normé, fidime se kritérii pro novy akutni IM.
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