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Souhrn: Uvod: Incidence kardiovaskularnich (KV) onemocnéni a akutniho infarktu myokardu (AIM) v Ceské republice klesa. | pfesto
u ¢asti nemocnych AIM vznikd v mladém véku. Cilem projektu bylo zmapovat charakter rizikovych faktord vyvoldvajicich onemocnénf
a stav péce o tyto nemocné. Metody: Do souboru bylo zatazeno celkem 132 nemocnych (97 muzd a 35 Zen), u nichZ vznikl AIM s ST
elevacemi do 45 let u muzd a do 50 let u Zen. Nékteré vysledky byly srovnany s vékové podobnym kontrolnim souborem 84 zdravych
dobrovolnikd. U nemocnych byl hodnocen priibéh onemocnéni, charakter korondrniho postiZeni, akutni a naslednd |é¢ba a stav kontroly
rizikovych faktord v priméru za 3 roky od prodélané prihody. Vysledky: Hlavnim rizikovym faktorem u nemocnych bylo koufeni - v dobé
AIM aktivné koutilo 85 % pacientd, daldich 7 % byli byvali kuFaci, 64 % nemocnych mélo pozitivni rodinnou anamnézu KV onemocnéni.
U muzd byla vy33i ¢etnost anamnézy dyslipidemie. Kontrolni laboratorni vySetteni prokazalo i pres zna¢nou Cetnost uzivan{ statin( vy3si
hodnoty triglyceridt a nizké hladiny HDL-cholesterolu u obou pohlavi. Celkem 1/4 nemocnych po IM jevila znamky metabolického syn-
dromu. U 23 % pacient( bylo moZno zjistit nékteré zakladni nebo precipitujici onemocnéni (zdnéty, malignity, trombofilie, abdzus drog).
95 % nemocnych bylo v akutni fazi AIM katetrizovdno, stfedni doba od vzniku bolesti do intervence byla 9 hod, intervence byla provedena
u 90 % ze viech katetrizovanych, nalezim dominovalo postiZzeni jedné tepny, 14 % jedinct mélo koronarogram bez vyznamné stendzy.
Ndslednd péce byla dobrd co do cetnosti preskripce jednotlivych |é¢iv, aviak kontrola LDL-cholesterolu nedosahla cilovych hodnot u 78 %
a kontrola krevniho tlaku u 37 % nemocnych. Zdvér: U nemocnych, ktefi prodélali AIM v mladém véku, dominuje rizikovym faktor&im
kouFen( a pozitivita rodinné anamnézy KV onemocnéni. Pétina nemocnych trpi néjakou jinou zakladni diagnézou (zdnéty, malignity,
trombofilie) nebo byla vystavena vyvolavajicimu faktoru (hore¢natd onemocnéni, ablizus drog). Nepfiznivé je, Ze se vétsina nemocnych
v akutnf fazi dostdva k intervenénimu FeSeni pozdé (podcenéni onemocnéni, nespravna vstupni diagnéza). Nasledna lé¢ba ma dobrou
skladbu, av8ak nedostate¢nou intenzitu.
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Acute myocardial infarction in young patients - severe failures in the system of acute and secondary care

Summary: Introduction: The incidence of cardiovascular (CV) diseases and acute myocardial infarction (AMI) in Czech Republic is de-
clining. In spite of this in a proportion of patients AMI occurs in young age. The aim of our project was to assess the character of risk
factors, precipitating diseases and the quality of care in young AMI survivors. Methods: We included 132 patients (97 men and 35 women)
in whom AIM with ST elevations occurred before age of 45 years in men and age of 50 years in women. Several results were compared
to a control group composed of 84 healthy volunteers of comparable age. We assessed the course of the disease, extent of coronary in-
volvement, subsequent therapy and control of risk factors after 3 years from the index event. Results: Smoking represented the main risk
factor - 85% patents were active smokers at the time of AMI and 9% were former smokers, 64% patients had a positive family history of
CV disease. We found a higher prevalence of dyslipidemia history in men. In spite of high rate of statin use, laboratory examination during
follow-up revealed higher triglyceride values and low levels of HDL-cholesterol in both genders. All together 23% of patients had a history
of provoking underlying disease or precipitating factors (inflammatory diseases, malignancies, combined thrombophilias, drug abuse). In
total 95% of patients underwent coronary angiography during the acute phase of AMI, the median time from pain onset to intervention
was 9 hours. Most patients had single vessel disease, 14% had even coronary angiogram without clinically significant stenosis. The subse-
quent care was satisfactory concerning the rate of drug prescriptions. However, target lipid values were not reached in 78% patients and
blood pressure targets in 37%. Conclusions: In patients who suffered AMI in young age, risk factors are dominated by smoking and positive
family history of CV diseases. One fifth of patients suffer from other underlying disease (inflammatory disease, malignancies, combined
thrombophilia) or have another precipitating factor (febrile disease, drug abuse). The acute care seems unsatisfactory due to late arrival
of most patients to catheterization laboratories (underestimation of the disease, incorrect initial diagnosis). Subsequent therapy is well
composed but lacks in intensity.
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Uvod

Kardiovaskularni morbidita a morta-
lita je i pfes vyznamny pokles v inci-
denci a prevalenci, ke kterému doslo
za poslednich 25 let, stale hlavn{ pFici-
nou nemocnosti a imrtnosti v CR [1].
V poslednich letech doslo k posunu vy-
skytu kardiovaskularnich onemocnénf
do vyssich vékovych skupin, aviak i na-
déle se mezi nemocnymi s akutnim in-
farktem myokardu (AIM) vyskytuji
velmi mladf jedinci. U téchto nemoc-
nych nenf jasné, jaké rizikové faktory
ovliviiuji predéasny vznik onemocnén.
Jejich pozndni komplikuje relativné
ridky vyskyt AIM u mladych i hetero-
genni charakter této populace. Z do-
stupné literatury je zjevné, Ze hlavnim
rizikovym faktorem vzniku IM u téchto
nemocnych je koufeni [2,3]. Dal$im
zndmym rizikovym faktorem je pozi-
tivni rodinnd anamnéza téchto cho-
rob u rodi¢t [4-6]. Lze rovnéz proka-
zat, ze i jedinci, jejichz blizci p¥ibuzni
prodélali kardiovaskuldrni pt¥ihodu
predcasné, maji na svych tepnach pro-
kazatelné zmény zplsobené ateroskle-
rézou [7-9]. Lze tedy predpoklddat, Ze
determinace genetickymi faktory je pro
vznik pfed¢asné aterosklerdzy zcela z4-
sadni [10,11].

U nemocnych s AIM v mladém véku
viak nenf pFicinou vzniku AIM jen ate-
roskleréza. Vyznamnd dloha pti vzniku
aterosklerézy je ptipisovdna chronic-
kému zanétu [12]. Infarkt myokardu
muZe vznikat také diky nep¥iznivym he-
moreologickym podminkdm danym
anomaliemi koronarnich tepen,
napt. pti existenci svalovych mastka [13].
K postiZzeni véncitych tepen mohou
vést arteritidy, jako napf. Kawasa-
kiho choroba nebo alergickd arteritida
znama jako Kounislv syndrom [14,15].
Stéle vétsim problémem se jevi exo-
genni podnéty, které v minulosti nebyly
ani zdaleka tak ¢asté. Je jimi predeviim
uzivani omamnych psychotropnich
latek (napt. kokainu), z nichz nékteré
maji vazokonstrikénf Gcinky [16,17].

Dal$im mechanizmem vzniku akut-
nich koronarnich syndrom je prokoa-
gulacnf stav, ktery spolu s minimalnim
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koronarnim poskozenim nakonec in-
dukuje vznik velkého trombu ¢&i okluze
arterie [18]. Knému mohou vést dosud
nepoznané komorbidity, jako jsou sys-
témovd onemocnén{ pojiva [19]. Ne-
jasna zdstava role vrozenych trombo-
filnich stavi [20-23].

Akutni infarkt myokardu u mla-
dych nemocnych je spojen s pred-
stavou efektivni a rychlé péce, dobré
progndzy a dokonalé ndsledné sekun-
darné preventivni 1é¢by. Navic diky
postupnému presunu incidence ko-
rondrnich ptihod do vyssich vékovych
skupin a celkové klesajici morbidité
a mortalité je problém akutnich ko-
rondrnich ptthod u mladych jedincd
¢asto podceriovdn. Cilem nasi prace
bylo zmapovat u nemocnych, u nichz
vznikl akutni infarkt s ST elevacemi do
45 let véku muz a do 50 let u Zen,
rizikové faktory, najit p¥ipadnd jina
onemocnéni, kterd p¥ihodu vyvolala,
a posoudit troveri péce o tyto mladé
nemocné jak v akutnf fazi, tak ve fazi
ndsledné péce.

Metody

Populaci studie tvotili nemocni po
prokdzaném akutnim IM s elevacemi
ST dseku, ktery splrioval kritéria ak-
tudlnich doporuceni, jez vymezujf
diagnézu AIM na zakladé klinickych
symptom (bolest na hrudi), EKG
(pretrvavajici elevace ST segmentu)
a laboratornich ukazatelt (zvy3enf
hladiny troponinu nad 99. percentil
lokalni laboratote), event. doplné-
nych o pfimy prikaz nekrézy jinym
zptisobem (echokardiograficky nebo
jinou technikou dokumentovand
ztrata viabilniho myokardu ¢&i poru-
cha regiondlnf kinetiky) [24,25]. Za-
fazeni byli muzi ve véku do 45 let
a Zeny ve véku do 50 let v okamziku
prodélaného AIM. Na nédboru ne-
mocnych participovaly VSeobecnd
fakultni nemocnice v Praze (VFN)
(n = 81), krajskd nemocnice v Karlo-
vych Varech (n = 35), Nemocnice na
Homolce v Praze (n = 6), Fakultni ne-
mocnice Brno, pracovisté Bohunice
(n = 6) a Fakultni nemocnice v Olo-

mouci (n = 4). Nabor v centrech pro-
bihal v nestejnomérné délce, nejdéle
30 mésict (VFN) a nejméné 6 mésic(
(FN Brno-Bohunice a FN Olomouc).
Pouze ve VFN se jednalo o konseku-
tivni nemocné, z ostatnich center byli
posilani nemocni, kteFi vyslovili sou-
hlas s tcasti ve studii a ochotu ke kon-
trolnimu vySetfeni ve VFN.

Do studie bylo celkem zafazeno
132 nemocnych po prodélaném akut-
nim IM s ST elevacemi - 97 muzl
a 35 Zen. Hodnoceni bylo provedeno
v praméru za 2,9 + 2,6 roku (medidn
3 roky) od 1. prodélaného AIM. Pro
porovnani nékterych ukazatelt bylo
vySetieno 84 dobrovolnikd srovnatel-
ného véku, ktefi neméli Zddnou ana-
mnézu prodélaného kardiovaskular-
niho onemocnéni a pred samotnym
vySetfenim si nebyli Zddného manifest-
niho onemocnéni védomi.

Vzhledem k tomu, Ze jsme hodno-
tili soubor preziviich nemocnych,
k posouzeni hospitalizaéni morbi-
dity a mortality jsme analyzovali re-
trospektivni data od celkem 169 kon-
sekutivnich nemocnych dané vékové
kategorie, pfijatych s diagnézou AIM
s ST elevacemi do naseho centra v le-
tech 2001 az 2007.

Identifikovani nemocni byli pozvani
ke komplexnimu vysetteni zahrnuji-
cimu klinické a EKG vySetfeni erudo-
vanym internistou/kardiologem s po-
souzenim projevl srde¢niho selhavant,
chlopennich vad, periferni konceti-
nové ischemie a daldich p¥ipadnych
onemocnéni.

Podrobné byla zpracovdvina ana-
mnestickd data, zejména rodinnd ana-
mnéza, rizikové faktory zndmé pred
vznikem akutni koronarni p¥ihody,
anamnéza ablzu alkoholu, cigaret
a omamnych latek a anamnéza sym-
ptom0 ICHS ¢&i ICHDK v pfedchorobi.
Déle byl hodnocen priabéh akutniho
IM jak anamnesticky, tak analyzou
zdravotni dokumentace. Pokud méli
nemocni provedeno akutni koronaro-
grafické vySetieni, byla hodnocena tize
jejich koronarniho nélezu, typ a pra-
béh pfipadné intervence.
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Tab. 1. Demograficka a antropometrickd data a krevni tlak mladych nemocnych po IM a kontrolniho souboru.
Muzi Zeny
po IM kontroly P po IM kontroly P
(n=97) (n=42) (n=235) (n=42)

vék (roky) 41:8 39+9 0,20 4110 3849 0,17
vyska (cm) 176 + 19 180+ 7 0,18 164+7 169+ 5 < 0,001
véha (kg) 90 £ 16 82 +13 0,005 73 £17 68 + 10 0,11
BMI (kg/m?) 28,7+ 4,5 25,0431 < 0,001 271 +6,0 23,6 + 3,4 0,005
pomér pas/boky 0,96 + 0,07 0,90 + 0,07 < 0,001 0,83 £ 0,07 0,84 £ 0,07 0,53
systolick)'/TI((mm Hg) 129 £ 17 123 £ 15 0,05 121 £ 17 112 £ 15 0,02
diastolicky TK (mm Hg) 7949 75+ 10 0,02 73 £ 11 67 + 11 0,02
TF (min™) 68 +13 66 10 0,38 64 + 11 68 + 11 0,11
U nemocnych bylo provedeno la-  prostfedné po IM v rdmci hospitali- ~ Vysledky

boratorni vySetfeni s cilem posoudit
kontrolu rizikovych faktord, dale pak
vySetien( pro prikaz pripadnych vroze-
nych trombofilii. PfHitomnost metabo-
lického syndromu jsme hodnotili dle
kritérii International Diabetes Foun-
dation (IDF) [26]. K priikazu metabo-
lického syndromu byl nutny nélez cen-
tralni obezity (pas nad 94 cm u muzd
a 80 cm u Zen) a jeden z néasleduji-
cich faktorG: zvySeni hladin triglyceridd
(> 1,7 mmol/l), snizeni hladin HDL-
-cholesterolu (< 1,03 mmol/l u muzd
nebo < 1,29 mmol/luZzen), zvysenikrev-
niho tlaku (= 130/2 85 mm Hg), zvy-
Seni glykemie nala¢no (2 5,6 mmol/l)
nebo dFive zjistény diabetes mellitus.
Od definice jsme se odchylili tim, Ze
kritéria triglyceridd, HDL-cholesterolu
a krevniho tlaku byla splnéna pouze p¥i
jejich abnormaélnich hodnotach v dobé
kontroly, avsak nikoli tim, Ze nemocni
uzivali medikaci, kterd byla nasazena
po AIM prakticky u vSech pacientl
pausalné.

U v8ech nemocnych bylo prove-
deno echokardiografické vysetieni bez-

zace. V3ichni nemocni pak podstoupili
standardizované echokardiogra-
fické vySetieni p¥i kontrole. PFi ni byl
pouZit pfistroj Vivid 7 (General Elec-
trics, Waukesha, WI, USA), viechna
vySetteni byla zaznamendna do pra-
covn{ stanice ECHOPAC k hodnocenf
off-line.

Statistické hodnoceni probéhlo po-
moci statistického programu JMP 8.0
(SAS institute Inc., Carry, NC, USA).
Kontinudlni proménné jsou uvadény
jako priimér + smérodatna odchylka
nebo jako medidn (u ¢asovych tdajd
doby vy3etteni od ptihody a doby p¥i-
jeti k interven¢nimu vykonu od vzniku
potizi). Rozdil mezi skupinami byl hod-
nocen Studentovym t-testem pro data
s normalnf distribuci hodnot a nepara-
metrickym Wilcoxonovym testem pro
asymetricky distribuovana data. Di-
chotomicka data jsou vyjadrena jako
pocet pozorovani a procento z vy3et-
fené skupiny. Rozdily v zastoupeni byly
porovnavany %’ testem. Za statisticky
vyznamny rozdil byla povaZovdna hod-
nota p < 0,05.

Anamnéza rizikovych faktord

a precipitujici onemocnéni a zevni
vlivy

Zékladni demograficka data ukazuje
tab. 1. Anamnestickd data ve srovnani
s kontroln{ populaci obsahuje tab. 2.
Vedle vyznamné castéjsi rodinné ana-
mnézy kardiovaskuldrnich onemoc-
néni je zvySeny vyskyt anamnézy dys-
lipidemie u muzd jediny anamnesticky
ukazatel, jenz odliSuje pacienty, ktef
prodélali IM v mladém véku, od sou-
boru kontrolnich jedinci. Dominu-
jicim rizikovym faktorem bylo kou-
feni. V dobé AIM 110 jedinct aktivné
koutilo (85 %) a 9 dalsich nemoc-
nych koutilo v minulosti. Primérna
vykoutenad davka u muzd s AIM ¢&i-
nila 18,5 + 11,4 bali¢kd x rokd a u Zen
11,4 + 9,3 bali¢kd x rokd. Polovina ne-
mocnych méla celoZivotné vykoufenou
davku presahujici 20 bali¢kda x rokd.
V kontrolnim souboru v dobé vy3etien{
byly vSechny zeny nekutacky a pouze
5 muzd koutilo aktivné, primérnd vy-
kouFend davka u nich ¢inila 8,7 + 7,7 ba-

li¢kt x rokl. Béhem sledovani celkem

Tab. 2. Anamnesticky zjisténé rizikové faktory aterosklerézy. V kontrolnim souboru byl ndhodné diagnostikovén
u 1 muze a 1 Zeny diabetes vstupnim vySetfenim.
Muzi Zeny
po IM kontroly P po IM kontroly P
(n=97) (n=42) (n=235) (n=42)
pozitivni rodinnd anamnéza KV onemocnéni 60 (62 %) 8 (19 %) < 0,001 24 (75 %) 9 (21 %) < 0,001
anamnéza hypertenze 15(15,5%) 8 (19,0 %) 0,46 11 (31,4%) 10(23,8%) 0,75
anamnéza DM 4(40%)  1(2,3%) 0,70 2(57%)  1(2,3%) 0,54
anamnéza dyslipidemie 33(34,0%) 7(16,7 %) 0,008 9(25,7%) 8(19,0%) 0,74
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Tab. 3. Laboratorni vysledky mladych nemocnych po AIM ve srovndni se souborem zdravych dobrovolnika.
Muzi Zeny
po IM kontroly P po IM kontroly P
(n=97) (n=42) (n=235) (n=42)

sérovy kreatinin (pmol/l) 840+154  83,9+12,0 0,97 66,2+9,2 70,9 + 8,8 0,04
kyselina mocova (pmol/l) 363+79 340 + 62 0,11 272+72 250 + 47 0,17
bilirubin celkovy (pmol/I) 12,5 + 11,1 15,6 + 16,3 0,21 1,4+82 7.9+44 0,05
ALT (pkat/l) 0,79+0,32 0,57 0,32 < 0,001 0,54+0,07  0,35+0,11 0,05
AST (pkat/I) 0,55+0,13 0,48 + 0,13 0,007 0,50 £ 0,20 0,37 £ 0,11 0,002
GMT (pkat/l) 0,97+0,63 0,57+0,53 < 0,001 0,52+0,40  0,34+0,24 0,03
celkovy cholesterol (mmol/l) 4,45+ 1,22 496 + 1,06 0,02 4,34 + 0,99 517 +0,76 < 0,001
triglyceridy (mmol/I) 2,29 + 1,68 1,43 £0,93 0,004 1,49 £ 0,66 112 +£ 0,46 0,009
HDL-cholesterol (mmol/l) 1,08+0,22 1,36+ 0,30 < 0,001 1,32+£0,41 1,81 40,36 < 0,001
LDL-cholesterol (mmol/l) 2,37+091  2,92+0,88 0,003 2,35+£0,70 2,82 +0,68 0,006
glykemie nalaéno (mmol/I) 5,24 + 1,45 4,84 +1,45 0,09 5,28 +1,03 4,70 £ 0,54 0,006
HbA,_(%) 4,06+0,69  3,79+0,40 0,03 432:0,74  3,68+0,43 < 0,001

70 nemocnych po IM koufit pfestalo
- na konci studie tedy aktivné koufilo
pouze 40 nemocnych (30 %).

U nemocnych bylo provedeno kom-
plexni vySetfeni se zaméFenim na vy-
hleddni nékterych dalsich, vzacnéj-
Sich onemocnéni. U nemocnych s AIM
byla zejména ¢astd anamnéza horec-
natého onemocnéni, které se uka-
zalo precipitujicim faktorem nejméné
v 9 pfipadech - tedy celkem v 6,8 %.
U 4 nemocnych probihal AIM p#mo
pti hore¢natém onemocnéni charak-
teru virézy, u 2 nemocnych byla pro-
kazatelnd klasickd tonzilarni angina
a u 2 nemocnych byl tésné v predcho-
rob{ téz3i horecnaty stav nejasné etio-
logie, vyzadujici dokonce hospitalizaci
na infekénim oddélent.

Z dalsich onemocnéni se prokdzala
ve 2 piipadech dosud nepoznani ce-
liakie, v obou pfipadech doprova-
zend pozitivitou lupus antikoagulans.
V 1 ptipadé doslo k poklesu jak glia-
dinovych protilatek, tak vymizen{ lupus
antikoagulans. V 2. pfipadé je doba
sledovani kratka, nicméné p¥i 2mési¢ni
bezlepkové dieté je i u této nemocné
trend ke sniZeni protildtek i lupus an-
tikoagulans. Revmatologickd one-
mocnén{ typu revmatoidni artritidy
nebo systémové sklerodermie nebyla
v naSem souboru prokazana.

Mezi nadimi nemocnymi byla déle
identifikovdna 4 maligni onemocnénf
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(2krat kolorektdlni karcinom, 2krat
hematologickd malignita), kterd ne-
byla pfed vznikem IM zndma, a IM byl
prvnim projevem téchto onemocnéni.

Abuzus drog bezprostfedné pred-
chédzel AIM v celkem 5 p¥ipadech, ve
3 ptipadech se jednalo o pervitin nebo
kokain, ve 2 ptipadech se jednalo
o uzivani marihuany.

V celkem 11 p¥ipadech byla pro-
kdzdna mnohocetnd kombinovana
trombofilie. U celkem 10 byla pozi-
tiva mutaci protrombinu (faktoru II)
a metylentetrahydrofoldtreduktazy
(MTHFR), nebo faktoru V.a MTHFR,
z téchto 10 méla jedna nemocnd navic
i pozitivn{ lupus antikoagulans. Jeden
nemocny mél mnohocetné mutace
(MTHEFR, FII, FV a glykoproteinu VI).
U 2 nemocnych byla ptitomna vy-
znamnd hyperhomocysteinemie nad
20 pmol/l. Tretina Zen uZivala v dobé
AIM hormondlni antikoncepci.

V 1 ptipadé byla soudasné proka-
zana hypertrofickd kardiomyopatie
(HKMP), avsak pribéh AIM byl nepo-
chybny, a neslo tedy jen o nespravné
stanovenou diagnézu, na podkladé
mylné zhodnocené pFitomnosti steno-
kardie, EKG zmén a mirné elevace Tnl
pii velké hypertrofii LK.

Anomalie véncitych tepen nebyly
v nasem souboru zastoupeny.

Celkem byla stanovena diagndza jiné
konkomitantni nebo vyvolavajici pato-

logie ve 30 p¥ipadech. V souhrnu tedy
23 % nemocnych vykazalo p¥i podrob-
ném vysetfeni nékterou z vySe uvede-
nych abnormalit ukazujici na vyznam
precipitujicich faktor( (drogy, zanét)
¢i jinych chorob spojenych s trombofi-
lif (malignity, vrozené trombofilie).

Klinické a laboratorni vysetieni
Antropometrické tidaje, hodnoty krev-
niho tlaku a vysledky laboratornich
vySetfeni v dobé kontrolniho vyset-
feni béhem sledovani nemocnych uka-
zuji tab. 1 a 3. U muZd je ve srovnanf
s kontrolnim souborem patrna signi-
fikantné zvySend vaha a obezita abdo-
mindlnfho typu charakterizovand zvy-
Senym pomérem pas/boky. U Zen je
sice BMI vy33i, ale predevsim diky niz-
$imu vzrlistu pacientek.

Prevalence metabolického syndromu
byla srovnatelnd u Zzen po IM (25 %)
a u muzd (27 %), nikdo z kontrolniho
souboru kritéria metabolického syn-
dromu nesplrioval.

Priimérné hodnoty LDL-cholesterolu
nedosahly cilové hodnoty < 1,8 mmol/I
v 78 %. Podobné, celkem 37 % nemoc-
nych nedoséhlo hodnoty STK pod 140
a soucasné DTK pod 90 mm Hg.

Akutni korondrni intervence
arozsah koronarniho postizeni

U nemocnych s anamnézou AIM byla
bud bezprostfedné béhem akutni ko-

Vnit¥ Lék 2012; 58(10): 721-729




15;12 %

24,19 %

B bez vyznamné stendzy

m nemoc 1 tepny
nemoc 2 tepen
nemoc 3 tepen

Graf 1. Distribuce koronarografickych
nélezi u nemocnych, ktefi podstoupili
koronarografii akutné v priibéhu AIM.

ronarn{ pfihody, nebo tésné po ni
provedena korondrni angiografie
u 125 nemocnych z celkového poctu
132 (95 %). Frekvenci koronérniho po-
stizeni ukazuje graf 1. Rozsah postiZen(
korondrnich tepen u nemocnych s vy-
volavajicimi onemocnénimi se nelisil od
pacientd, u kterych nebyl Zadny takovy
faktor nalezen. U 14 % nemocnych byl
nalez koronarogramu bez vyznamné
stendzy. U v8ech nemocnych viak byla
nakonec stanovena diagnéza AIM, po-
dezteni na Tako-Tsubo kardiomyopatii
nebo myokarditidu nebylo vysloveno.
Koronarni intervence byla provedena
u 112 nemocnych (85 % z celého sou-
boru, 90 % ze viech katetrizovanych).
Pramérna doba od zacatku sym-
ptom& do provedeni SKG byla
20 = 32 hod a byla ovlivnéna jedinci,
ktefi se dostali k intervenci aZ za vice
nez 24 hod - téch bylo v souboru cel-
kem 25 %, stfedni doba do zac¢atku in-
tervence ¢inila 9 hod. U 1/2 nemoc-
nych byl odklad zpiéisoben vdhanim
s vyhledanim odborné péce, u 1/3 pak
nespravnou prvotni diagnézou (pode-
zFeni na vertebrogennf ¢i gastrointes-
tindlni potize), u zbylych nemocnych
jsme dominujici pFi¢inu nebyli schopni
zjistit (kombinace méné vyrazné vyjd-
drenych predeslych faktort a logistic-
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Graf 2. Srovnani [é¢by mladych nemocnych pfi dimisi - mladi nemocni naseho
souboru (hnédé sloupce) vs nemocni z registru CZECH (svétle hnédé sloupce)
a srovnani dlouhodobé sekundarné preventivni |é¢by — mladi nemocni (Zluté
sloupce) vs data z registru EUROASPIRE Il (svétle zluté sloupce).

kych potizi napt. p¥i prepravé do katet-
riza¢nf laboratote).

U v8ech nemocnych s nélezem vy-
znamné stendzy byla provedena perku-
tanni korondrni intervence. Kromé je-
diného nemocného byla o3etfena vzdy
pouze |éze povaZzovana za pFicinu AIM.
Stenty byly pouZity u vech interveno-
vanych nemocnych, v 15 p¥ipadech
byly implantovény 2 stenty, v 1 p¥ipadé
byly pouzity 3 stenty a v 1 pfipadé roz-
sahlé disekce véncité tepny bylo im-
plantovano dokonce 5 stentd.

Primérna maximalni hladina tropo-
ninu | dosahla v souboru 25 + 56 pg/l.
Primérna doba hospitalizace na JIP ¢&i-
nila pouze 4,6 £ 7,5 dn(.

Hospitaliza¢ni mortalita mladych
nemocnych s AIM

Hospitaliza¢ni mortalita hodnocend na
souboru 169 konsekutivnich nemoc-
nych s AIM oSetfenych na Il. interni kli-
nice VFN z let 2001 a 2007 byla 3,55 %.

Echokardiografie

Systolickd funkce hodnocend béhem
hospitalizace bylav priméru 57 + 11 %,
celkem 20 nemocnych (15 %) véak mélo
EF pod 45 % (nejnizsi hodnota 30 %),
v kontrolnim sledovani echokardiogra-
fif byla primérnd EF 61 £ 9 %, a podil

nemocnych s EF pod 45 % pouze 10 %.
Funkce pravé komory hodnocend
TAPSE byla v priiméru normalni a do-
sahovala 23,4 + 3,1 mm, aviak 10 % ne-
mocnych mélo hodnoty pod 20 mm
(minimum 17 mm).

Plnéni levé komory hodnocené echo-
kardiografif bylo posouzeno jako nor-
mélni v 50 % pfipadd, jako porucha
relaxace v 38 %, zbylych 12 % bylo rov-
nomérné rozdéleno mezi pseudonor-
malizaci (6 %) a poruchu, kterd byla
oznacena jako echokardiograficky ne-
hodnotitelnd. Vyznamnda mitrélni re-
gurgitace vétsi nez 2+ byla nalezena
pouze u 2 nemocnych.

Funkéni omezeni a projevy
srdeéniho selhavani
Béhem sledovéni bylo 6 % nemocnych
ve funkéni tFidé NYHA 111, 30 % ve t¥idé
NYHA II. Zbyvajici nemocni byli bez
omezen/ fyzické vykonnosti.

Hodnota BNP béhem sledovéni byla
k dispozici u 107 nemocnych a dosahla
pouze 76 + 96 pg/l. BNP nad 200 pg/I
mélo celkem 12 nemocnych (11,2 %).

Nasledna lécba nemocnych po AIM

Graf 2 ukazuje ¢etnost preskripce se-
kundarné preventivnich lé¢iv u nemoc-
nych po IM ve srovnani s daty ze studie
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EUROASPIRE Il a z registru akutnich
IM - CZECH [27-29]. Data ukazuji
frekvenci preskripce |ékd jednak bez-
prostfedné pfi propusténi z nemocnice
(srovnani's registrem CZECH) a jednak
pfi kontrolnim vySetteni na nasi klinice
(srovnani se sekundarni prevenci ve
studii EUROASPIRE IlI).

U nemocnych lé¢enych hypolipide-
miky méli dale 2 nemocni konkomi-
tantn{ |é¢bu fibratem a 4 [é¢bu ezeti-
mibem. Jeden nemocny byl |é¢en pouze
fibratem. Praimérné davky a typ statin(
nasazenych oSetfujicimi lékaFi béhem
hospitalizaci pro AIM a/nebo o3ettuji-
cimi [ékaFi byly: 55 % nemocnych sim-
vastatin (23 + 8 mg), 31 % atorvastatin
(23 £ 9 mg), 10 % fluvastatin (80 mg),
4 % rosuvastatin (17,5 + 5 mg).

U nemocnych |éCenych beta-bloka-
tory byly davody pro jejich vysazenf
nebo snizeni ddvek rozdéleny rovno-
mérné mezi vznik erektilni dysfunkce,
bradykardie (v jednom pt¥ipadé obé
priciny soucasné) a vysazeni samot-
nym nemocnym bez udéni blizstho dd-
vodu. U jednoho pacienta se objevilo
asthma bronchiale a u jednoho va-
zospasticka angina pectoris.

Antiagregaci chronicky uzivalo 87 %
pacientd, 48 % nemocnych mélo
i v dobé vysetfeni dudlni antiagre-
gacéni [é¢bu kyselinou acetylsalicylovou
a klopidogrelem, 3 nemocni's perzistu-
jici nebo paroxysmalni fibrilaci sini byli
antikoagulovani.

Nasledné riziko po prodélaném AIM
V pribéhu primérné 3letého sle-
dovdni od prodélaného AIM doslo
u 1 nemocného k subakutni trombdze
ve stentu, 1 nemocny prodélal dalsi
AIM v jiné lokalizaci. Celkem 18 ne-
mocnych prodélalo ve druhé dobé
osetien( dalf tepny, v jednom p¥ipadé
netspésné (chronicky uzavér r. inter-
ventricularis anterior), 4 nemocni pod-
stoupili odloZené chirurgickou revas-
kularizaci. Celkem 6 nemocnych bylo
opakované intervenovano pro klinicky
manifestn{ restenézu ve stentu. Pocet
reintervenci a recidiv onemocnéni
(vyjma oSetfen( korondarnich tepen ve
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druhé dobé po AIM) tedy dosahl cel-
kem 12, tedy 8,8 %.

Diskuze

Nase studie prokazala, Ze mladf ne-
mocni s akutnim infarktem myokardu
predstavuji heterogenni skupinu, ktera
vSak ma nékteré spole¢né charakteris-
tiky. Jako dominantni se ukazuje vy-
soky vyskyt pozitivni rodinné anamnézy
predcasnych kardiovaskuldrnich one-
mocnéni spojeny s koufenim. Nejenze
nasi nemocni byli kutaky, ale fadaznich
méla vysoké celozZivotni zatiZeni presa-
hujici davku 20 bali¢kd x rokd, a to na-
vzdory jejich mladému véku. Z dalich
rizik se jako dominantnf jevi anamnéza
dyslipidemie u muz{. | ptes zavedend
sekundarné preventivni opattent Ize vy-
sledovat u obou pohlavf rezidudlnf ri-
zikovy profil, a to sklon k obezité, pre-
devdim abdomindlniho typu u muzd
a vy33i hladiny triglyceridd a niz3i hod-
noty HDL-cholesterolu. Patrné byly i ve
srovnani s kontrolnim souborem vy3si
hodnoty la¢né glykemie a glykovaného
hemoglobinu. Navic elevace transami-
ndz by mohla naznacovat sklon k roz-
voji steatdzy, i kdyZ zde nelze vyloucit
ani vliv kombinované farmakoterapie.
PF pouziti kritérii pro metabolicky syn-
drom byla jeho prevalence (i pfi za-
vedené antihypertenzni a hypolipide-
mické terapii) u obou pohlavi shodna
a metabolicky syndrom byl vyjadfen
u celé 1/4 nemocnych. V neposlednf
radé, i pres minimalni rozdily v ana-
mnéze arteridlni hypertenze v pred-
chorobf, byl krevni tlak u postizenych
navzdory zavedenym lé¢ebnym opatte-
nim vyznamné vy3si nez u kontrolniho
souboru. Tato rizika nejsou u mladych
nemocnych prekvapiva a byla proka-
zdna mnohymi dal$imi autory, ktefi se
problematikou zabyvali [3-8,17]. Za
zminku stoji pomérné nizka cetnost
diabetu, ktery se zjevné v etiopatoge-
nezi AIM v takto mladém véku vyraznéji
neuplatriuje, respektive metabolicky
syndrom v manifestni diabetes dosud
nevyustil. Na druhé strané to byli
pravé nemocni s jiz vyjadfenym dia-
betem, ktefi méli postiZenf vice tepen.

U Zen byl vy3$si body mass index
ve srovndni s kontrolni populaci di-
sledkem mensf vysky postizenych Zen.
Doposud provedené studie, které se
danym problémem zabyvaly, proka-
zovaly, Ze mensi vzrlst je u Zen rizi-
kem predevsim pro mozkové cévni
pfihody [30]. Specificky se zabyvala
vzriistem a rizikem korondrnich p¥i-
hod u Zen britskd studie, kterd pro-
kdzala, Ze mald vyska je rizikem i pro
koronarni prihody [31]. Dokonce i ne-
ddvnd metaanalyza finskych autord
dosla k zavéru, Ze maly vzrist je spojen
potencialné az s 50% narlstem rizika
koronarnich pfithod [32]. Vysvétleni
tohoto fenoménu nenf zatim jasné.
Nékteti se priklanéji k vlivu socioeko-
nomickych faktord ovlivriujicich fe-
talni rist a ristové podminky v détstvi,
jinf argumentuji vlivem odrazu pulzové
viny, ktery nastavd u malych jedinct
d¥iv, a zvySuje tak vyznamnéji centrdlni
krevn{ tlak, nezli je tomu u vy33ich je-
dinct [33,34].

Vyznamnym vysledkem nasi studie
bylo zjistén{, Ze u vysokého procenta
pacientll je vyvoldvajicim faktorem
néjaké dalsi onemocnéni ¢i exogennf
vliv. Vysoka ¢etnost zanétlivych a ma-
lignich onemocnéni je zdsadni. Je-
jich nalezeni a lé¢ba jsou totiZ pro
dal3i osud nemocnych rozhodujici.
| kdyZ se zanétlivd onemocnéni uka-
zala vétsinou jen jako pfechodny vy-
voldvajici faktor, ve 2 ptipadech celia-
kie byla pravdépodobné etiologickou
pri¢inou diky indukci pozitivity lupus
antikoagulans. V literatufe je jen mi-
nimum zprav o vztahu celiakie ke ko-
rondrnim ptthodam [35]. Nedomni-
vame se pFitom, Ze by 3lo fale$nou
diagnézu. Je pravda, Ze pozitivita
antitransglutamindzovych protildtek
byla popsdna u nemocnych po AIM,
aviak zlepSeni na3ich nemocnych
s bezlepkovou dietou ukazuje na sku-
tecné preexistujici onemocnéni celia-
kalni sprue [36].

Vyznamnym nalezem je i vysoka pre-
valence kombinovanych mutacf gen
pro hereditarni trombofilie, poziti-
vita lupus antikoagulans, nebo mani-
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festni hyperhomocysteinemie. Vyznam
téchto faktord byl dlouho spojovén
jen s Zilni trombdzou, souc¢asna data
v8ak upozornuji, Ze mohou mit vliv
i na vznik tepenné trombézy. Zejména
u mladych nemocnych bychom je tak
méli zadit brat v dvahu [20-23,37].
Bohuzel pro tyto nemocné nemdme
k dispozici jasnou strategii dal$f né-
sledné terapie, nebot data pro takto
selektovanou skupinu s ohledem na
antiagregaci a antikoagulaci chybf.
U nemocnych s manifestni hyperho-
mocysteinemii je mozné jeji ovlivnén{
kombinovanou lé¢bou kyselinou listo-
vou a vitaminy B, a B,,. Data pro ne-
selektovanou populaci nemocnych
s ICHS v8ak pfinos takové [écby nepo-
tvrdila a vyhledavéni ani 1é¢bu nemoc-
nych neopodstatiiuji [38,39]. Pro pa-
cienty s opravdu vysokymi hodnotami
homocysteinu pak nemame zatim do-
statek dikazd ani pro |é¢bu, ani proti
ni [40].

Jako relativné méné zndmy vyvolava-
jici faktor AIM se ukdzal abuzus drog.
Vyznam kokainu je pfitom zndm jiz
dlouho [16]. V naSich zemich se setkd-
vadme vétsinou s pervitinem. Po tomto
vyvolavajicim faktoru je nutno u mla-
dych nemocnych aktivné patrat a v pfi-
padé chronického abuzu jej adekvéatné
lécit.

Akutni IM byl v nasf studii feden ve
shodé s aktualnimi trendy a doporuce-
nimi prakticky u v8ech nemocnych in-
terven&né. Cetnost koronarni katetri-
zace a intervenci byla téméF identicka
jako v celostatnim registru CZECH
(95 % vs 92 % a 85 % vs 83 %) [28,29].
Tento vysledek vsak v jistém sméru
svéd¢l pro vétsi agresivitu intervenci
u nasich nemocnych, a to s ohledem
na cetnost koronarografického ndlezu
bez vyznamné léze, ktery se v nasi po-
pulaci vyskytl ve 14 %, zatimco retro-
spektivni analyza dat studiif PRAGUE
ukazala tento ndlez jen ve 2,6 % [41].
Vys8i ¢etnost normdlniho koronaro-
gramu u mladych je vSak v pIné shodé
s publikovanymi daty, kde se nalez bez
vyznamnych stenéz objevoval az u celé
1/5 nemocnych [3,12].

S ohledem na dobry funkéni stav po
IM i maximdlni hodnoty troponinu
se u vétsiny nemocnych jednalo spi3e
o mensi IM, z&asti diky intervenénimu
feSeni, z&asti pravdépodobné i diky
spontdnni rekanalizaci uzavérd, pro
néz mimo jiné svéd<i i vysoké procento
nemocnych bez vyznamné léze. Nelze
oviem vyloucit ani zkresleni odloZenym
pFijetim do nemocnice, ale spiSe svéd-
¢ila pro mensi rozsah nekrézy.

Nemocni z naseho souboru se viak
dostali do katetrizaénf laboratote poz-
déji, nezbychom ocekavali. Celd 1/2 ne-
mocnych byla katetrizovana vice nez
9 hod od vzniku bolesti, tedy v dobg,
kdy je efekt korondrni intervence jiz
minimalni nebo dokonce Zadny. Jen
pro srovndnf, ve studiich PRAGUE byl
i u nemocnych podstupujicich dlouhy
transport do katetrizaéniho centra in-
terval od za¢atku bolesti do intervence
jen néco mélo ptes 2 hod, v registru
CZECH pak u nemocnych referovanych
ptimo do centra doséhl 3 hod a 45 min
a u nemocnych transportovanych z ne-
mocnice bez katetrizaéni laboratofte
pouze 4 hod a 17 min [28,41]. Castym
dtivodem odkladu bylo vahani samot-
nych nemocnych nebo nespravné ve-
deny diagnosticky proces, kdy mnozi
lékaFi na AIM u mladych nepomysleli
a indikovali [é¢bu nebo vy3ettent, jako
by 3lo o vertebrogenni ¢i gastrointes-
tinalnf potiZe. Ve vétiné ptipadu, kdy
bylo zpozdéni zpsobeno lékafem, ne-
bylo pfi prvnim kontaktu natoceno ani
EKG.

Hospitalizaéni mortalitu nebylo
mozno diky charakteru naseho sou-
boru posoudit. U¢inili jsme tak na re-
trospektivni skupiné nasich nemoc-
nych ptijatych do naseho centra
v letech 2001-2007. Tato data uka-
zuji na pomérné nizkou mortalitu mla-
dych nemocnych, a to i pfes vyse uve-
dené nedostatky v ¢asnosti reperfuzni
lé¢by. Pro srovnani, registr CZECH
ukdzal hospitaliza¢ni mortalitu ne-
mocnych s IM s ST elevacemi 10 %
a u nemocnych, ktefi podstoupili pri-
marni perkutdnni revaskularizaci,
6,7 % [29]. Rovnéz pilotnf registr z Ces-
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kych non-PCl center ukazal vy3si mor-
talitu, a to i u nemocnych s AIM bez
ST elevaci [42]. Tato data jsou ve velmi
dobré shodé i s jinymi autory, napf. ve
studii PRIHAMO byla mortalita mlad-
$ich nemocnych pod 45 let 3,7 % vs
11,9 % u starsich [43]. Vysvétleni jde
nepochybné na vrub jinak dobré kon-
dici mladych nemocnych s minimem
komorbidit. Lze rovnéz predpoklddat,
ze i diky men3imu rozsahu koronar-
ntho postizeni je prabéh IM potenci-
alné méné zavazny. Dobrou prognézu
ve srovnani s neselektovanou populaci
nemocnych s AIM s ST elevacemi léce-
nymi pfimou PCl lze totiz stézi pFicist
jenom intervenénimu fesent, které p¥i-
8lo pro Fadu z nich ptilis pozdé [44].

Na dobrou kompenzaéni schopnost
mladych nemocnych ukazuji i nage
echokardiografickd data. Primérna
ejekéni frakce nemocnych byla vyrazné
vy83i neZ nap¥. u nemocnych ve stu-
difich PRAGUE [45]. V té byla EF p¥i di-
misi pFiblizné 48 % a za 6 mésicd 52 %.
V nasem souboru pak byly srovnatelné
hodnoty 57 % a 61 %. Pouze 1/10 na-
Sich nemocnych méla dysfunkci levé
komory s EF pod 45 %. Rovnéz dys-
funkce pravé komory nebyla casta.
Tomu odpovida dobra funkéni zdat-
nost s relativné malym procentem pa-
cientll s projevy srde¢niho selhavani,
a to jak klinicky (pouze 6 % ve ti¥idé
NYHA 111), tak laboratorné (dle BNP -
11 % s BNP nad 200 pg/l).

Nasledna lé¢ba nemocnych s AIM
byla vedena ve shodé se stavajicimi do-
porucenimi. Ve srovnani s registrem
CZECH byla v okamziku propusténf{
z nemocnice vyznamné ¢astéji indiko-
vdna lé¢ba viemi léc¢ivy indikovanymi
v sekundarni prevenci [28,29]. Dlou-
hodoba sekunddarné preventivni lé¢ba
pak byla vedena srovnatelné s tim, co
ukédzala data studie EUROASPIRE Il
Takové srovnani je sice potésitelné, ale
pti blizsim pohledu je nédsledna lécba
nedostate¢nd nebo spise nedosta-
tecné uc¢innd. Na jednu stranu jsme
velmi disledni v preskripci beta-blo-
katord, které pritom u nemocnych po
IM lé¢enych pfimou PCl bez dysfunkce
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LK (tedy vétsina naseho souboru) ne-
maji ani zdaleka silnou evidenci [46].
Na druhé strané bylo ovlivnéni krev-
niho tlaku u vice nez 1/3 nemocnych
nedostate¢né. Co je viak nejvice zne-
pokojujici, je nedostate¢né pouziti
statind ve vysokych davkach a s tim
spojend velmi neuspokojiva kontrola
hladin LDL-cholesterolu. To je vysle-
dek témé¥ srovnatelny jako u neselek-
tované a podstatné star$i populace
EUROASPIRE Il [27,47].

Ackoli nasi nemocnf byli vcelku ¢asto
schopni prestat koufit, neni pokracu-
jici abuizus u 1/3 nemocnych uspoko-
jivy, a to proto, ze koufenf( je jedno-
znaéné dominantni rizikovy faktor této
skupiny pacient(l. Bohuzel jen jednot-
livei vyuZili moZnosti asistovaného od-
vykdni v centrech 1é¢by zdvislosti na
tabdku.

Zavéry a vystupy pro klinickou
praxi

| pres dobre fungujici systém akutni ko-
ronéarni péce v Ceské republice u mla-
dych nemocnych tato péce castecné
selhdvd. Vina je pfedeviim na strané
nedostate¢né informovanosti nemoc-
nych, av8ak u fady pacientl doslo
k selhanf systému primdrni péce, kdy
lékaF v prvnim kontaktu s nemocnym
na AIM vibec nepomyslel. V tomto
sméru je nutno bezpodmineéné jak
zlepsit informovanost nasi populace,
tak znovu upozorfiovat lékate na moz-
nost vyskytu AIM u mladych nemoc-
nych, zejména u kufdkd s pozitivn{
rodinnou anamnézou a anamnézou
hypercholesterolemie. Dobry funkéni
stav mladych nemocnych po AIM ne-
mUzZe opodstatnit chyby v diagnostice
a pozdni korondrni intervence.

Dal$im pozorovdnim s bezprostted-
nim dopadem pro klinickou praxi je
nélez vysokého vyskytu riiznych pro-
tromboticky pdsobicich komorbidit,
zejména pak malignit, kombinova-
nych trombofilii a zanétlivych one-
mocnéni. Jako dalezitd otdzka k dopl-
néni anamnézy mladych nemocnych je
podrobnd historie ptipadného abtizu
drog, zvlasté kokainu a pervitinu.
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Velmi vyznamnym zdvérem studie
je ne zcela adekvétni sekundarné pre-
ventivni [é¢ba. Vétsiho efektu v odvy-
kani kouteni by bylo mozno dosah-
nout 3irsim vyuzitim odborné [ékarské
péce v centrech pro 1é¢bu zavislosti na
tabaku. Lécba léky uzivanymi v sekun-
darni prevenci by neméla byt pouze
alibistickym opatfenim jako v uvddé-
ném pfipadé statinG uZivanych v nea-
dekvatné nizkych davkdch s vysledné
nedostatecnou kontrolou hladin
LDL-cholesterolu.

Ackoli jsme prokdzali, ze 1é¢ba AIM
u mladych nemocnych nedosahuje
drovné, kterou bychom pti dobfe fun-
gujicim systému akutni korondrnf péce
ocekavali, je vysledny funkéni efekt
nasich nemocnych pomérné dobry.
Pouze 1/10 z nich trpi manifestnim
chronickym srdeénim selhdnim. Vétsi
limitaci se tak pro tyto pacienty mdze
stdt nedostate¢nd sekunddarni pre-
vence a vysoké riziko rekurence one-
mocnéni v pozdéjsim véku. V kratkém
sledovan( nasi kohorty jiz témér 9 %
pacientd prodélalo reintervenci, chi-
rurgickou revaskularizaci nebo opako-
vany infarkt. ZvySeni didslednosti na-
Sich terapeutickych opattenf se tak jevi
jako druhy kli¢ k vyFeseni osudu téchto
mladych pacient(.

Studie byla podporena grantovym projek-
tem IGA MZ NS/9770-4/2008.
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