AKUTNi KORONARNI SYNDROMY

ANATOMIE

Koronarni cirkulace obstarava prisun kysliku a Zivin srdci,
predev§im myokardu. Zasobovani srdecniho svalu zajiStuji
véncité tepny odstupujici z aorty nad valva aortae. U 45 % lidi
prevaZzuje a. coronaria dextra, u 35 % lidi se na zadsobeni srdce
podileji obé arterie stejné a u 20 % lidi pfevaZzuje zasobeni z a.

coronaria sinistra. Kamenem urazu korondrni cirkulace v ‘K’E’{Mﬁﬂ‘3‘:;?;{{,‘r,(‘,d‘,’,fﬂfﬁj‘f?,?‘n’a",‘,'u'jf;;'ﬁ,‘n',"l’,‘uf]:‘;‘hi'
pripadé stenézy nebo uplného uzavéru predstavuji velmi malo — ném feau komorami; nazisobeni m. papillaris anicrior pravé komory

& B P am. papillaris postenor levé komory se podileyi obé tepny
pocetne kolateralni cirkulace. tervent — ablast zisobeni 2 a, coronaria sinistra

ornzové — oblast zisobeni 2 a. coronana dextra

Obr. €. 1,
. Cihak (2016)
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FYZIOLOGIE

Koronarni obéh je pod vlivem metabolické autoregulace pod lokdlnim fizenim.
Vazokonstrikci/vazodilataci v cévach obecné fidi vazomotoricka centra v prodlouZené miSe, jejiz
¢innost je fizena z center v retikularni formaci hypothalamu. OvSem hierarchie téchto mechanismti
je rozdilna pro rizné tkané (Kittnar a kol., 2011).

Napriklad v kizi cévy musi ,,poslechnout” centralni fidici mechanismy, v myokardu jsou koronarni
arterie fizeny dominantné mistnimi humoralnimi mechanismy.

Pritok krve v koronarnim fecisti ¢ini asi 250 ml/min, pfi maximalni télesné zatézi stoupa na 1250
ml/min. Tento rozdil se nazyva koronarni rezerva. Srdecni svalovina spotfebuje v klidu asi 10%
celkového spotreby kysliku. (Kittnar a kol., 2011)

Krevni pritok zde neni plynuly, ale fazovy. Vyrazné klesa v systole a naopak stoupé v diastole. S
rostouci frekvenci srdecni Cinnosti se vSak diastola zkracuje, tim padem se sniZuje pritok véncitymi
tepnami. S rostouci ¢innosti myokardu stoupé také metabolicky obrat a mnozstvi katabolita (laktat,
H"), které maji kompenzacni vazodilatacni efekt. NejvyznamnéjSim vazodilatans je v tomto pripadé
adenosin, ktery se hromadi jako produkt odbouravani AMP (adenosin-mono-fosfat). Adenosin
plsobi pres A,- receptory vazodilatacné na hladkou svalovinu cév. Vazodilatacni efekt z
metabolickych faktorti maji také jako nedostatek O,, endotelem zprostfedkované faktory — ATP,
ADP, bradykinin, histamin a acetylcholin ptisobi vazodilatacné nepiimo tim, Ze uvoliuji z endotelu
oxid dusnaty, NO, ktery sekundarné difunduje do hladké svaloviny cév, kde zvySuje aktivitu
guanylcykldzy a tim i intracelularni koncentraci cGMP (cyklicky guanosinmonofosfat). V konecné
fazi cGMP aktivuje proteinkinazu G, ¢imZ dochazi k relaxaci cévni svaloviny. (Silbernagl a kol.,
2010).

Vazodilatacné piisobi i sympatikus a katecholaminy, avSak mechanismus tucinku je neprimy
(zptsobi tachykardii). (Kittnar a kol., 2011)

ETIOPATOGENEZE

Ve vétSiné pripadd AKS jsou stavy spojené patofyziologicky s nestabilnim intrakoronarnim
aterosklerotickym platem a na néj nasedajici trombo6zou. Asi v 5-10% pripadi u infarktu myokardu
je pricina jina, napf.: tromboza bez aterosklerdzy, spasmy, arteriitidy, embolie. (Sevcik a kol., 2014)

Ateroskleroza

Ateroskleroza se v prvopocdtku vyviji jako chronicky zanét cévni stény s nadmérnou odpoveédi
intimy a médie tepen (korondrnich arterii) na rtizné podnéty (zejm. LDL Cdstice).

V Casné fazi dochdzi k hromadéni lipidii v intimé cévni stény a tvorbé pénovych bunék. Pozdéeji
vznikd aterom — extraceluldrni akumulace lipidil. V pozdni fdzi dochdzi k tvorbé fibroateromu —
utvaru s lipidovym jddrem a s fibrozni Cepickou. (Kittnar a kol., 2011)

Ateroskleroza jako primdrné zanétlivé onemocnéni s postupnym pomalym zvétSovanim lézi

v riizném rozsahu zuZzuji lumen arterii. Toto se projevi predevsim pri ndmaze a vzniklém

nepoméru mezi doddvkou a potiebou kysliku pro myokard. (Sev¢ik a kol., 2014)

K tvorbé aterosklerotického platu vyrazné prispivaji lipoproteinové castice. Vzhledem k tomu, Ze
lipidy nejsou rozpustné ve vode, jsou v plazmé transportovdny jako lipoproteiny. Plazmatické lipidy
jsou tvoreny z triacylglyceroltl, fosfolipidii, cholesterolu, esterti cholesterolu a nejmensi podil tvori
neesterifikované volné mastné kyseliny, které jsou ovSem velice metabolicky aktivni. ProtoZe tuk ma
mensi hustotu neZ voda, stoupd-li v lipoproteinech pomeér lipidii k bilkovindm, klesd tim i jejich
hustota. RozliSujeme CtyFi hlavni skupiny lipoproteintl, které jsou fyziologicky dulezité a vyznamné
i z klinického hlediska. Chylomikrony, pochdzejici ze strevni resorpce triacylglycerolii a dalSich



lipidii, lipoproteiny o velmi nizké hustoté (very-low density lipoproteins; VLDL) jaterniho ptivodu,
slouzici pro export triacylglycerolil, lipoproteiny o nizké hustoté (low-density lipoproteins; LDL)
jeZ predstavuji posledni fdzi katabolismu VLDL a lipoproteiny o vysoké hustoté (high-density
lipoproteins; HDL), které hraji roli v transportu cholesterolu i v metabolismu VLDL a
chylomikronti. V chylomikronech a VLDL jsou prevlddajicimi lipidy triacylglyceroly, zatimco v LDL
a HDL jsou to cholesterol a fosfolipidy. Cholesterol je amfipaticky (molekula obsahuje hydrofobni i
hydrofilni ¢ast) lipid a tvori zdkladni strukturdlni sloZku membrdn a vnéjsi vrstvy plazmatickych
lipoproteinii. V plazmé a tkanich je pritomny bud jako volny cholesterol nebo je skladovdn ve formé
esteru cholesterolu s mastnymi kyselinami. Cholesterol je typicky produkt Zivocisného metabolismu,
vyskytuje se tedy v potravindch Zivocisného ptivodu. LDL jsou prostrednikem, s jehoZ pomoci jsou
cholesterol a estery cholesterolu vychytdvdny ve tkdnich. Volny cholesterol je z tkdni odstrariovdn
lipoproteiny o vysoké denzité. HDL dopravi cholesterol bud’ do jater nebo je preménén na Zlucové
kyseliny.

Koncentrace cholesterolu v séru (> 5,2 mmol/l) koreluje s vyskytem aterosklerézy a ischemické
choroby srdecni. Triacylglyceroly jsou dalSim nezavislym rizikovym faktorem. Aterosklerdza je
charakterizovdana ukladanim cholesterolu a esterti cholesterolu z plazmatickych lipoproteinti do
stény tepen. Choroby, pri kterych dochdzi v krvi k dlouhodobému zvySeni koncentrace VLDL,
chylomikronovych zbytkii nebo LDL (napr. diabetes mellitus, lipidovd nefréza, hypothyredéza) jsou
casto doprovdzeny predcasnym vznikem téZsi formy aterosklerdzy. Existuje také inverzni vztah mezi
koncentraci HDL a ischemickou chorobou srdecni. Vyznamnym prediktivnim parametrem je pomér
LDL : HDL cholesterolu. Ten je v souladu s funkci HDL pri reverznim transportu cholesterolu. Lidé
patii k nemnohym, u nichZ miiZe byt onemocnéni vyvoldno prijmem diety s vysokym obsahem
cholesterolu. Ndhrada nasycenych mastnych kyselin polyenovymi a monoenovymi (nenasycenymi)
mastnymi kyselinami ptisobi velmi prospésné. Sacharosa a fruktosa maji oproti jinym sacharidiim
velky vliv na zvyseni krevnich lipidii. Podstata tcinku polyenovych mastnych kyselin na sniZeni
cholesterolu zatim neni zndma. Jednim z mechanismu ovsem je requlace LDL receptoru smérem
nahoru, kterd zvysi katabolismus LDL, hlavniho aterogenniho lipoproteinu. Mastné kyseliny zvysuji
tvorbu malych VLDL Castic, které maji relativné vétsi podil cholesterolu. Jsou vyuZivany tkanémi
pomaleji neZ Cdstice vétsi, tudiZ je moZno je povaZovat za aterogenni. Tedy zvysené koncetrace
cholesterolu pritomného v VLDL nebo LDL jsou spojeny s aterosklerozou, zatimco vysoké
koncentrace HDL maji ochranny ucinek. (Murray a kol., 2012)

Zplisob Zivota ovliviiuje koncentraci sérového cholesterolu. Korondrni srde¢ni onemocnéni
ovliviiuji i dalsi faktory. Mezi né patri vysoky krevni tlak, koureni, muzské pohlavi, obezita (zvldsté
abdomindlni), nedostatek pohybu a piti mékké vody. Mezi faktory spojené se zvySenim
plasmatickych volnych mastnych kyselin ndsledovanym zvysenim vydeje triacylglycerolii a
cholesterolu do krevniho obéhu ve formé VLDL patii emociondlni stres a piti kdvy. Zeny do
menopauzy zdaji se byt vici témto faktoriim chrdnény. Pravdépodobné je to jeden z priznivych
Uucinki estrogenu. (Murray a kol., 2012)
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Prvotni faze AKS lze rozdélit do dvou skupin dle ndlezu na EKG. AKS s elevacemi ST useku
(STEMI), které jsou nejCastéji zptsobeny utplnym uzavérem koronarni arterie, kdy je tfeba
nastoupit s v€asnou lécbou. Jestlize okluze trva déle jak 20 minut dochazi k myokardialni nekroze
tedy infarktu myokardu (IM). Druhou skupinou jsou AKS bez nalezu elevaci ST segmentu na
EKG. Presnéjsi diagnozu v tuto chvili urcuji vysledky biochemie krve, pokud jsou pozitivni
markery nekrozy jedna se o akutni IM bez elevaci ST useku (NSTEMI). Pokud je biochemicky
nalez na nekrotické markery negativni fadime pacienty do skupiny s nestabilni anginou pectoris.
(Seveik a kol., 2014)
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Obr. &. 5, Déleni akutnich korondrnich syndromii (Sevéik a kol., 2014)

Ischemickad choroba srdecni

Pokud nejsou kompenzacni mechanismy schopny uspokojit vyssi poptavku myokardu po O, vznikd
korondrni insuficience. Pri zvySené psychické nebo fyzické ndmaze stoupd prirozené potreba kyslikii
a v disledku aktivace sympatiku roste frekvence a kontraktilita myokardu. Zdravé srdce reaguje
zvysenim korondrniho priitoku, aby vyrovnalo kyslikovou bilanci. Tato mozZnost se nazyvd korondrni
rezerva. Charakteristickym rysem ischemické choroby srdecni je pravé sniZzend korondrni rezerva.
Ischemickd anoxie se Casto projevi levostrannymi bolestmi na prsou, paZi a v krku, pfi télesné
ndmaze nebo rozcileni. JestliZe bolest pomine s ukoncCenim zdtéZe, hovorime o stabilni anginé
pectoris. Pokud se u pacienta s chronickou stabilni anginou pectoris zacnou bolesti objevovat
Castéji a silnéji, nestabilni angina pectoris, miiZe se jednat o predzvést akutniho infarktu myokardu.
Ke sniZeni korondrni rezervy miiZe takeé vést jiz v klidu zvysend potieba kysliku, napr. pri hypertenzi
nebo objemovém pretiZeni srdce. Srdce musi v tomto pripadé vyvinout vétsi silu k prekondni
zvySeného tlaku v aorté, tim se zvysi napéti stény srdce pro udrZeni normdlniho minutového
srdecniho vydeje a tim i myokardidlni potfeba O,. Ke kompenzaci dochdzi hypertrofii stény komor,
ovsem pri dosaZeni kritické hmotnosti srdce (500 g) komora dilatuje a potfeba 0, ndhle prudce
vzroste. (Silbernagl a kol., 2010)

Infarkt myokardu

Pokud trvd ischémie delsi dobu (pripadné nestabilni angina pectoris), dochdzi po zhruba jedné
hodiné k nekréze tkani, tzn. k infarktu myokardu. Ve vétsiné pripadii je na viné akutni vznik trombu
v misté aterosklerotického pldatu. Ke vzniku infarktu myokardu prispivd také turbulentni proudéni
krve a ruptura ateromového platu s obnaZenim kolagenu (pozn. viz koagulacni kaskdda). V obou
pripadech jsou aktivovdny trombocyty. Trombotizaci podporuji rovnéZ funkcni poruchy endotelu
(chybi endotelové vazodilatdatory a antitromboticky ptisobici ldtky). (Silbernagl a kol., 2010)



Akutni koronarni syndrom (AKS):

Stav spojeny s akutni ischémii myokardu na
podkladé  obliterace  koronarni  tepny
nestabilnim aterosklerotickym platem a na néj
nasedajici trombo6zou v disledku embolie do
koronarni arterie, disekce koronarni tepny
nebo na podkladé nepoméru mezi dodavkou
okyslicené krve a akutné zvySenymi
potfebami myokardu.

Akutni infarkt myokardu (AIM):

Stav s prokazanou myokardialni nekrozou
souvisejici s klinickym pribéhem, ktery
odpovida ischémii myokardu. Nekroza
myokardu je detekovana na zakladé vzestupu
a/nebo poklesu biomarkerti nekrézy s alespon
jednou hodnotou nad 99. percentil horniho
limitu normy spolecné s alesponi s jednim
dalSim kritériem (EKG zmény, identifikace

intrakoronarniho trombu).

Seblov4, Knor a kol. (2018)

KLINICKE PRIZNAKY

NejcastéjSim priznakem je pretrvavajici bolest na prsou (zptisobeno ischémii myokardu —
stenokardie) i v klidu s propagaci do levé horni koncetiny, pfipadné krku. Jedna se o neurcity
difuzni dyskomfort, paleni a svirava bolest retrosternalné. Bolest se mtiZe Sifit do epigastria, ramen,
horni koncetiny, krku, dolni Celisti a zubi ¢i zad. Je potfeba od pacienta zjistit presny ¢as vzniku a
trvani bolesti, zda se jednd o opakovanou bolest. Ischemicka bolest je vétSinou vyvolana fyzickou
namahou. V pripadé AKS mitiZe vznikat i v klidu a neméni se se zménou polohy ani s respiraci. P¥i
anginé pectoris mohou bolesti ustat v klidu, po aplikaci nitratd (po nitroglycerinu mohou ustat i
neischemické bolesti hrudniku). U AKS bolest trva vétSinou vice neZ 20 minut. Onemocnéni mohou
doprovazet i symptomy jako dyspnoe, poceni, nauzea, zvraceni a tinava. AZ u 1/3 pacienti s AKS
mohou byt pFitomny atypické symptomy. MiiZze se jednat o duSnost bez bolesti, slabost, nauzea,
zvraceni, synkopa nebo nahla smrt. Castéji se atypické symptomy vyskytuji u star$ich pacientd, u
diabetikii a u Zen. V nékterych ptipadech se mtizeme setkat i s némou ischémii myokardu. (Sevéik a
kol., 2014)

DIAGNOSTIKA

Inicidlni rozrazeni pacienti musi byt rychlé, nesmi trvat vice nezZ 10 minut. Tyka se predevSim
pacienti s bolesti na hrudi. Cilem je spravna diagnostika stavu, zhodnoceni rizik, presun
nemocného do specializovaného zdravotnického zafizeni a zahajeni 1écby. Vyssi rizika se tykaji
pacientii ve vyssim véku, se srdecnim selhanim, malignimi arytmiemi, v minulosti prodélanym
infarktem myokardu, cévni mozkové piihody nebo ischemicka choroba dolnich koncetin. Mezi
rizikové faktory ischemické choroby srdecni patfi: vék, muzské pohlavi, diabetes mellitus, arteridlni
hypertenze, hyperlipidémie, nikotinismus, pozitivni rodinna anamnéza. Recentni uZivani kokainu
nebo sildenafilu (indikace k 1écbé erektilnich dysfunkci a plicni hypertenze) mize zvySovat
pravdépodobnost AKS. (Sev¢ik a kol., 2014)

Fyzikalni vySetfeni

Provadime rychlé zhodnoceni vitalnich funkci (védomi, dychani — pulsni oxymetrie, krevni tlak,
frekvence srdecni Cinnosti a pravidelnost). Toto vySetfeni miZe byt zcela normalni, abnormality se
vyskytuji pfi rozvoji komplikaci AKS. Pri poslechu plic se mohou vyskytovat chripky pfi
levostranném srdecnim selhavani. Hodnotime také pripadné pravostranné srdecni selhavani (napli
vv. jugulares, hepatomegalie). DtleZité také je hodnoceni stavu dolnich koncetin (sniZena teplota,
mramorovani kiiZe p¥i rozvoji kardiogenniho Soku). (Sevéik a kol., 2014)



EKG

Dvanacti-svodovy elektrokardiogram je zakladem diagnostiky. Nalez by mél byt do 10 minut
zhodnocen lékatem (prenos EKG kiivky z vozu ZZS do PCI-center a domluva dalSiho postupu). Na
EKG hodnotime ptfedevsim srdecni frekvenci, rytmus, usek ST (elevace, deprese) a vinu T (hrotnaté
T, inverze, ploché T), pfitomnost AV blokad, P¥itomnost patologickych Q nebo QS kmitti. (Sev¢ik a
kol., 2014)

a b C d ¢

N \/\‘X/ J=

Obr. €. 6, Typicky vyvoj EKG u pacientti s akutnim STEMI v Case (American hearth association)

Biochemie

Biochemické markery nekrézy myokardu jsou zdkladem definitivni diagnézy AIM. Rutinné jsou
prvni volbou troponin I nebo troponin T. TnT a Tnl se vyskytuji v kosternim svalstvu a myokardu.
Kardiélni izoformy maji jedinecné aminokyselinové sloZeni, jsou proto pro myokard specifické.
Normélné jsou pritomny v kontraktilnim aparatu, do krevniho obéhu se uvoliuji v disledku
proteolytické degradace. Troponin je pozitivni v séru jiz pri nekroze 1g myokardu. Je tfeba myslet
na to, Ze vzestup hladiny troponinu lze pozorovat i u jinych stavii, nez je AIM, napf méstnavé
srdecni selhani, plicni embolie, myokarditida, popaleniny, sepse. Pfi nedostupnosti troponinti se
stanovuje MB frakce kreatinfosfokindzy (CK-MB) a myoglobin. (Seblové, Knor a kol., 2018)

Dynamika biochemickych markerti nekrézy myokardu v séru (Seblova, Knor a kol., 2018)

biomarker prvni detekce (h) maximalni hodnota (h) normalizace
troponin 4-6 14-20 7-10 dnt
CK-MB 3-8 24-36 3-4 dnti
myoglobin 0,5-2 5-12 8-30 hodin

Stanovovani jinych markert prozatim neni pro rutinni péci doporucené. Pfinos testovani troponind
v prednemocni¢ni neodkladné péci (PNP) nebyl prokazan. (Seblova, Knor a kol., 2018)

V prednemocnicni péci se mohou vyskytovat kvalitativni testy na troponin pfitomny v krevnim
obéhu. Jedna se o chromatograficky test s pouZitim velice malého mnoZstvi kapilarni nebo venozni
krve, kdy je vzorek rozptylen do oblasti aplikace a vzlinanim se presouva do systému propustnych
membran. Detekcni protilatky tvori barevny komplex s troponinem zachyceny v membrané. Tento
test je schopen vyhodnotit zda je hladina troponinu nizka/Zadna, stfedni a vysoka. Hodnoty rozmezi
zaleZi na vyrobci. (innovapharma.cz/faq, 2019)

Prednemocnic¢ni strategie ma tfi ukoly:
* rozpoznani AKS
* podani odpovidajici prednemocnicni 1écby
* sméfovani transportu a indikaci reperfuzni 1écby
(Seblova, Knor a kol., 2018)



LECBA

Pokud se jednd o STEMI je vysoce dileZité minimalizovat zpoZdéni reperfuzni 1éCby. ZpoZdéni
mezi prvnim kontaktem se zdravotniky a EKG diagn6zou by mélo byt mensi neZ 10 minut.
Reperfuzni 1écba je indikovana u vSech nemocnych se symptomy v trvani < 12 hodin pfi trvajici
blokadé raménka nebo trvajicich elevacich ST useku, vhodné je ji zvaZit i u nemocnych s trvajici
ischémii s trvanim delSim neZ 12 hodin.

Pokud se jedna o AKS NSTEMI, je tfeba zhodnotit rizika. V pfipadé vysokého rizika je vhodny
primarni transport do PCI centra jako u STEMI. Vysoké riziko urcuje anamnéza vék nad 75 let,
DM, predchozi revaskularizace myokardu, predchozi IM, chronické srdecni selhavani,
opakované/pretrvavajici stenokardie, klinicky néalez v podobé srde¢niho selhani, Zivot ohroZujici
poruchy srde¢niho rytmu.

prvni kontakt nemocného se STEMI

l se zdravotnickym personalem* I

zdravotnicka zachranna sluzba
nebo zdravotnické zafizeni
bez moznosti provedeni PCl

PCl centrum

nejlépe

< 60 min PCl mozna do 120 minut?
okamzity prevoz
do PCl centra ¥ ) 2
primarni PCI ¢ ano ne
nejlépe < 90 min
(< 60 min u pacientt neilépe
rescue PCl s casnou prezentaci) < _-»10 ﬁ,in

okamzité 1 okamzity pfevoz
ne do PCl centra

G (15pE3Na trombolyza? ({eesss—  OkamZit4 trombolyza

nejlépe ano
3-24h ¥
koronarograﬁe *  Prvni kontakt se zdravotnickym personalem je definovan
jako moment, kdy je diagnéza potvrzena na zakladé
pacientovy anamnézy a EKG.

(podle Widimsky a kol., 2012)

Terapie AKS v PNP:
* pohodlna poloha v polosedé
* kontinudlni monitorovani EKG
* lécba bolesti (fentanyl, morfin)
* nitraty (pokud je systolicky krevni tlak > 90 mm Hg)
* inhalace O, v pripadé hypoxie, s cilovou saturaci 94-98 %, u nemocnych s rizikem
hyperkapnie 88-92 %
+ antiagregace kyselinou acetylsalicylovou (v CR obvykle lyzinsalycilat)
* klopidogrel (napf. Trombex — antitrombotikum podavané v kombinaci s kyselinou
acetylsalicylovou)
» antikoagulace heparinem
* v pripadé nedostupnosti reperfuzni 1écby dPCI a splnéni kritéria pro systémovou trombolyzu
by méla byt v PNP podana tenekteplaza bolusové
(Seblova, Knor a kol., 2018)
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TEST AKS

Co patfi mezi rizikové faktory pro rozvoj aterosklerézy?
A) koureni

B) zvySeny cholesterol

c) Zenské pohlavi

D) vysoky krevni tlak

Koronarni arterie

a) z aorty odstupuji dvé vétve: ramus interventricularis anterior a ramus circumflexus
B) zajist'uji prisun kysliku a Zivin zejména myokardu

) koronarni cirkulace obsahuje pocetné kolateraly

d) odstupuji z aorta descendens thoracica

Vyber pravdivé/a tvrzeni

A) krevni pritok v koronarnim fecisti je fazovy na podkladé systoly a diastoly
b) koronarni obéh se Fidi cisté autonomnimi mechanismy

c) s rostouci srde¢ni frekvenci se prodluzuje diastola

D) sympatikus a katecholaminy maji vazodilatacni ucinek na koronarni fFecisté

Koronarni rezerva

A) pri ischemické chorobé srdecni je typicky sniZena

B) je to rozdil priitoku krve v koronarnim feciSti pfi maximalni z4téZi oproti pratoku v klidu
c) je to tajné misto v Ciné&, odkud unikl koronavirus 2

D) slouZi k vyrovnani kyslikové bilance myokardu pri zatézi

Terapie AKS v prednemocnicni péci spociva v:

A) rychly transport do PCI center

b) vZdy okamZita systémova trombolyza v pfednemocni¢ni péci
C) terapie bolesti

D) kontinualni monitorovani EKG

Mezi biochemické markery nekrézy myokardu patfi:
A) troponin

b) C - reaktivni protein

c) prokalcitonin PCT

D) myoglobin



