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Úvod

Akutní infarkt myokardu (AIM) postihuje 
především starší jedince, vzácněji bohužel 
i velmi mladé pacienty. Průměrný věk popu-
lace jedinců s AIM zahrnutých do rozsáhlých 
multicentrických studií se pohybuje kolem 60 
let, např. BHAT 55 let (1), GUSTO 62 let (2), 
TIMI II 57 let (3), reálný průměrný věk pacien-
tů s AIM je ještě vyšší (cca 67 let u pacientů 
hospitalizovaných na Koronární jednotce FN 
Brno v roce 2004). AIM však postihuje i mladší 
jedince, ve studiích s daleko menšími soubory 
pacientů je odhadovaný podíl mladých pacien-
tů (tj. asi do 45 let) 2–10 % (4). Příčiny uzávěru 
koronární tepny u mladých pacientů se liší od 
běžného scénáře koronární aterogeneze. AIM 
vzniká i u jedinců s angiograficky normálními 
koronárními tepnami. Spouštěcími mechaniz-
my jsou vnější vlivy, které můžeme označit jako 
rizikové faktory. Mezi nejčastější patří kouření, 
alkoholový exces, abúzus kokainu, amfetami-
nu a dalších psychostimulancií (5), používání 
steroidních anabolik, akutní zánětlivé onemoc-
nění (6). Specifickou oblastí jsou hyperkoagu-
lační stavy – primární a sekundární trombofilie 
(7, 8), genetické vlivy (9, 10). K méně častým 

příčinám patří embolizace u infekční endokar-
ditidy, vzácně paradoxní systémová u foramen 
ovale apertum. U pacientů s angiograficky 
makroskopickým postižením věnčitých tepen, 
předčasnou manifestací koronární ateroskle-
rózy, dominují „standardní“ rizikové faktory 
(metabolický syndrom, hypertenze, kouření, 
obezita), k hlavním příčinám akcelerované 
aterosklerózy však patří geneticky podmíněné 
odchylky v metabolizmu lipoproteinů, zejména 
familiární hypercholesterolémie (11).

Popis případů

Pacient 1
Pětatřicetiletý pacient, referovaný na 

Koronární jednotku FN Brno v únoru 2004 pro 
pálivé bolesti za sternem, které jej probudily, 
volána RZP, primární transfer na KJ. Během 
převozu aplikována standardní medikace (he-
parin, kyselina acetylsalicylová – ASA, fenta-
nyl), pacient jednou defibrilován pro fibrilaci 
komor. Na vstupním EKG akutní IM ve stadiu 
ST elevací anterolaterálně (obrázek 1), při při-
jetí TK 120/70, sinusový rytmus 63/min, klinic-
ky mírná dušnost, známky mírné levostranné 
srdeční insuficience, třída II dle klasifikace 

Killip/Kimball. Anamnesticky měl již 2 měsíce 
při námaze krátkodobé oprese na hrudi, paci-
ent dlouhodobě dosud s ničím neléčen, kuřák 
(až 40 cigaret denně), obézní (body mass in-
dex 30,4). Byla indikována primární perkutánní 
koronární intervence (PPCI). Po základním 
vyšetření a přípravě (podán ještě clopidogrel) 
byl pacient předán na angiosál, při nástřiku le-
vé věnčité tepny zjištěna 90% dlouhá stenóza 
proximální RIA (ramus interventricularis ante-
rior) s trombem, s průtokem dle TIMI klasifika-
ce 2 (obrázek 2). Ostatní tepny, včetně ACD 
(arteria coronaria dextra) hladkostěnné, bez 
makroskopického aterosklerotického postiže-
ní. Ventrikulograficky nezvětšená levá komora 
(LK) srdeční, s hypokinezou střední části před-
ní stěny, plnící tlak levé komory (LVEDP) 6/5 
mmHg. Preventivně byl aplikován abciximab, 
provedena primoimplantace stentu Flexmaster 
4,0 x 26 mm s následnou postdilatací střední 
a distální části. Výsledek byl optimální s vol-
ným plněním do periferie TIMI 3 (obrázek 3). 
Dle ventrikulografie po PPCI přetrvávala mírná 
hypokineza střední části přední stěny, kalku-
lovaná ejekční frakce činila LK 67%, LVEDP 
5/8 mmHg. Celkový čas od začátku bolestí 
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Akutní infarkt myokardu postihuje především starší jedince, vzácněji bohužel i velmi mladé pacienty. Prezentujeme kazuis-
tiky 2 mužů ve věku 35 a 29 let, kteří byli na naše pracoviště referováni, oba pro akutní infarkt myokardu přední stěny ve 
stadiu ST elevací. Oba byli léčeni primární angioplastikou infarktové věnčité tepny (RIA – ramus interventricularis anterior) 
s implantací stentu, s preventivním podáním abciximabu. Časná reperfuze u obou vedla k minimální remodelaci levé srdeč-
ní komory, bez významnějších poruch kinetiky. Nekomplikovaný průběh hospitalizace a výborná krátkodobá prognóza však 
nic nemění na nutnosti dlouhodobého sledování těchto pacientů se zaměřením na přísnou sekundární prevenci běžných 
i raritnějších rizikových faktorů. Obsahem sdělení jsou i obecné poznatky týkající se problematiky akutního infarktu myo-
kardu u mladé populace.
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Obrázek 1. Pacient 1 – vstupní EKG Obrázek 2. Pacient 1 – vstupní angiogram – 
těsná stenóza proximální RIA s trombem
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do reperfuze byl 190 minut. Výkon i další hos-
pitalizace proběhly bez větších komplikací, 
bez arytmií, bez srdečního selhání, pouze byl 
patrný prostý hematom v třísle (sonograficky 
bez průkazu pseudoaneuryzmatu nebo arte-
rio-venózní píštěle). Laboratorně byly známky 
pouze minimální myokardiální léze – troponin 
I 29,8 ng/ml (aktuální referenční – cut-off – 
hodnota pro pozitivní troponin I byla > 2 ng/ml), 
CK max. 3,66 μkat/l, dále kyselina močová 
431 μmol/l, celk. cholesterol 6,1 mmol/l, LDL 
3,8 mmol/l, HDL 1,1 mmol/l, triglyceridy 2,58 
mmol/l, leukocytóza 11,9×109, ostatní bez 
pozoruhodností. Dle echokardiografie 5. den 
hospitalizace byla ejekční frakce LK 78%, bez 
poruch kinetiky, na EKG nebyly patologické 
Q kmity. Pacient propuštěn 6. den domů se 
standardní farmakoterapeutickou kombinací 
(clopidogrel, ASA, beta-blokátor, statin, ACE 
inhibitor). Toho času je nemocný již 10 měsí-
ců dispenzarizován v naší PTCA ambulanci, 
trvá echokardiograficky příznivý nález, LK bez 
remodelace, s dobrou systolickou funkcí (EF 
LK 55%), s drobnou akinezou v oblasti hrotu, 
zátěžový test byl negativní (toleruje zátěž 2,8 
W/kg). Pacient omezil kouření, mírně zhub-
nul (z vstupních 112 na 106 kg), lipidový profil 
zůstává nepříznivý (LDL 3,6 mmol/l, HDL 1,0 
mmol/l, triglyceridy 3,2 mmol/l). Pro atypické 

oprese na hrudi byl hospitalizován v květnu 
2004 v regionální nemocnici, myokardiální 
léze vyloučena. V září 2004 byla provedena 
na našem pracovišti rekoronarografie s nále-
zem 20% stenózy RIA před stentem, v místě 
stentu bez proliferace, restenózy, ostatní tepny 
nadále hladkostěnné. Pacient je i nadále léčen 
kombinací ASA, beta-blokátor, statin, ACE in-
hibitor, a také důrazně poučen o nutnosti přís-
né sekundární prevence, změně životosprávy.

Pacient 2
Devětadvacetiletý pacient, referovaný na 

Koronární jednotku FN Brno v dubnu 2004 
pro pálivé bolesti za sternem, které vznikly 

poprvé v životě při fotbalovém utkání, volána 
RZP, primární transfer na KJ. Během převozu 
byla aplikována standardní medikace (ASA, 
fentanyl). Na vstupním EKG akutní IM ve sta-
diu ST elevací anterolaterálně (obrázek 4), při 
přijetí TK 120/70, sinusový rytmus 48/min, kli-
nicky bez známek srdečního selhávání, třída 
I dle klasifikace Killip/Kimball. Anamnesticky 
dosud s ničím neléčen, nezjištěna přítomnost 
standardních rizikových faktorů (rodinná 
anamnéza?! – viz níže). Indikována PPCI, po 
základním vyšetření a přípravě (podán ještě 
heparin a clopidogrel) byl pacient předán na 
angiosál, při nástřiku levé věnčité tepny byl 
zjištěn uzávěr proximální RIA (obrázek 5). 
Ostatní tepny bez makroskopického atero-
sklerotického postižení. Ventrikulograficky 
nezvětšená LK, s akinezou distální části 
přední stěny a dyskinezou hrotu. Preventivně 
byl aplikován abciximab, provedena primoim-
plantace stentu Express 3,5,0 × 20 mm. 
Optimální výsledek, volné plnění periferie 
TIMI 3 (obrázek 6). Dle ventrikulografie po 
PPCI nastalo okamžité zlepšení funkce LK, 
přetrvává hypokineza distální části přední 
stěny a hrotu, kalkulovaná ejekční frakce LK 
činila 65% po salvě extrasystol, odhadovaná 
50–55%. Celkový čas od začátku bolestí do 
reperfuze byl 117 minut. Výkon i další průběh 

hospitalizace proběhly bez komplikací, bez 
arytmií, bez srdečního selhání. Laboratorně 
pouze troponin I 119,8 ng/ml, CK max. 10,71 
μkat/l, dále kyselina močová 516 μmol/l, celk. 
cholesterol 4,3 mmol/l, LDL 2,6 mmol/l, HDL 
1,4 mmol/l, triglyceridy 0,68 mmol/l, leukocy-
tóza 11,9×109, ostatní bez pozoruhodností. 
Dle echokardiografie 3. den hospitalizace EF 
LK 45–50%, hypo-akineza apikální 1/3 před-
ní stěny a jejího přechodu v hrot, hypokineza 
střední 1/3 přední stěny a jejího přechodu 
v septum. Pacient byl propuštěn 5. den domů 
se standardní farmakoterapeutickou kombi-
nací (clopidogrel, ASA, beta-blokátor, statin, 
ACE inhibitor). Pacient je toho času již 8 mě-

síců dispenzarizován v naší PTCA ambulan-
ci, trvá echokardiograficky příznivý nález, LK 
bez remodelace, s dobrou systolickou funkcí 
LK (EF LK 55%), s drobnou hypokinezou 
v oblasti hrotu, zátěžový test negativní (tole-
ruje zátěž 2,1 W/kg), lipidový profil prakticky 
v normě (LDL 2,7 mmol/l, HDL 1,3 mmol/l, 
triglyceridy 1,09 mmol/l), pacient je subjek-
tivně bez větších obtíží. Vzhledem k absen-
ci běžných rizikových faktorů byl proveden 
screening na primární trombofilii, z dostup-
ných vyšetření zjištěna vyšší hladina PAI-1 
(plazminogen aktivátor-inhibitor) – 20 IU/ml. 

Obrázek 3. Pacient 1 – angiogram RIA po 
PPCI s implantací stentu

Obrázek 4. Pacient 2 – vstupní EKG Obrázek 5. Pacient 2 – vstupní angio-
gram – uzávěr proximální RIA

Obrázek 6. Pacient 2 – angiogram RIA po 
PPCI s implantací stentu
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Dále bylo zjištěno, že pacient je heterozygot 
pro mutaci MTHFR C677T (methylentetra-
hydrofolát reduktáza), hladina homocysteinu 
však byla v normě (11,1 μmol/l). Také ostatní 
vyšetření neprokázala vyšší riziko primární 
arteriální trombofilie (lipoprotein a, antitrom-
bin III, protein C, protein S, faktor V Leiden, 
faktor VIII-H, antifosfolipidové protilátky, mu-
tace protrombinu 20210A). Pacient je nadále 
léčen kombinací ASA, beta-blokátor, ACE 
inhibitor, statin, na doporučení hematologa je 
do medikace přidán ještě sulodexid.

Diskuze

Není náhodou, že klinický průběh obou ka-
zuistik je prakticky identický – naši pacienti byli 
bratři. Jejich příběh má doposud šťastné rozuz-
lení, zbývá však mnoho otázek, jakým směrem 
se bude vyvíjet dál. U staršího z bratrů můžeme 
bezpochyby postupovat dle zavedených dopo-
ručení léčby a sekundární prevence u pacien-
tů po infarktu myokardu (viz kouření, obezita, 
hyperlipoproteinémie). Vzhledem k zřej mému 
vysokému genetickému riziku je naplánováno 
i u tohoto pacienta vyšetření k vyloučení event. 
primární trombofilie (kombinované se standard-
ními rizikovými faktory ICHS). Kam zaměřit 
preventivní opatření u mladšího z bratrů, který 
vlastně žádné rizikové faktory nemá? Jsou tito 
pacienti „odsouzeni“ k celoživotní farmakote-
rapii beta-blokátorem, ASA, ACE-inhibitorem, 
statinem, se všemi potencionálními nežádoucí-
mi účinky? A jak postupovat u jejich nejmlad-
šího bratra, kterému je nyní 26 let? Zatěžovat 
jej vyšetřováním rizikových faktorů a event. pri-
márně preventivními opatřeními? Na obou ka-
zuistikách lze demonstrovat i význam časného 
zprůchodnění infarktové tepny: pacient 1 při-
jíždí na katetrizační sál s již otevřenou tepnou 
(kritická stenóza proximální RIA s trombem, ale 
s průtokem TIMI 2, již v RZP aplikován hepa-
rin!), což v konečném důsledku vedlo k cca tři-
krát nižším maximálním hodnotám kardiospe-
cifických enzymů včetně troponinu I, k menší 
poruše kinetiky i dle kontrolní echokardiografie 
6 měsíců po IM. 

Nesporné úspěchy a pokrok v oblasti 
intervenční kardiologie přispívají k excelent-
ní krátko – střednědobé prognóze u časně 
reperfundovaných mladých pacientů s AIM. 
Ve studii amerických autorů byla nemocniční 
mortalita u pacientů s AIM ve věku ≤ 45 let 
2,9% (12). Nemocniční mortalita na našem 
pracovišti u 29 pacientů s AIM mladších 
40 let léčených PPCI byla 0%. Dlouhodobá 
prognóza mladých pacientů s AIM léčených 
v současné éře primární angioplastiky větši-
nou s primoimplantací stentu, podporou inhi-
bitorů GP IIb-IIIa, není pochopitelně známa. 
Dostupné literární údaje popisují spíše menší 
soubory pacientů z období 80.–90. let 20. sto-
letí. V práci holandských autorů z roku 1995 
bylo odhadované 5-ti leté přežívání po koro-
nární angioplastice u pacientů ≤ 35 let 87%, 
bez výskytu rekurentní manifestace ICHS 
pouze 50%, a koronární angioplastika byla 

v závěru doporučována pouze jako paliativní 
výkon vzhledem k velkému procentu restenóz 
(13). V souboru pacientů ≤ 55let hospitalizo-
vaných pro IM v letech 1981–1985 přežívá po 
16 letech 52% pacientů (trombolyzováno bylo 
pouze 6% pacientů (14)). V souboru pacientů 
s AIM s normálními koronárními tepnami prů-
měrného věku 43 let přežívalo 87% jedinců 
10,5 let po AIM (15). V jiné práci u pacientů 
průměrného věku 45 let s IM bez prokáza-
né významné koronární aterosklerózy bylo 
kumulativní riziko kardiovaskulární příhody 
(MACE) 9, 12, respektive 20% v 3., 19., re-
spektive 37. měsíci po IM (16). 

Ke zhodnocení dlouhodobého efektu tera-
pie akutní fáze i následné farmakoterapie a se-
kundární prevence je nezbytné prospektivní 
sledování většího souboru mladých pacientů 
s AIM léčených na základě nejmodernějších 
poznatků současné kardiologie.
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