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Úvod
V roku 1942, na pôde spolku sloven-
ských lekárov v  Bratislave, prednie-
sol prof. MUDr. Vladimír Haviar, náš 
učiteľ, vtedy asistent prof. MUDr. Ja-
roslava Sumbala na Propedeutickej 

klinike (neskôr II. interná klinika) Le-
kárskej fakulty Komenského univerzity 
Bratislava prednášku Infarkty myo-
kardu v mladom veku, ktorú v rozšíre-
nej prepracovanej verzii potom uverej-
nil v Bratislavských lekárskych listoch 

v roku 1946 [1]. Prof. Haviar už vtedy 
(v dobe II. svetovej vojny) vychádzajúc 
z preventívneho nazerania na kardio-
vaskulárne choroby preukázal, že in-
farkt myokardu (IM) u mladých mužov 
(vo veku 28–36 rokov) nemusí byť vždy 
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Súhrn: Úvod: Koronárna artériová choroba u mladých dospelých je významnou úlohou súčasnej kardiológie. Cieľ: Prezentácia výsledkov, 
skúseností a názorov získaných pri dlhodobom skúmaní infarktu myokardu u mladých pacientov vo veku do 40 rokov. Metódy: Vyšetrili 
a analyzovali sme 2 súbory pacientov – súbor I – 78 osôb (74 mužov, 4 ženy) hospitalizovaných pre akútny infarkt myokardu v pretrombo-
tickom období sledovaných prospektívne po dobu 8 rokov (1984–1992), súbor II – 39 osôb (35 mužov, 4 ženy) hospitalizovaných v rokoch 
2000–2010 (retrospektívne hodnotenie). Výsledky: Pacientov s akútnym infarktom myokardu v mladom veku možno zhruba rozdeliť do 
2 skupín so značným prekrývaním v patomechanizme: 1. skupina (okolo 25–30 %) s angiograficky normálnymi koronárnymi artériami 
alebo s unilokulárnou nesignifikantnou aterosklerotickou stenózou (< 50 %) s možnou trombotickou oklúziou jednej koronárnej artérie 
prináležiacej k infarktovému ložisku s podstatnou vazospastickou zložkou. Pacienti boli mladší (priemer 31,7 ± 3,7 roka), dominujúce 
rizikové faktory boli fajčenie, hyperlipidémia, excesívny fyzický a emocionálny stres. Priebeh choroby a prognóza boli priaznivé. 2. skupina 
(70–75 %) s predčasne akcelerovanou aterosklerózou (> 50 % zúženie až obštrukcia) na viacerých koronárnych artériách. Pacienti boli 
významne starší (priemer 35,8 ± 2,6 roka; < 0,001) so zlým aterosklerotickým rizikovým profilom, s horším klinickým priebehom a ne-
priaznivou dlhodobou prognózou. Záver: Sledovanie pacientov s prekonaným infarktom myokardu v mladom veku poukazuje na veľkú 
úlohu aterosklerotických rizikových faktorov, hlavne fajčenia, hyperlipidémie, rodinnej anamnézy, A typu správania, hostility s účasťou 
nízkej vzdelanostnej úrovne, sociálnej nerovnosti, nezamestnanosti. Uplatniť sa môžu hyperkoagulačné stavy, traumy. Dominujú muži 
(90–95 %). Prognóza ďalej závisí od veku, rozsahu koronárnej sklerózy a reziduálnej funkcie srdca. Priebeh a obraz ochorenia sa v priebehu 
posledných 30 rokov prakticky nezmenil. Nevyhnutná je agresívna kontrola rizikových faktorov. Súčasnou požiadavkou je zároveň zhodno-
tiť dopad modernej terapeutickej stratégie na dlhodobé prežívanie mladých pacientov po prekonanom infarktu myokardu.
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Myocardial infarction the young – our results and experience

Summary: Aims: Coronary artery disease in young adults is important task of contemporary cardiology. Presented our results experience 
and opinion were obtained by our long term investigation of myocardial infarction in young patients under 40 years. Methods: Two sets of 
patients were examined – 78 patients (74 men, 4 women) hospitalised in pretrombolytic era in prospective 8 years follow up (1984–1992) 
and 39  patients (35 men, 4 women) admitted during period 2000–2010 analysed retrospective. Results: Myocardial infarction in young 
age belongs roughly to two different groups with considerable overlap in pathogenetic mechanisms: 1. angiographycally normal coronary 
arteries or unilocular nonsignificant atherosclerotic stenosis (less 50%) in 25–30% with thrombotic occlusion of one infarct related artery 
probably with substantial vasospastic component. Patients were younger (average 31.7 ± 3.7 years), dominant risk factors smoking, hyperli-
pidemia, excesive physical and emotional stress. Disease course and prognosis are favourable. 2. premature accelerated atherosclerosis with 
significant (more 50%) in 70–75 % offen multivessel affection. Pts were significantly older (average 35.8 ± 2.6 years; < 0.001) bad risk factors 
profile, worse clinical course and poore long-term prognosis. Conclusions: Study of myocardial infarction in young adults indicates: great role 
of risk factors, mainly smoking, hyperlipidemia, family history and type A behaviour, hostility with participation of low education level and 
social inequality (unemployment). Noticeable are hypercoagulable states and trauma. Dominancy of men (90–95%). Prognosis depends on 
age, extend of coronary atherosclerosis and residual cardiac function. Disease picture has not been changed during last 30 years. Agressive 
control over risk factors is unavoidable. Current requirement is to evalute impact of modern treatment strategy on long-term survival.
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podmienený aterosklerózou, že do po-
predia vystupujú aj iné príčiny: koro-
nárny spazmus, zlá telesná a duševná 
hygiena, neúnosná psychická záťaž, 
dysfunkcia vegetatívneho nervstva, 
silné fajčenie, nadmerný príjem alko-
holu, ale aj fokálna infekcia. Správ-
nosť týchto predpokladov sa potvrdila 
o  pár desaťročí neskôr. Medzníkom 
v  riešení otázok IM v  mladom veku 
bolo sympózium v  Bad Krozingene 
v  roku 1981 organizované prof. Ros-
kammom. Sympózium zhrnulo vted-
ajší stav vedomostí a poukázalo na ďal-
šie cesty klinického výskumu pomocou 
moderných diagnostických metód [2]. 
Oprávnenosť študovania tejto pro-
blematiky potvrdili aj zistenia Kardi-
ovaskulárneho programu na Sloven-
sku, že v rokoch 1981–1985 prekonalo  
v  8 modelových okresoch akútny IM 
9,4 % zárobkovo činných osôb vo 
veku do 40 rokov s mortalitou v tejto 
skupine 21/100 000 obyvateľov [3]. 
Prevalencia akútneho IM v  skupine 
30–34-ročných mužov v  modelových 
okresoch SR v rokoch 1981–1989 bola 
0,05 % a u 35–39-ročných 0,1 % [4].

Pred rozdelením Československa 
bolo v domácej odbornej tlači zverej-
nených okrem monografie [5] iba nie-
koľko pôvodných prác [6–9] o proble-
matike IM u mladých ľudí. Posledne sa 
manifestácii ischemickej choroby srdca 
v tejto vekovej kategórii na stránkach 
tohto periodika venovali obšírnejšie 
brnenskí autori [10].

Výskyt IM v  mladom veku do 
40  rokov (podľa niektorých autorov 
do 45 rokov) nie je častý, no ani za-
nedbateľný. Jeho podiel medzi hospi-
talizovanými pacientmi s IM sa pohy-
buje od 2 % do 10–12 % so stúpajúcou 
tendenciou [11–14]. Problematika IM 
u mladých ľudí je stále aktuálna, vyža-
duje si pozornosť tak z preventívneho 
hľadiska, ako aj vzhľadom na uplatne-
nie moderných terapeutických, hlavne 
revaskularizačných postupov.

Cieľ práce
Cieľom práce je podať ucelený pohľad 
na IM u mladých dospelých ľudí na zá-

klade vlastných výsledkov a skúseností 
získaných v priebehu 3 dekád pri sle-
dovaní tejto zaujímavej klinickej entity 
s rôznorodou etiopatogenézou isché-
mie myokardu, v ktorej rozhodujúcou 
príčinou je predčasná ateroskleróza ko-
ronárnych artérií a konfrontovať tento 
pohľad s literárnymi poznatkami.

Obsahom práce sú výsledky prospek-
tívnej štúdie realizovanej v období pred 
zavedením trombolytickej liečby, ktoré 
doposiaľ neboli súhrnne publikované. 
Na ne nadväzuje retrospektívna ana-
lýza súboru mladých hospitalizova-
ných pacientov s čerstvým akútnym IM 
v rokoch 2000–2010 v ére modernej re-
perfúznej liečby.

Súbor a metódy
Do prospektívnej štúdie (súbor I) sme 
zaradili 78 konzekutívnych pacientov 
vo veku do 40 rokov, ktorí boli hospi-
talizovaní na Kardiologickej klinike te-
rajšieho Národného ústavu srdco-
vých a  cievnych chorôb v  priemere  
5,1 ± 2,7 mesiacov po prekonaní 
transmurálneho (Q) IM v  rokoch  
1982–1984 a potom ambulantne sle-
dovaní 8 rokov (1984–1992). Toto pro-
spektívne sledovanie sme začali krátko 
po dokončení pilotnej štúdie zahrňujú-
cej 25 mužov, ktorí vo veku 27–40 rokov 
prekonali IM. Publikované výsledky 
tejto počiatočnej retrospektívnej ana-
lýzy rozšírený prospektívne sledovaný 
súbor pri vstupnom vyšetrení plne po-
tvrdili Melicherčík et al [15].

U  všetkých pacientov sa robil po-
drobný anamnestický a následný labo-
ratórny rozbor rizikových faktorov (RF) 
aterosklerózy, hemokoagulačné vyšet-
renia, komplexné psychodiagnostické 
vyšetrenie. Súčasťou rutinnej batérie 
neinvazívnych metód bol záťažový EKG 
test na bicyklovom ergometri a echo-
kardiografické vyšetrenie. Katetrizácia 
srdca pozostávala z koronárnej angio-
grafie (v 4 projekciách) a ľavostrannej 
ventrikulografie (ejekčná frakcia ľavej 
komory sa vypočítala podľa Simpso-
novho vzorca). V  ambulantnom sle-
dovaní sa ďalej podrobne hodnotil kli-
nický stav a  priebeh, prítomnosť RF, 

pracovná schopnosť, funkčná kapa-
cita, medikamentózna a  chirurgická 
liečba.

V  prospektívnej štúdii sme podľa 
výsledkov koronárnej angiogra-
f ie (AHA klasif ikácia) rozdelili pa
cientov (74 mužov = 94,9 %, 4 ženy = 
5,1 %, <  0,001; priemerný vek spolu 
34,1 ± 3,7 roka) do 2 skupín – tab. 1.

Prvú skupinu tvorilo 33 chorých 
(42,3 %) bez zrejmých znakov význa-
mnej koronárnej aterosklerózy (4 pa-
cienti s  anomáliami koronárnych 
artérií, 11 pacientov s normálnym ko-
ronarografickým nálezom a 18 pacien-
tov s unilokulárnou stenózou (< 50 %), 
eventuálne možnou obštrukciou jed-
nej koronárnej artérie vo vzťahu k  in-
farktovému ložisku). Pacienti tejto 
skupiny boli mladší, prevažne pod 
35 rokov (priemer 31,72 ± 3,7 roka). 
Väčšina z nich bola pred IM asympto-
matická a po IM bola bez angina pec-
toris (AP). Infarkt myokardu bol vý-
znamne viac lokalizovaný na prednej 
stene ľavej komory (ĽK) (25-krát) ako 
na spodnej stene (7-krát) (< 0,01). 
Väčšina probantov fyzicky ťažko pra-
covala – v  zamestnaní aj vo voľnom 
čase (n: 20 = 60,6 %). Iba 4 probanti 
(12,1 %) mali administratívne zamest-
nanie (< 0,01). Deviati pacienti boli 
profesionálni šoféri.

Druhú skupinu tvorilo 45 pacien-
tov (57,7 %; priemerný vek 35,8 ± 2,6) 
s prevahou multilokulárnej ateroskle-
rózy na hlavných koronárnych artériách 
stenotizujúcou lúmen viac ako o 50 %, 
alebo s nálezom obštrukcie. Ložisková 
zmena bola lokalizovaná na prednej 
stene u 23 chorých, na spodnej, zad-
nej a laterálnej stene u 22 chorých. Pa-
cienti z tejto skupiny (n: 10 = 22,3 %) 
vykonávali v  porovnaní s  pacientmi 
z prvej skupiny (n: 18 = 54,5 %) šta-
tisticky významne menej nadmernú 
fyzickú prácu (< 0,01). Mali však sig-
nifikantne vyšší výskyt AP v predcho-
robí (<  0,01) a  boli významne starší 
(< 0,001).

Čo sa týka RF aterosklerózy domi-
novalo v  oboch skupinách fajčenie  
(91–95 %). Viac ako 20 cigariet/deň 
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b)	pri použití Spielbergových škál an
xiety mal celý súbor zvýšené hod-
noty tak situačnej, ako aj konštitu-
čnej anxiety (< 0,01);

c)	v  anamnestickom rozbore životo-
pisu podľa Zikmunda a  Ruttkaya-
-Nedeckého sme zaznamenali zní-
ženú funkčnú zdatnosť (< 0,001).

Pri vstupnom vyšetrení sa ďalej v sku-
pine s viaccievnym postihnutím našli 
významne častejšie patologické zmeny 
ST segmentu pri záťažovom EKG teste 
(< 0,01). Ejekčná frakcia (EF) ĽK bola 
v porovnaní s normálnymi hodnotami 
významne znížená (< 0,05) a rovnako 

životopisu podľa Zikmunda a  Rutt-
kaya-Nedeckého. Miera zhody medzi 
použitými technikami na určenie typu 
správania bola 0,70–0,85 (Pearsonov 
koef icient kontingencie). Takáto ši-
roká komparácia techník, ktorá je do-
posiaľ v našom písomníctve ojedinelá, 
odhalila mnohé rozdiely umožňuj-
úce jemnejšiu diferenciáciu štruktúry 
osobnosti u pacientov s prekonaným 
IM v mladom veku:
a)	Freiburgský osobnostný dotazník je 

vhodnejší pre určovanie škály nervo-
zity, agresivity, depresie, frustračnej 
tolerancie, extraverzie, dominancie 
a emocionálnej lability;

fajčila takmer polovica. Rozdiely vo vý-
skyte hypercholesterolémie, hyperten-
zie (H), nadváhy a cukrovky boli štatis-
ticky významné (< 0,01) v neprospech 
druhej skupiny, takže táto skupina 
chorých s  multilokulárnou koronár-
nou aterosklerózou mala priemerný 
počet RF (3,78 ± 2,8 vs 2,24 ± 2,1) vý-
znamne vyšší (< 0,001) (tab. 2).

Viac ako 80 % mladých pacientov 
s prekonaným IM malo A typ správa-
nia podľa Friedmana a Rosenmana bez 
signifikantnej diferencie medzi prvou 
(mladšou) a druhou (staršou) skupi-
nou (tab. 1). Táto vysoká prevalencia 
A typu správania svedčí pre významnú 
úlohu stresu a typu správania v etiopa-
togenéze IM, a  to najmä u  mladých 
osôb. Štatisticky významne nižší bol vý-
skyt X typu a B typu správania v porov-
naní s A typom v oboch sledovaných 
skupinách (< 0,01).

Pri psychodiagnostickom vyšetrení 
sa okrem riadeného rozhovoru na 
určenie typu správania podľa Fried
mana a  Rosenmana použili nasle-
dovné techniky: Jenkinsov dotazník 
aktivity – JAS, modifikácia Bortnerovej 
škály, Eysenckove dotazníky, Spielber-
gove dotazníky, Knoblochov dotazník 
neurotičnosti, Freibugský osobnostný 
dotazník, psychobiograf ický rozbor 

Tab. 1. Charakteristika pacientov prospektívne sledovaného súboru pacientov s prekonaným infarktom myokardu (IM) 
v mladom veku (n: 78) – súbor I.

Skupina I Skupina II Spolu    
n % n % n %

muži 31 93,1** 43 95,6 ** 74 94,9
ženy 2 6,1** 2 4,4 ** 4 5,1
lokalizácia IM anteriórny 25 75,8 ** 23 51,1 48 61,5

inferiórny 7 21,2 ** 18 40,0 25 32,0
posteriórny 0 0 2 4,4 2 2,6                
laterálny 1 3,0 2 4,4 3 3,8

zamestnanie robotník 20 60,6** 26 57,8 46 59,0
úradník 4 12,1** 10 22,2 14 17,9    
šofér 9 27,3 9 20,0 18 23,1 

nadmerná fyzická aktivita pred IM 18 54,5 ** 10 22,3** 28 35,9
angina pectoris pred IM 12 36,4 ** 34 75,5** 46 59,0
A typ správania 27 81,8 37 82,2 64 82,1
priemerný vek (roky) 31,72 ± 3,7*** 35,83 ± 2,6*** 34,14 ± 3,7 

(** < 0,01; *** < 0,001)

Skupina I – pacienti s normálnym koronárnym angiogramom alebo s nesignifikantnou (< 50%) aterosklerotickou stenózou
Skupina II – pacienti s významnou (≥ 50%) aterosklerotickou koronárnou stenózou

Tab. 2. Výskyt rizikových faktorov aterosklerózy – súbor I.

Skupina I Skupina II Spolu
n % n % n %

fajčenie 31 94,5 41 91,4       72 92  
(44 %  

> 20 cig./deň)

hypercholesterolémia 8 24,2 26 58,0 * 34 43,6 
hypertenzia 5 15,2 21 48,8 * 26 33,3 
nadváha 10 30,3 28 62,4 * 38 8,7 
pozitívna rodinná anamnéza 9 27,3 23 51,3 32 41,0
cukrovka 2 6,1 16 35,7 * 18 23,1 
telesná inaktivita 7 21,2 16 35,7 23 29,5
priemerný počet  
rizikových faktorov

2,24 ± 2,1 3,78 ± 2,8 ** 3,14 ± 2,6

(*< 0,01; **< 0,001)
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schopná, no v druhej skupine ich bolo 
iba 7 zo 45 (15,6 %) (< 0,01). Rovnaké 
rozloženie v oboch skupinách sme našli 
podľa NYHA klasifikácie (< 0,01). Za-
znamenali sme ďalší pokles tolerancie 
pracovnej záťaže a dvojitého produktu 
v  druhej skupine pacientov (<  0,01). 
Hodnoty EF v  druhej skupine mali 
v priebehu 8 rokov klesajúcu tendenciu. 
Ročná mortalita v celom súbore 78 pa- 
cientov bola 1,76 %, keď ani jedno úmr-
tie sa nevyskytlo v prvej skupine a všet-
kých 11 úmrtí sme zaznamenali v skupine 
pacientov s multilokulárnou ateroskle-
rózou, t.j. s viac cievnou koronárnou ar-
tériovou chrobou (KACH). Títo pacienti 
mali výrazne horšiu prognózu s ročnou 
mortalitou 3,06 % (obr. 1). Podobné vý-
sledky boli aj pri sledovaní reinfarktov. 
Keď sa vyskytol jeden reinfarkt v prvej 
skupine u  pacienta unilokulárnou 
stenózou na artérii prislúchajúcej k in-
farktu, v druhej skupine mali reinfarkt 
12 pacienti (26,76 %), tzn. priemerne 
3,34 IM na 1 rok.

Základnú charakteristiku všetkých 
pacientov s  akútnym IM v  mladom 
veku hospitalizovaných na Oddelení 
akútnej kardiológie našej kliniky v ro-
koch 2000–2010 (n: 39) – súbor II – po-

malo 35 % pacientov. Zistené zmeny 
sa dajú hodnotiť ako predtrombotický 
stav, ktorý môže poukazovať na nebez-
pečenstvo vzniku trombózy [16].

Na konci 8-ročného sledovania (vy-
šetrenia sa robili tiež po 1. a 5. roku) 
(tab. 3) sa výskyt AP podstatne nezme-
nil – zostal signifikantne vyšší v  sku-
pine s mnohopočetnou aterosklerózou 
(< 0,01). Väčšina jedincov z prvej sku-
piny, 23 z 33 (69,7 %) bola plne práce-

aj pracovná výkonnosť hodnotená to-
leranciou záťaže (watt) a  ekvivalen-
tom spotreby O2 (dvojitý produkt) 
(< 0,05).

Hemokoagulačné vyšetrenie, ktoré 
sa robilo pri prerušení antitrombotic-
kej, eventuálne antikoagulačnej liečby, 
ukázalo, že iba 12 % pacientov z celého 
súboru malo normálny hemokoagulo-
gram, v 50 % sa zistil hyperkoagulačný 
stav, znaky intravaskulárneho zrážania 

Tab. 3. Klinická charakteristika pacientov – súbor I na konci 8-ročného prospektívneho sledovania.

Súbor I (* < 0,01)          
Skupina I Skupina II Spolu

n % n % n %
angina pectoris po IM 4 12,1 19 42,2* 23 29,5
plná pracovná schopnosť 23 69,7 7 15,6* 30 38,5
čiastočná pracovná schopnosť 6 18,2 11 24,4 17 21,8
plná pracovná neschopnosť 4 12,1 16 35,6 20 25,6
ejekčná frakcia (echokardiograficky) > 55 % 14 42,4 2 4,4* 16 20,5

40–55 % 14 42,4 17 37,8 31 39,7
< 40 % 5 15,2 15 33,4 20 25,6

NYHA funkčná klasifikácia: trieda I 20 60,6 5 11,1* 25 32,0
trieda II 12 36,4 12 26,7 24 30,8
trieda III 0 0 13 28,9 13 16,7
trieda IV 1 3,0 4 8,9 5 6,4

záťažový EKG test: výskyt angina 3 9,1 25 55,6 28 35,9
pectoris priemerná pracovná 

záťaž (watt)
153,1 ± 30,5 95,5 ± 35,6* 124,1± 43,8

priemerný dvojitý produkt 23,523 ± 1,464 16,144 ± 3,916* 19,566 ± 4,747
reinfarkty 1 3,0 12 26,7 13 16,7
mortalita 0 0 11 24,4 11 14,1

* (< 0,01)
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Obr. 1. Mortalita pacientov s infarktom myokardu (IM) v mladom veku v prie-
behu 8-ročného sledovania – súbor I.
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boli úspešne zvládnuté (u 5 pacientov 
kardiopulmonálna resuscitácia), takže 
v priebehu hospitalizácie sme nezazna-
menali nijaké úmrtie. Všetci pacienti 
absolvovali individuálne poradenstvo 
o správnom stravovaní a životospráve, 
o prerušení (zrieknutí) fajčenia a boli 
zaradení do ambulantného rehabili-
tačného programu.

Prehľad farmakologickej liečby pri 
prepustení ilustruje obr. 2. Úsilie sa vy-
naložilo na dosiahnutie optimálneho 
terapeutického režimu pri zohľadnení 
individuálnych rozdielov.

Diskusia
Je všeobecná zhoda, že najčastejšou 
príčinou akútneho IM je u pacientov 
všetkých vekových skupín ruptúra ate-
rosklerotického plaku. U mladých do-
spelých pacientov do 40–45 rokov 
približne 20 % IM nezapríčiňuje atero-
skleróza [12]. Medzi neaterosklerotické 
etiopatogenetické faktory patria: em-
bólia do koronárneho riečiska, hyper-
koagulačné stavy, vrodené anomálie 
koronárnych artérií, spazmus koronár-
nych artérií (vrátane vyvolaného kokaí-

nom šoku (trieda IV). Tejto klasifiká-
cii odpovedá funkcia ĽK s priemernou 
EF 51,8 % (35–65 %). Lokalizácia IM 
sa nezmenila: u 25 pacientov (68 %) 
bola na prednej stene, 13 pacientov 
(33,3 %) malo inferiórny IM. Súčasné 
koagulačné abnormality sa detego-
vali 12-krát (30,7 %). Čísla v  tab.  5 
poukazujú na tendenciu zvyšovania 
závažnosti koronárnej aterosklerózy 
(signif ikantné jednocievne až troj-
cievne postihnutie 57,6 % v  80.  ro-
koch minulého storočia – súbor I 
voči 79,4 % v  prvej dekáde tohto 
storočia – súbor II).

Nové postupy v  reperfúznej liečbe 
IM predstavujú výrazný pokrok. Rýchle 
v priebehu niekoľkých rokov ustúpila 
trombolýza do pozadia a  veľkú pre-
vahu nadobudla perkutánna koro-
nárna intervencia (PKI) s  aplikáciou 
stentov, medzi ktorými už dominujú 
stenty povlečené liekmi (tab. 6).

Priebeh ochorenia u  16 pacientov 
(31 %) sprevádzali závažné kardiovas-
kulárne komplikácie (zastavenie srdca, 
komorová tachykardia, torpídna fibri-
lácia predsiení, kardiogénny šok), ktoré 

dáva tab. 4. Je zrejmé, že v porovnaní 
s predchádzajúcim súborom pacientov 
sa ich profil v priebehu temer 30 rokov 
nezmenil, až na zvýšené zastúpenie 
žien (5,1 % vs 10,3 %). Hrozivé je pre-
trvávanie fajčenia, alarmujúce za-
stúpenie metabolického syndrómu, 
nemeniace sa  vysoké zastúpenie hy-
perlipoproteinémie, obezity, pribudol 
však veľký podiel mladých nezamest-
naných (25,6 %). Čo sa týka klinického 
priebehu akútnej koronárnej príhody 
hemodynamický stav bol priaznivý: 
27 pacientov (70,2 %) bolo podľa Killi-
povej-Kimballovej klasifikácie v triede I,  
11 pacientov (28,6 %) v  triedach II  
a  III, iba 1 pacient bol v  kardiogén-

Tab. 4. Charakteristika pacien-
tov s prekonaným infarktom myo-
kardu (IM) v mladom veku hospi-
talizovaných v rokoch 2000–2010 
(n: 39) – súbor II.

n %
muži 35 89,7
ženy 4 10,3
fajčenie 30 84,6
hyperlipoproteinémia 22 56,4
obezita 18 46,1
metabolický syndróm 20 51,3
hypertenzia 7 17,9
diabetes 2 5,1
rodinná anamnéza 13 33,3
fyzický pracovník 14 35,9   
duševný pracovník 5 12,8
nezamestnaný 10 25,6
angina pectoris pred IM 4 10,2        

Vek (roky): priemer 33,0 ± 2,7; roz-
medzie 21–40

Tab. 5. Koronárna angiografia u pacientov s infarktom myokardu v mla-
dom veku: súbor I a súbor II.

Angiografický nález Súbor I Súbor II
(n = 78/100 %) (n = 39/100 %)

normálny a nesignifik. stenóza 33/42,3 7/17,9
1-cievne ochorenie 16/20,5 29/74,3
2-cievne ochorenie 14/17,9 2/5,1
3-cievne ochorenie 15/19,2 –
choroba hlavného kmeňa – 1/2,6     

57,6 79,4

Tab. 6. Prehľad reperfúznej 
liečby – súbor II.

n %
* PKI (spolu) 26 66,7
   • primárna 19 48,7
   • záchranná 2 5,2
   • iná 5 12,8
trombolýza 5 12,8
koronárny bypass 1 2,6
bez reperfúznej liečby 7 17,9
* stent povlečený liekmi 14  

(z 26)
53,8     
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Obr. 2. Farmakologická liečba pri ukončení hospitalizácie pacientov s infarktom 
myokardu v mladom veku – súbor II. KAS – kyselina acetylsalicová, thien – thie-
nopyridíny, BB – beta-blokátory, ACEI – ACE inhibítory (event. blokátory angio-
tenzínových receptorov).
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betu, porúch lipidového metabolizmu, 
trombotických porúch, behaviorálnej 
predispozícii k fajčeniu [45], rôzne po-
lymorfizmy napr. v  renínovom-angio-
tenzínovom-aldosterónovom systéme.

Mladý vek predpovedá dobrú krát-
kodobú až strednodobú prognózu 
u  mladých osôb po prekonanom 
IM, menovite v  prítomnosti normál-
nych koronárnych artérií a jedno-ciev-
neho postihnutia pri zachovanej funk-
cii ľavej komory [7,10,45–48], avšak 
u pacientov s agresívnou ateroskleró-
zou (zanedbanie sekundárnej preven-
cie, viac-cievne postihnutie, genera-
lizovaná ateroskleróza, nízka EF) sa 
dlhodobá prognóza podstatne zhor-
šuje. Túto tendenciu naznačujú vý-
sledky pri ukončení našej prospektívnej 
štúdie. V priebehu 15 rokov Fournier 
et al [49] udávajú celkovú mortalitu 
25,5  % s  priemerným odstupom od 
akútneho IM do smrti 8,6 ± 4 roky,  
Cole et al [21] mortalitu 30 %, u paci-
entov s opakovaným IM 45 % a u paci-
entov s EF pod 30 % až v 83 %; Awad- 
-Elkarim et al [50] zistili, že počiatočný 
priaznivý priebeh po koronárnej prí-
hode bol po 9 rokoch vystriedaný sig-
nifikantným zhoršením poukazujúcim 
na vyčerpanie liečebných možností. 
Tieto údaje (ale aj údaje ďalších auto-
rov) akcentujú nutnosť skorej stratifi-
kácie mladých pacientov po IM. Zákla-
dom je koronárna angiografia, po nej 
starostlivá voľba vhodnej liečby a dlho-
dobá individualizovaná kontrola.

Hore uvedené štúdie majú limitáciu 
v tom, že väčšina sledovaných pacien-
tov bola zozbieraná ešte v pretrombo-
lytickej ére a  pred zavedením perku-
tánnej koronárnej intervencie (PKI). 
Nepočetné práce na menšom počte 
mladých IM však ukazujú, že prognóza 
pacientov, ktorí podstúpili tromboly-
tickú liečbu [48,51], ako aj PKI, ktorá 
sa uprednostňuje [52–55], je priaz-
nivá. Zaujímavý je poznatok, že PKI 
u  mladých pacientov treba doplniť 
implantovaním stentu i  pri minimál-
nom reziduálnom zúžení, aby sa ob-
medzila restenóza, potreba následnej 
intervencie a hospitalizácie [52]. Re-

lesterolu, LDL-CH, významný je pokles 
HDL-CH pravidelne sprevádzaný zvý-
šenými triglyceridmi. Vysoká hladina  
non-HDL-CH je vhodný prediktor ak-
útneho IM u  mladých ľudí [29–31]. 
Nebezpečná je najmä nízka hladina 
HDL-CH v kombinácii so silným fajče-
ním [32]. Posledná správa poukazuje 
na zmeny v  zastúpení HDL subpopu-
lácií a  na  zvýšený oxidačný potenciál 
HDL, ktoré korelujú s  vývojom akút-
neho IM u mladých pacientov [33].

Zhodne s  literárnymi údajmi sme 
ukázali, že pozitívna rodinná ana-
mnéza, nadváha a  ešte viac obezita, 
patria medzi silné RF u  mladých pa-
cientov  [24,34,35]. Hypertenzia 
a  diabetes sú menej zastúpené, no 
výrazne sa uplatňujú v  skupine mla-
dých IM s  viac cievnym postihnu-
tím, ako je to vo vyšších vekových 
skupinách [7,12,22,34,35].

Zistili sme, že okrem opakovaného 
výskytu psychických záťažových situácií 
s prevládajúcou emocionálnou a agre-
sívnou zložkou môže akcelerovať vývoj 
KACH u  mladých ľudí [36,37] nižšia 
úroveň vzdelania, hostilita, zlé eko-
nomické pomery (nezamestnanosť), 
sociálna nerovnosť, čo súhlasí s  ne-
dávnymi literárnymi údajmi [38–40].  
Nami odhalené osobnostné psycho-
sociálne faktory KACH u  pacientov 
v mladom dospelom veku zapadajú do 
kontextu súčasného výskumu i klinic-
kej praxe v  tejto oblasti a  tesne súvi-
sia s fajčením, alkoholizmom, drogami 
a nutričným deficitom.

Medzi nekonvenčnými RF sa opako-
vane našiel významný vzťah medzi mla-
dými IM a zvýšenou koncentráciou ho-
mocysteinu [23,41] a medzi zvýšenou 
hladinou vitamínu D a zníženou hladi-
nou osteokalcínu [42].

Trvale sa zdôrazňuje účasť endote-
lovej dysfunkcie vyvolanej početnými 
faktormi. Jej porucha predchádza 
nielen zjavnú koronárnu sklerózu, 
ale môže aj korelovať so závažnos-
ťou aterosklerotickej obštrukcie koro-
nárnych ciev [43,44]. Medzi familiár-
nymi faktormi sa hľadajú tie, ktoré sú 
geneticky determinované vrátane dia-

nom, alkoholom), vaskulitídy, disek-
cia koronárnych artérií (hlavne u žien), 
tupé úrazy hrudníka, systémový zápal, 
špecifické infekčné agens [12,17–19].

Pri určovaní príčin postihnutia ko-
ronárneho riečiska by sa nemalo za-
búdať, že def inícia normality koro-
nárnych artérií na základe angiografie 
je arbitrálna, že pri takto klasifikova-
ných artériách intravaskulárny ultra-
zvuk môže detekovať významné atero-
sklerotické plaky. K rozdielnym údajom 
o podiele normálnych (intaktných) ko-
ronárnych artérií prispievajú ďalej ne-
jednotnosti v angiografickom hodno-
tení koronarograf ických nálezov. Za 
normálny nález sa považuje nielen ne-
porušený priesvit artérie, ale aj obturá-
cie menšie ako 30 %, eventuálne 50 % 
(teda hemodynamicky nezávažné), 
čo vysvetľuje kolísanie výskytu neprí-
tomnosti koronárnej aterosklerózy 
(„O-vessel disease“) od 8 % po 40 % 
u pacientov s IM v mladom veku. U na-
šich pacientov sa výskyt normálne an-
giografického nálezu a  nevýznamnej 
stenózy pohyboval od 17,9 % (súbor II)  
do 42,3 % (súbor I). Rozdiely sú tiež 
v definovaní vekovej hranice. Zimmer-
man et al [11] do skupiny mladých 
IM zaraďujú mužov ≤ 40 rokov a ženy 
≤ 45 rokov, početní autori za hranicu 
považujú vek do 45 rokov, vo väčšine 
prác sa udáva vek do 40 rokov.

Naša štúdia, v  zhode so staršími, 
a  tiež nedávno publikovanými úda-
jmi, potvrdila, že s  veľkou prevahou 
u  pacientov s  IM v  mladom veku sa 
uplatňujú aterosklerotické RF, že ich 
akumulácia vedie k  rýchlej progresii 
aterosklerózy a  negatívne ovplyvňuje 
dlhodobú prognózu. Z  RF má domi-
nantnú úlohu fajčenie [11,13,20–24]. 
Rizikovosť ťažkého fajčenia spolu s vy-
konávaním nadmernej fyzickej námahy 
v  zhode s našimi nálezmi sa nedávno 
potvrdila  [25,26]. Fajčenie nie je len 
aterosklerotickým RF, zároveň je fak-
torom zvýšeného rizika vzniku koronár-
nej trombózy v mladom veku [27,28]. 
Vo  frekvencii výskytu sa hneď za faj-
čenie zaraďuje dyslipidémia. Kon-
štantne sú zvýšené koncentrácie cho-
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kles celkovej mortality na akútny IM 
sa za uplynulých 30 rokov podstatne 
znížil, no v posledných 2 dekádach sa 
spomalil. Odôvodnene to spôsobuje 
zvyšujúca sa prevalencia fajčenia, dia
betu, hypertenzie a s nimi spojených 
komorbidít zaznamenaná už u  mla-
dých pacientov hospitalizovaných 
pre akútny IM  [28,40]. Tieto RF sú 
modifikovateľné a  ich účinok sa dá 
u ohrozených mladých jedincov zosla-
biť [57]. Rozhodujúce je udržiavať už 
od detstva, cez skorú mladosť, do 
dospelosti zdravý životný štýl, ktorý 
je tesne spätý s nízkym kardiovasku-
lárnym rizikovým profilom ako zákla-
dom zachovania zdravia do vysokého 
veku [58].
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schopná. Pravdepodobnosť reinfark-
tov je nízka a celá skupina má dobrú 
dlhodobú prognózu. Akútny IM pred-
stavuje skôr „nehodu“ v  koronárnej 
cirkulácii ako chronické ochorenie. 
Pravdepodobné etiopatogenetické me-
chanizmy pôsobiace u týchto pacien-
tov sú koronárny spazmus, trombóza, 
alebo ich kombinácia, ktoré sa môžu 
uplatniť na neporušenej cieve s  dys-
funkčným endotelom alebo na nesig-
nifikantnom ateromatóznom vulnera-
bilnom plaku. Tento dej je vo vzťahu 
k náhlemu, resp. vystupňovanému fy-
zickému a emočnému stresu, čo vedie 
k následnému zvýšeniu šmykových síl. 
Nezanedbateľný je podiel genetickej 
predispozície. Akútne vzniknutá ko-
ronárna trombóza s následnou lýzou 
sa javí najpravdepodobnejšou príči-
nou akútneho IM. Zo zriedkavých prí-
čin sme našli u  4 pacientov anomá-
lie koronárnych artérií (lokalizácia IM 
odpovedala oblasti zásobovanej ano-
málnou artériou), u 11 pacientov bolo 
podozrenie na mechanické – trauma-
tické poškodenie cievy pre anamnes-
tický údaj úrazu v predchorobí: auto-
havária, úraz v práci, pri športe, často 
v  spojení so zlomeninami rebier; na 
spoluúčasť upozorňuje nález porúch 
hemokoagulácie.

Druhá skupina: tvoria ju pacienti 
s  predčasne akcelerovanou KACH 
s minimálnymi rozdielmi v  lokalizácii 
závažného postihnutia hlavných koro-
nárnych ciev. Sú starší (35–40 rokov) 
a majú vyšší počet klasických RF. Kli-
nický priebeh ochorenia je závažnejší – 
znížená funkcia ĽK a AP pred aj po IM, 
nižšia funkčná kapacita a  tolerancia 
námahy, pokles práceschopnosti. Pa-
cienti majú horšiu dlhodobú prognózu 
(väčší počet reinfarktov, úmrtí), nap-
riek chirurgickej a  medikamentóznej 
liečbe. Všeobecne preventívna inter-
vencia je menej účinná – sklon k  jej 
podceňovaniu.

Súčasná moderná liečebná straté-
gia akútneho IM – reperfúzna liečba, 
nové farmaká – znamená veľký prínos, 
ale jej dlhodobý efekt u mladých do-
spelých s  IM zatiaľ nie je známy. Po-

vaskularizačné výkony (katetrizačné, 
chirurgické) sú bezpečné s  minimál-
nymi komplikáciami a  mortalitou, 
najmä dlhodobé výsledky koronárnych 
premostení sú lepšie ako u starších pa-
cientov [19,21], čo je v súhlase s na-
šimi pozorovaniami.

Hoci pri IM v mladom veku sa uplat-
ňuje vysoká dominancia mužov, so 
zmenou životného štýlu mladých žien 
sa v poslednej ére zmenšujú pohlavné 
rozdiely vo výskyte IM [21,45,46], na 
čo poukazuje analýza nášho súboru 
z  poslednej dekády. Je preto žiaduce 
zamerať sa na túto populačnú sku-
pinu. Vzostup incidencie IM u mladých 
žien súvisí so zvýšenou frekvenciou 
RF, najmä fajčenia, ako dokumen-
tuje nedávna kazuistika 23-ročnej pa-
cientky [56], s malígnym vplyvom orál-
nych kontraceptív a  v  kombinácii 
s fajčením a so zatiaľ nekvalifikovaným 
pôsobením tehotenstva a  peripartál-
neho obdobia.

Naše výsledky, ktoré sme získali 
pri sledovaní oboch súborov (spolu 
117 jedincov), a dlhodobé skúsenosti 
dovoľujú uzavrieť, že pacienti s  pre-
konaným IM v mladom veku sa dajú 
zhruba rozdeliť do 2 skupín (kate-
górií) s prekrývajúcimi sa odlišnosťami 
v patomechanizme.

Prvú skupinu tvorí približne 1/3 pa-
cientov s  normálnym angiogramom 
alebo s  unilokulárnou nevýznamnou 
stenózou (< 50 %), eventuálne ojedine-
lou trombotickou oklúziou jednej ko-
ronárnej cievy prináležiacej (vzťahujú-
cej sa) k  infarktovému ložisku. Chorí 
v  tejto skupine sú mladší (väčšinou 
pod 35 rokov), prevažne asymptoma-
tickí – bez AP, pred aj po IM. Predomi-
nantne majú IM lokalizovaný na pred-
nej stene. Charakteristickým zistením 
je nedodržiavanie správneho životného 
štýlu, vykonávanie celodennej nadmer-
nej fyzickej aktivity, ťažké fajčenie  – 
táto kombinácia sa vyskytla v 54,5 % 
prípadov spolu s typom správania A. 
Následná dysfunkcia ĽK je ľahšieho 
stupňa, pacienti majú lepšiu funkčnú 
kapacitu a  toleranciu námahy. Väč-
šina z nich je po príhode plne práce-
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