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Sthrn: Uvod: Koronarna artériova choroba u mladych dospelych je vyznamnou tlohou stcasnej kardiolégie. Ciel* Prezentécia vysledkov,
skdsenosti a ndzorov ziskanych pri dlhodobom skimani infarktu myokardu u mladych pacientov vo veku do 40 rokov. Metddy: Vysetrili
a analyzovali sme 2 stibory pacientov - stibor | - 78 0s6b (74 muZov, 4 Zeny) hospitalizovanych pre akitny infarkt myokardu v pretrombo-
tickom obdobi sledovanych prospektivne po dobu 8 rokov (1984-1992), stibor Il - 39 0s6b (35 muZov, 4 Zeny) hospitalizovanych v rokoch
2000-2010 (retrospektivne hodnotenie). Vysledky: Pacientov s akttnym infarktom myokardu v mladom veku moZno zhruba rozdelit do
2 skupin so znaénym prekryvanim v patomechanizme: 1. skupina (okolo 25-30 %) s angiograficky normélnymi korondrnymi artériami
alebo s unilokuldrnou nesignifikantnou aterosklerotickou stenézou (< 50 %) s moznou trombotickou okltziou jednej korondrnej artérie
prinaleZiacej k infarktovému loZisku s podstatnou vazospastickou zloZkou. Pacienti boli mladsi (priemer 31,7 + 3,7 roka), dominujtce
rizikové faktory boli faj¢enie, hyperlipidémia, excesivny fyzicky a emocionalny stres. Priebeh choroby a prognéza boli priaznivé. 2. skupina
(70-75 %) s predcasne akcelerovanou aterosklerézou (> 50 % ziZenie az obstrukcia) na viacerych korondrnych artéridch. Pacienti boli
vyznamne star$i (priemer 35,8 + 2,6 roka; < 0,001) so zlym aterosklerotickym rizikovym profilom, s horsim klinickym priebehom a ne-
priaznivou dlhodobou prognézou. Zdver: Sledovanie pacientov s prekonanym infarktom myokardu v mladom veku poukazuje na vefku
ulohu aterosklerotickych rizikovych faktorov, hlavne fajcenia, hyperlipidémie, rodinnej anamnézy, A typu sprdvania, hostility s icastou
nizkej vzdelanostnej trovne, socidlnej nerovnosti, nezamestnanosti. Uplatnit sa mézu hyperkoagulaéné stavy, traumy. Dominujd muZi
(90-95 %). Prognéza dalej zavisi od veku, rozsahu koronarnej sklerézy a rezidudlnej funkcie srdca. Priebeh a obraz ochorenia sa v priebehu
poslednych 30 rokov prakticky nezmenil. Nevyhnutna je agresivna kontrola rizikovych faktorov. Sti¢asnou poziadavkou je zarovern zhodno-
tit dopad modernej terapeutickej stratégie na dlhodobé prezivanie mladych pacientov po prekonanom infarktu myokardu.

Klicové slova: korondrna artériovd choroba - akdtny infarkt myokardu u mladych fudi

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.

Key words: coronary artery disease - myocardial infarction at young age

Uvod

V roku 1942, na péde spolku sloven-
skych lekarov v Bratislave, prednie-
sol prof. MUDr. Vladimir Haviar, nés
ucitef, vtedy asistent prof. MUDr. Ja-
roslava Sumbala na Propedeuticke;
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klinike (neskor II. internd klinika) Le-
kdrskej fakulty Komenského univerzity
Bratislava prednasku Infarkty myo-
kardu v mladom veku, ktoru v rozdire-
nej prepracovanej verzii potom uverej-
nil v Bratislavskych lekdrskych listoch

v roku 1946 [1]. Prof. Haviar uZ vtedy
(v dobe II. svetovej vojny) vychddzajtc
z preventivneho nazerania na kardio-
vaskuldrne choroby preukazal, Ze in-
farkt myokardu (IM) u mladych muzov
(vo veku 28-36 rokov) nemusi byt vzdy
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podmieneny aterosklerézou, ze do po-
predia vystupuju aj iné priciny: koro-
ndrny spazmus, zI4 telesnd a dusevna
hygiena, nednosnd psychicka zataz,
dysfunkcia vegetativneho nervstva,
silné fajcenie, nadmerny prijem alko-
holu, ale aj fokédlna infekcia. Sprav-
nost tychto predpokladov sa potvrdila
o par desatro¢i neskér. Medznikom
v rieSeni otdzok IM v mladom veku
bolo sympézium v Bad Krozingene
v roku 1981 organizované prof. Ros-
kammom. Sympézium zhrnulo vted-
ajsi stav vedomosti a poukazalo na dal-
Sie cesty klinického vyskumu pomocou
modernych diagnostickych metéd [2].
Oprédvnenost Studovania tejto pro-
blematiky potvrdili aj zistenia Kardi-
ovaskularneho programu na Sloven-
sku, Ze v rokoch 1981-1985 prekonalo
v 8 modelovych okresoch akttny IM
9,4 % zarobkovo cinnych oséb vo
veku do 40 rokov s mortalitou v tejto
skupine 21/100 000 obyvatefov [3].
Prevalencia akutneho IM v skupine
30-34-roénych muzov v modelovych
okresoch SR v rokoch 1981-1989 bola
0,05 % a u 35-39-ro¢nych 0,1 % [4].

Pred rozdelenim Ceskoslovenska
bolo v domécej odbornej tlaci zverej-
nenych okrem monografie [5] iba nie-
kofko pévodnych prac [6-9] o proble-
matike IM u mladych fudi. Posledne sa
manifestacii ischemickej choroby srdca
v tejto vekovej kategérii na strankach
tohto periodika venovali obsirnejsie
brnenski autori [10].

Vyskyt IM v mladom veku do
40 rokov (podfa niektorych autorov
do 45 rokov) nie je ¢asty, no ani za-
nedbatelny. Jeho podiel medzi hospi-
talizovanymi pacientmi s IM sa pohy-
buje od 2 % do 10-12 % so stuipajticou
tendenciou [11-14]. Problematika IM
u mladych fudf je stéle aktualna, vyZa-
duje si pozornost tak z preventivneho
hfadiska, ako aj vzhfadom na uplatne-
nie modernych terapeutickych, hlavne
revaskulariza¢nych postupov.

Ciel prace

Ciefom préce je podat uceleny pohlad
na IM u mladych dospelych fudi na za-
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klade vlastnych vysledkov a skisenosti
ziskanych v priebehu 3 dekdd pri sle-
dovani tejto zaujimavej klinickej entity
s réznorodou etiopatogenézou isché-
mie myokardu, v ktorej rozhodujticou
pric¢inou je pred¢asnd ateroskleréza ko-
rondrnych artérii a konfrontovat tento
pohlad s literdrnymi poznatkami.

Obsahom prace st vysledky prospek-
tivnej Stddie realizovanej v obdobi pred
zavedenim trombolytickej liecby, ktoré
doposial neboli sthrnne publikované.
Na ne nadvdzuje retrospektivna ana-
lyza siboru mladych hospitalizova-
nych pacientov s ¢erstvym akdtnym IM
v rokoch 2000-2010 v ére modernej re-
perfiznej liecby.

Stbor a metédy

Do prospektivnej stidie (stbor I) sme
zaradili 78 konzekutivnych pacientov
vo veku do 40 rokov, ktori boli hospi-
talizovani na Kardiologickej klinike te-
rajSiecho Narodného ustavu srdco-
vych a cievnych choréb v priemere
51 +
transmurdlneho (Q) IM v rokoch

2,7 mesiacov po prekonani

1982-1984 a potom ambulantne sle-
dovani 8 rokov (1984-1992). Toto pro-
spektivne sledovanie sme zacali kratko
po dokonéenf pilotnej Stidie zahrriuju-
cej 25 muzov, ktorivo veku 27-40 rokov
prekonali IM. Publikované vysledky
tejto pociatocnej retrospektivnej ana-
lyzy rozsireny prospektivne sledovany
stibor pri vstupnom vy3etreni plne po-
tvrdili Melicher¢ik et al [15].

U v8etkych pacientov sa robil po-
drobny anamnesticky a nasledny labo-
ratérny rozbor rizikovych faktorov (RF)
aterosklerézy, hemokoagula¢né vyset-
renia, komplexné psychodiagnostické
vySetrenie. Sucastou rutinnej batérie
neinvazivnych metdd bol zatazovy EKG
test na bicyklovom ergometri a echo-
kardiografické vySetrenie. Katetrizdcia
srdca pozostdvala z koronarnej angio-
grafie (v 4 projekcidch) a favostrannej
ventrikulografie (ejek¢nd frakcia favej
komory sa vypoditala podfa Simpso-
novho vzorca). V ambulantnom sle-
dovani sa dalej podrobne hodnotil kli-
nicky stav a priebeh, pritomnost RF,

pracovna schopnost, funkénd kapa-
cita, medikamentézna a chirurgicka
liecba.

V prospektivnej stidii sme podfa
vysledkov korondrnej angiogra-
fie (AHA klasifikacia) rozdelili pa-
cientov (74 muzov = 94,9 %, 4 zeny =
5,1 %, < 0,001; priemerny vek spolu
34,1 + 3,7 roka) do 2 skupin - tab. 1.

Prva skupinu tvorilo 33 chorych
(42,3 %) bez zrejmych znakov vyzna-
mnej korondrnej aterosklerézy (4 pa-
cienti s anomdliami korondrnych
artérii, 11 pacientov s normalnym ko-
ronarografickym ndlezom a 18 pacien-
tov s unilokuldrnou stenézou (< 50 %),
eventudlne moznou obstrukciou jed-
nej korondrnej artérie vo vztahu k in-
farktovému loZisku). Pacienti tejto
skupiny boli mladsi, prevazne pod
35 rokov (priemer 31,72 + 3,7 roka).
Véésina z nich bola pred IM asympto-
matickd a po IM bola bez angina pec-
toris (AP). Infarkt myokardu bol vy-
znamne viac lokalizovany na prednej
stene favej komory (LK) (25-krat) ako
na spodnej stene (7-krat) (< 0,01).
Viddina probantov fyzicky tazko pra-
covala - v zamestnan{ aj vo vofnom
case (n: 20 = 60,6 %). Iba 4 probanti
(12,1 %) mali administrativne zamest-
nanie (< 0,01). Deviati pacienti boli
profesionalni Soféri.

Druhd skupinu tvorilo 45 pacien-
tov (57,7 %; priemerny vek 35,8 + 2,6)
s prevahou multilokuldrnej ateroskle-
rézy na hlavnych koronarnych artériach
stenotizujlicou limen viac ako o 50 %,
alebo s ndlezom obstrukcie. Loziskova
zmena bola lokalizovand na prednej
stene u 23 chorych, na spodnej, zad-
nej a lateradlnej stene u 22 chorych. Pa-
cienti z tejto skupiny (n: 10 = 22,3 %)
vykonavali v porovnani s pacientmi
z prvej skupiny (n: 18 = 54,5 %) 3ta-
tisticky vyznamne menej nadmernu
fyzicka pracu (< 0,01). Mali v8ak sig-
nifikantne vy3si vyskyt AP v predcho-
robi (< 0,01) a boli vyznamne starsi
(<0,001).

Co sa tyka RF aterosklerézy domi-
novalo v oboch skupindch fajcenie
(91-95 %). Viac ako 20 cigariet/der’
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Tab. 1. Charakteristika pacientov prospektivne sledovaného stiboru pacientov s prekonanym infarktom myokardu (IM)
v mladom veku (n: 78) - stbor I.
Skupina | Skupina Il Spolu
n % n % n %
muzi 31 93,1** 43 95,6 ** 74 94,9
seny 2 6,1%* 2 4,4 %% 4 5.1
lokalizécia IM anteriérny 25 75,8 ** 23 51,1 48 61,5
inferiérny 7 21,2 ** 18 40,0 25 32,0
posteriérny 0 0 2 4,4 2 2,6
lateralny 1 3,0 2 4.4 3 3,8
zamestnanie robotnik 20 60,6** 26 57,8 46 59,0
dradnik 4 12,1%* 10 22,2 14 17,9
Sofér 9 27,3 9 20,0 18 23,1
nadmernd fyzickd aktivita pred IM 18 54,5 ** 10 PR3 R 28 35,9
angina pectoris pred IM 12 36,4 ** 34 75,5%* 46 59,0
A typ spravania 27 81,8 37 82,2 64 82,1
priemerny vek (roky) 31,72 £ 3,7%** 35,83 +2,6%** 34,14 + 3,7
(** <0,01; *** < 0,001)
Skupina | - pacienti s normélnym korondrnym angiogramom alebo s nesignifikantnou (< 50%) aterosklerotickou stenézou
Skupina Il - pacienti s vyznamnou (= 50%) aterosklerotickou korondrnou stenézou

fajcila takmer polovica. Rozdiely vo vy-
skyte hypercholesterolémie, hyperten-
zie (H), nadvahy a cukrovky boli Statis-
ticky vyznamné (< 0,01) v neprospech
druhej skupiny, takZe tdto skupina
chorych s multilokuldrnou koronér-
nou aterosklerézou mala priemerny
pocet RF (3,78 + 2,8 vs 2,24 + 2,1) vy-
znamne vy$si (< 0,001) (tab. 2).

Viac ako 80 % mladych pacientov
s prekonanym IM malo A typ spréva-
nia podla Friedmana a Rosenmana bez
signifikantnej diferencie medzi prvou
(mlad3ou) a druhou (starSou) skupi-
nou (tab. 1). Tato vysoka prevalencia
A typu spravania sved<i pre vyznamnu
Ulohu stresu a typu spravania v etiopa-
togenéze IM, a to najmd u mladych
0s6b. Statisticky vyznamne nizéi bol vy-
skyt X typu a B typu spravania v porov-
nani s A typom v oboch sledovanych
skupindch (< 0,01).

Pri psychodiagnostickom vySetren(
sa okrem riadeného rozhovoru na
uréenie typu sprdvania podla Fried-
mana a Rosenmana pouzili nasle-
dovné techniky: Jenkinsov dotaznik
aktivity - JAS, modifikacia Bortnerove;
skaly, Eysenckove dotazniky, Spielber-
gove dotazniky, Knoblochov dotaznik
neuroti¢nosti, Freibugsky osobnostny
dotaznik, psychobiograficky rozbor
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Zivotopisu podfa Zikmunda a Rutt-
kaya-Nedeckého. Miera zhody medzi
pouzitymi technikami na urcenie typu
spravania bola 0,70-0,85 (Pearsonov
koeficient kontingencie). Takdto $i-
rokd komparacia technik, ktora je do-
posial' vnasom pisomnictve ojedinela,
odhalila mnohé rozdiely umoznuj-
Gce jemnejsiu diferencidciu Struktiry
osobnosti u pacientov s prekonanym
IM v mladom veku:

a) Freiburgsky osobnostny dotaznik je
vhodnejsi pre uréovanie $kély nervo-
zity, agresivity, depresie, frustracnej
tolerancie, extraverzie, dominancie
a emocionalnej lability;

b) pri pouziti Spielbergovych 3kél an-
xiety mal cely stibor zvysené hod-
noty tak situacnej, ako aj konstitu-
¢nej anxiety (< 0,01);

¢) v anamnestickom rozbore Zivoto-
pisu podfa Zikmunda a Ruttkaya-
-Nedeckého sme zaznamenali zni-
Zenu funkénd zdatnost (< 0,001).

Privstupnom vy3etreni sa dalej v sku-
pine s viaccievnym postihnutim nasli
vyznamne castejSie patologické zmeny
ST segmentu pri zatazovom EKG teste
(< 0,01). Ejekéna frakcia (EF) K bola
v porovnani s normalnymi hodnotami
vyznamne zniZzena (< 0,05) a rovnako

Skupina |

n %
fajcenie 31 94,5
hypercholesterolémia 8 24,2
hypertenzia S 15,2
nadvaha 10 30,3
pozitivna rodinnd anamnéza 9 27,3
cukrovka 2 6,1
telesna inaktivita 7 21,2
priemerny pocet 2,242,

rizikovych faktorov

Tab. 2. Vyskyt rizikovych faktorov aterosklerézy - stibor I.

Skupina ll Spolu
n % n %
41 91,4 72 92
(44 %
> 20 cig./deri)
26 58,0* 34 43,6
21 48,8* 26 33,3
28 62,4* 38 8,7
23 51,3 32 41,0
16 357* 18 23,1
16 35,7 23 29,5
3,78+2,8** 314+£2,6
(*<0,01; **< 0,001)
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Tab. 3. Klinickd charakteristika pacientov - stibor | na konci 8-ro¢ného prospektivneho sledovania.

Skupinal

n %

angina pectoris po IM 12,1
plnd pracovnd schopnost 23 69,7
¢iasto¢nd pracovnd schopnost 6 18,2
plnd pracovnd neschopnost 4 12,1
ejekénd frakcia (echokardiograficky) > 55% 14 42,4
40-55% 14 42,4
<40 % S 15,2
NYHA funké&nd klasifikacia: trieda | 20 60,6
trieda Il 12 36,4

trieda lll 0 0

trieda IV 1 3,0

zétazovy EKG test: vyskyt angina 3 9,1

pectoris priemerna pracovna 153,1+30,5
z4taZ (watt)
priemerny dvojity produkt 23,523 + 1,464
reinfarkty 1 3,0
mortalita 0 0
*(<0,01)

Sidbor 1 (* <0,01)
Skupina ll Spolu

n % n %
19 42,2* 23 29,5
7 15,6* 30 38,5
11 244 17 21,8
16 35,6 20 25,6
2 4,4* 16 20,5
17 37,8 31 39,7
15 33,4 20 25,6
5 1,1* 25 32,0
12 26,7 24 30,8
13 28,9 13 16,7
4 8,9 5 6,4
25 55,6 28 35,9
95,5+ 35,6* 1241+ 43,8

16,144 + 3,916* 19,566 + 4,747
12 26,7 13 16,7
11 24,4 11 14,1

aj pracovna vykonnost hodnotend to-
leranciou zataZze (watt) a ekvivalen-
tom spotreby O, (dvojity produkt)
(<0,05).

Hemokoagula¢né vysetrenie, ktoré
sa robilo pri preruseni antitrombotic-
kej, eventudlne antikoagulacnej liecby,
ukdzalo, Ze iba 12 % pacientov z celého
siboru malo normdlny hemokoagulo-
gram, v 50 % sa zistil hyperkoagulaény
stav, znaky intravaskuldrneho zrdzania

malo 35 % pacientov. Zistené zmeny
sa daju hodnotit ako predtromboticky
stav, ktory moze poukazovat na nebez-
pecenstvo vzniku trombézy [16].

Na konci 8-ro¢ného sledovania (vy-
Setrenia sa robili tiez po 1. a 5. roku)
(tab. 3) sa vyskyt AP podstatne nezme-
nil - zostal signifikantne vy33i v sku-
pine s mnohopocetnou aterosklerézou
(< 0,01). Vécsina jedincov z prvej sku-
piny, 23 z 33 (69,7 %) bola plne prace-
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Obr. 1. Mortalita pacientov s infarktom myokardu (IM) v mladom veku v prie-

behu 8-ro¢ného sledovania - subor I.
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schopnd, no v druhej skupine ich bolo
iba 7 zo 45 (15,6 %) (< 0,01). Rovnaké
rozlozZenie v oboch skupindch sme nagli
podfa NYHA klasifikacie (< 0,01). Za-
znamenali sme dal$i pokles tolerancie
pracovnej zitaze a dvojitého produktu
v druhej skupine pacientov (< 0,01).
Hodnoty EF v druhej skupine mali
v priebehu 8 rokov klesajticu tendenciu.
Roénd mortalita v celom stibore 78 pa-
cientov bola 1,76 %, ked ani jedno umr-
tie sa nevyskytlo v prvej skupine a v3et-
kych 11 dmrti sme zaznamenaliv skupine
pacientov s multilokularnou ateroskle-
rézou, t.j. s viac cievnou korondrnou ar-
tériovou chrobou (KACH). Tito pacienti
mali vyrazne horsiu prognézu s ro¢nou
mortalitou 3,06 % (obr. 1). Podobné vy-
sledky boli aj pri sledovani reinfarktov.
Ked sa vyskytol jeden reinfarkt v prvej
skupine u pacienta unilokuldrnou
stenézou na artérii prisldchajicej k in-
farktu, v druhej skupine mali reinfarkt
12 pacienti (26,76 %), tzn. priemerne
3,34 IM na 1 rok.

Zékladnu charakteristiku v3etkych
pacientov s akidtnym IM v mladom
veku hospitalizovanych na Oddeleni
akdtnej kardiolégie nasej kliniky v ro-
koch 2000-2010 (n: 39) - stibor Il - po-
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Tab. 4. Charakteristika pacien-
tov s prekonanym infarktom myo-
kardu (IM) v mladom veku hospi-
talizovanych v rokoch 2000-2010
(n:39) - suborl.

n %
muzi 35 89,7
Zeny 4 10,3
fajcenie 30 84,6
hyperlipoproteinémia 22 56,4
obezita 18 46,1
metabolicky syndrém 20 51,3
hypertenzia 7 17,9
diabetes 2 51
rodinnd anamnéza 13 33,3
fyzicky pracovnik 14 35,9
dusevny pracovnik 5 12,8
nezamestnany 10 25,6
angina pectorispred IM 4 10,2

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

dava tab. 4. Je zrejmé, Ze v porovnani
s predchddzajiicim siborom pacientov
sa ich profil v priebehu temer 30 rokov
nezmenil, az na zvy$ené zastlipenie
zien (5,1 % vs 10,3 %). Hrozivé je pre-
trvdvanie fajcenia, alarmujdce za-
stipenie metabolického syndrému,
nemeniace sa vysoké zasttpenie hy-
perlipoproteinémie, obezity, pribudol
v8ak vefky podiel mladych nezamest-
nanych (25,6 %). Co sa tyka klinického
priebehu akitnej korondrnej prihody
hemodynamicky stav bol priaznivy:
27 pacientov (70,2 %) bolo podla Killi-
povej-Kimballovej klasifikacie v triede I,
11 pacientov (28,6 %) v triedach Il
a lll, iba 1 pacient bol v kardiogén-

dom veku: stbor | a subor Il.
Angiograficky nalez

normalny a nesignifik. stenéza
1-cievne ochorenie

2-cievne ochorenie

3-cievne ochorenie

choroba hlavného kmeria

Tab. 5. Korondrna angiografia u pacientov s infarktom myokardu v mla-

Sdaborl Saborll
(n=78/100 %) (n=39/100 %)
33/42,3 7/17,9
16/20,5 29/74,3
14/17,9 :|57,6 2/51 79.4
15/19,2 -
- 1/2,6

nom 3Soku (trieda IV). Tejto klasifika-
cii odpovedd funkcia IK's priemernou
EF 51,8 % (35-65 %). Lokalizacia IM
sa nezmenila: u 25 pacientov (68 %)
bola na prednej stene, 13 pacientov
(33,3 %) malo inferiérny IM. Sticasné
koagula¢né abnormality sa detego-
vali 12-krat (30,7 %). Cisla v tab. 5
poukazuji na tendenciu zvySovania
zavaznosti korondrnej aterosklerézy
(signifikantné jednocievne az troj-
cievne postihnutie 57,6 % v 80. ro-
koch minulého storocia - subor |
voéi 79,4 % v prvej dekdde tohto
storodia - stubor I1).

Nové postupy v reperfliznej liecbe
IM predstavuju vyrazny pokrok. Rychle
v priebehu niekolkych rokov ustdpila
trombolyza do pozadia a velkd pre-
vahu nadobudla perkutdnna koro-
ndrna intervencia (PKI) s aplikaciou
stentov, medzi ktorymi uz dominuju
stenty povlecené liekmi (tab. 6).

Priebeh ochorenia u 16 pacientov
(31 %) sprevadzali zavazné kardiovas-
kuldrne komplikdcie (zastavenie srdca,
komorova tachykardia, torpidna fibri-
lacia predsieni, kardiogénny $ok), ktoré

boli dspesne zvladnuté (u 5 pacientov
kardiopulmonalna resuscitdcia), takze
v priebehu hospitalizidcie sme nezazna-
menali nijaké umrtie. VSetci pacienti
absolvovali individudlne poradenstvo
0 spradvnom stravovani a zivotosprave,
o preruseni (zrieknutf) fajc¢enia a boli
zaradeni do ambulantného rehabili-
ta¢ného programu.

Prehlad farmakologickej lie¢by pri
prepustenf ilustruje obr. 2. Usilie sa vy-
naloZilo na dosiahnutie optimélneho
terapeutického rezimu pri zohfadnenf
individudlnych rozdielov.

Diskusia

Je vieobecnd zhoda, Ze najcastejSou
pricinou akdtneho IM je u pacientov
vietkych vekovych skupin ruptira ate-
rosklerotického plaku. U mladych do-
spelych pacientov do 40-45 rokov
priblizne 20 % IM nezapriciriuje atero-
skler6za [12]. Medzi neaterosklerotické
etiopatogenetické faktory patria: em-
bélia do koronarneho rieciska, hyper-
koagula¢né stavy, vrodené anomadlie
korondrnych artérif, spazmus koronar-
nych artérii (vratane vyvolaného kokai-

Tab. 6. Prehlad reperftiznej
lie¢by - stbor 1.

n %
* PKI (spolu) 26 66,7
* primérna 19 48,7
e zéchrannd 2 5,2
*ind 5 12,8
trombolyza 5 12,8
koronarny bypass 1 2,6
bez reperfiiznej liecby 7 179

* stent povleceny liekmi 14
(z26)

53,8
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Obr. 2. Farmakologicka lie¢ba pri ukonéeni hospitalizicie pacientov s infarktom
myokardu v mladom veku - stbor Il. KAS - kyselina acetylsalicova, thien - thie-
nopyridiny, BB - beta-blokatory, ACEI - ACE inhibitory (event. blokatory angio-

tenzinovych receptorov).
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nom, alkoholom), vaskulitidy, disek-
cia korondrnych artérii (hlavne u Zien),
tupé drazy hrudnika, systémovy zapal,
$pecifické infekéné agens [12,17-19].

Pri uréovani pri¢in postihnutia ko-
rondrneho rieciska by sa nemalo za-
biddat, ze definicia normality koro-
nérnych artérii na zéklade angiografie
je arbitrdlna, Ze pri takto klasifikova-
nych artériach intravaskuldrny ultra-
zvuk moze detekovat vyznamné atero-
sklerotické plaky. K rozdielnym tdajom
o podiele normadlnych (intaktnych) ko-
ronarnych artérif prispievaju dalej ne-
jednotnosti v angiografickom hodno-
teni koronarografickych nalezov. Za
normélny ndlez sa povazuje nielen ne-
poruseny priesvit artérie, ale aj obtura-
cie mensie ako 30 %, eventudlne 50 %
(teda hemodynamicky nezdvazné),
¢o vysvetluje kolisanie vyskytu nepri-
tomnosti korondrnej aterosklerdzy
(,O-vessel disease“) od 8 % po 40 %
u pacientov s IM v mladom veku. U na-
Sich pacientov sa vyskyt normélne an-
giografického ndlezu a nevyznamne;j
stendzy pohyboval od 17,9 % (subor I1)
do 42,3 % (subor I). Rozdiely su tiez
v definovanf( vekovej hranice. Zimmer-
man et al [11] do skupiny mladych
IM zaraduji muzov < 40 rokov a Zeny
< 45 rokov, pocetni autori za hranicu
povazuju vek do 45 rokov, vo vddsine
prac sa udava vek do 40 rokov.

Nasa 3tudia, v zhode so starsimi,
a tiez neddvno publikovanymi dda-
jmi, potvrdila, Ze s vefkou prevahou
u pacientov s IM v mladom veku sa
uplatriuji aterosklerotické RF, Ze ich
akumuldcia vedie k rychlej progresii
aterosklerézy a negativne ovplyviiuje
dlhodobt prognézu. Z RF ma domi-
nantnd dlohu fajcenie [11,13,20-24].
Rizikovost tazkého fajcenia spolu s vy-
konavanim nadmernej fyzickej namahy
v zhode s nasimi ndlezmi sa nedavno
potvrdila [25,26]. Fajéenie nie je len
aterosklerotickym RF, zaroveri je fak-
torom zvySeného rizika vzniku koronar-
nej trombdzy v mladom veku [27,28].
Vo frekvencii vyskytu sa hned za faj-
Cenie zaraduje dyslipidémia. Kon-
Stantne su zvySené koncentracie cho-
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lesterolu, LDL-CH, vyznamny je pokles
HDL-CH pravidelne sprevddzany zvy-
Senymi triglyceridmi. Vysokd hladina
non-HDL-CH je vhodny prediktor ak-
dtneho IM u mladych fudi [29-31].
Nebezpe¢na je najma nizka hladina
HDL-CH v kombinacii so silnym fajce-
nim [32]. Poslednd sprava poukazuje
na zmeny v zastipeni HDL subpopu-
lacii a na zvy3eny oxidacny potencial
HDL, ktoré koreluju s vyvojom akdit-
neho IM u mladych pacientov [33].
Zhodne s literarnymi ddajmi sme
ukazali, Ze pozitivna rodinna ana-
mnéza, nadvdha a eSte viac obezita,
patria medzi silné RF u mladych pa-
cientov [24,34,35].
a diabetes si menej zastlipené, no

Hypertenzia

vyrazne sa uplatiujd v skupine mla-
dych IM s viac cievhym postihnu-
tim, ako je to vo vy$3ich vekovych
skupinach [7,12,22,34,35].

Zistili sme, ze okrem opakovaného
vyskytu psychickych zdtazovych situdcif
s prevlddajicou emocionalnou a agre-
sivnou zloZzkou méze akcelerovat vyvoj
KACH u mladych ludi [36,37] nizsia
uroven vzdelania, hostilita, zIé eko-
nomické pomery (nezamestnanost),
socidlna nerovnost, ¢o sdhlasi s ne-
davnymi literarnymi udajmi [38-40].
Nami odhalené osobnostné psycho-
socidlne faktory KACH u pacientov
v mladom dospelom veku zapadaji do
kontextu stéasného vyskumu i klinic-
kej praxe v tejto oblasti a tesne stvi-
sia s faj¢enim, alkoholizmom, drogami
a nutriénym deficitom.

Medzi nekonvenénymi RF sa opako-
vane nasiel vyznamny vztah medzi mla-
dymi IM a zvy3enou koncentraciou ho-
mocysteinu [23,41] a medzi zvySenou
hladinou vitaminu D a zniZzenou hladi-
nou osteokalcinu [42].

Trvale sa zd6razriuje Ucast endote-
lovej dysfunkcie vyvolanej pocetnymi
faktormi. Jej porucha predchadza
nielen zjavnu korondrnu sklerézu,
ale méze aj korelovat so zdvaznos-
tou aterosklerotickej obstrukcie koro-
narnych ciev [43,44]. Medzi familidr-
nymi faktormi sa hladaju tie, ktoré s
geneticky determinované vratane dia-

betu, portich lipidového metabolizmu,
trombotickych portch, behavioralnej
predispozicii k faj¢eniu [45], rozne po-
lymorfizmy napr. v reninovom-angio-
tenzinovom-aldosterénovom systéme.

Mlady vek predpovedd dobru krat-
kodobu az strednodobu progndzu
u mladych oséb po prekonanom
IM, menovite v pritomnosti normal-
nych korondrnych artérii a jedno-ciev-
neho postihnutia pri zachovanej funk-
cii favej komory [7,10,45-48], avsak
u pacientov s agresivnou aterosklers-
zou (zanedbanie sekundarnej preven-
cie, viac-cievne postihnutie, genera-
lizovana aterosklerdza, nizka EF) sa
dlhodobd prognéza podstatne zhor-
Suje. Tuto tendenciu naznacuju vy-
sledky pri ukonéeni nasej prospektivne;j
stidie. V priebehu 15 rokov Fournier
et al [49] udavaju celkovi mortalitu
25,5 % s priemernym odstupom od
akdtneho IM do smrti 8,6 + 4 roky,
Cole et al [21] mortalitu 30 %, u paci-
entov s opakovanym IM 45 % a u paci-
entov s EF pod 30 % az v 83 %; Awad-
-Elkarim et al [50] zistili, Ze pociato¢ny
priaznivy priebeh po koronarnej pri-
hode bol po 9 rokoch vystriedany sig-
nifikantnym zhorSenim poukazujtcim
na vylerpanie lie¢ebnych moZznosti.
Tieto tdaje (ale aj ddaje daldich auto-
rov) akcentujd nutnost skorej stratifi-
kacie mladych pacientov po IM. Zakla-
dom je korondrna angiografia, po nej
starostliva volba vhodnej lie¢by a dlho-
dobd individualizovana kontrola.

Hore uvedené Studie maju limitdciu
v tom, Ze vacsina sledovanych pacien-
tov bola zozbierana este v pretrombo-
lytickej ére a pred zavedenim perku-
tannej korondrnej intervencie (PKI).
Nepocetné prace na menSom pocte
mladych IM vSak ukazuju, Zze progndza
pacientov, ktori podstupili tromboly-
tickd lie¢bu [48,51], ako aj PKI, ktord
sa uprednostiiuje [52-55], je priaz-
niva. Zaujimavy je poznatok, ze PKI
u mladych pacientov treba doplnit
implantovanim stentu i pri minimal-
nom rezidudlnom zlZzeni, aby sa ob-
medzila restenéza, potreba ndaslednej
intervencie a hospitalizdcie [52]. Re-
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vaskulariza¢né vykony (katetrizacné,
chirurgické) su bezpecné s minimal-
nymi komplikdciami a mortalitou,
najma dlhodobé vysledky koronérnych
premosten{ st lepsie ako u starsich pa-
cientov [19,21], ¢o je v suhlase s na-
$imi pozorovaniami.

Hoci pri IM v mladom veku sa uplat-
fiuje vysokd dominancia muzov, so
zmenou zivotného Stylu mladych Zien
sa v poslednej ére zmen3uju pohlavné
rozdiely vo vyskyte IM [21,45,46], na
¢o poukazuje analyza nasho suboru
z poslednej dekady. Je preto zZiaduce
zamerat sa na tdto populaéni sku-
pinu. Vzostup incidencie IM u mladych
Zien suvisi so zvySenou frekvenciou
RF, najmd fajcenia, ako dokumen-
tuje neddvna kazuistika 23-roc¢nej pa-
cientky [56], s malignym vplyvom oral-
nych kontraceptiv a v kombindcii
s faj¢enim a so zatial nekvalifikovanym
posobenim tehotenstva a peripartal-
neho obdobia.

Nasge vysledky, ktoré sme ziskali
pri sledovani oboch stborov (spolu
117 jedincov), a dlhodobé skdsenosti
dovolujd uzavriet, Ze pacienti s pre-
konanym IM v mladom veku sa daju
zhruba rozdelit do 2 skupin (kate-
g6rif) s prekryvajdcimi sa odliSnostami
v patomechanizme.

Prvi skupinu tvori priblizne 1/3 pa-
cientov s normalnym angiogramom
alebo s unilokuldrnou nevyznamnou
stenézou (< 50 %), eventudlne ojedine-
lou trombotickou okltziou jednej ko-
rondrnej cievy prindleZiacej (vztahuju-
cej sa) k infarktovému lozisku. Chorf
v tejto skupine st mladsi (vacsinou
pod 35 rokov), prevazne asymptoma-
ticki - bez AP, pred aj po IM. Predomi-
nantne maju IM lokalizovany na pred-
nej stene. Charakteristickym zistenim
je nedodrziavanie spravneho Zivotného
Stylu, vykonavanie celodennej nadmer-
nej fyzickej aktivity, tazké fajcenie -
tadto kombindcia sa vyskytla v 54,5 %
pripadov spolu s typom spravania A.
Nasledna dysfunkcia LK je fahsieho
stupria, pacienti maju lepsiu funkénd
kapacitu a toleranciu ndmahy. Vac-
Sina z nich je po prihode plne préce-
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schopnd. Pravdepodobnost reinfark-
tov je nizka a celd skupina ma dobru
dlhodobu prognézu. Akdtny IM pred-
stavuje skor ,nehodu” v korondrnej
cirkuldcii ako chronické ochorenie.
Pravdepodobné etiopatogenetické me-
chanizmy pésobiace u tychto pacien-
tov st korondrny spazmus, trombdza,
alebo ich kombindcia, ktoré sa mézu
uplatnit na neporusenej cieve s dys-
funkénym endotelom alebo na nesig-
nifikantnom ateromatéznom vulnera-
bilnom plaku. Tento dej je vo vztahu
k ndhlemu, resp. vystupriovanému fy-
zickému a emoc¢nému stresu, ¢o vedie
k naslednému zvyseniu Smykovych sil.
Nezanedbatelny je podiel geneticke;
predispozicie. Akitne vzniknuta ko-
rondrna trombdza s naslednou lyzou
sa javi najpravdepodobnejsou prici-
nou akitneho IM. Zo zriedkavych pri-
¢in sme nasli u 4 pacientov anoma-
lie korondrnych artérii (lokalizacia IM
odpovedala oblasti zdsobovanej ano-
malnou artériou), u 11 pacientov bolo
podozrenie na mechanické - trauma-
tické poskodenie cievy pre anamnes-
ticky Gdaj trazu v predchorobf: auto-
havdria, Uraz v praci, pri Sporte, ¢asto
v spojeni so zlomeninami rebier; na
spoluti¢ast upozorfiuje nalez portch
hemokoagulacie.

Druha skupina: tvoria ju pacienti
s predc¢asne akcelerovanou KACH
s minimélnymi rozdielmi v lokalizé4cii
zdvaZzného postihnutia hlavnych koro-
ndrnych ciev. Su starsi (35-40 rokov)
a maju vy8si pocet klasickych RF. Kli-
nicky priebeh ochorenia je zavaznejsi -
zniZend funkcia LK a AP pred aj po IM,
nizdia funkéna kapacita a tolerancia
ndmahy, pokles praceschopnosti. Pa-
cienti maju horsiu dlhodobu prognézu
(vacsi pocet reinfarktov, amrti), nap-
riek chirurgickej a medikamentéznej
liecbe. Veobecne preventivna inter-
vencia je menej uc¢innd - sklon k jej
podceriovaniu.

Stcasnd modernd lieCebnd straté-
gia akudtneho IM - reperftizna liec¢ba,
nové farmaka - znamena velky prinos,
ale jej dlhodoby efekt u mladych do-
spelych s IM zatial nie je zndmy. Po-
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kles celkovej mortality na akdtny IM
sa za uplynulych 30 rokov podstatne
znizil, no v poslednych 2 dekadach sa
spomalil. Odévodnene to sp6sobuje
zvySujlca sa prevalencia fajcenia, dia-
betu, hypertenzie a s nimi spojenych
komorbidit zaznamenana uz u mla-
dych pacientov hospitalizovanych
pre akatny IM [28,40]. Tieto RF su
modifikovatefné a ich dcinok sa dd
u ohrozenych mladych jedincov zosla-
bit [57]. Rozhodujlice je udrziavat uz
od detstva, cez skord mladost, do
dospelosti zdravy zivotny Styl, ktory
je tesne spaty s nizkym kardiovasku-
l[arnym rizikovym profilom ako zakla-
dom zachovania zdravia do vysokého
veku [58].
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