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Akutni infarkt myokardu postihuje pfedevsim starsi jedince, vzacnéji bohuzel i velmi mladé pacienty. Prezentujeme kazuis-
tiky 2 muzi ve véku 35 a 29 let, ktefi byli na naSe pracovisté referovani, oba pro akutni infarkt myokardu pfedni stény ve
stadiu ST elevaci. Oba byli Ié€eni primarni angioplastikou infarktové véngité tepny (RIA - ramus interventricularis anterior)
s implantaci stentu, s preventivnim podanim abciximabu. Casna reperfuze u obou vedla k minimalni remodelaci levé srdeé-
ni komory, bez vyznamnéj$ich poruch kinetiky. Nekomplikovany pribéh hospitalizace a vyborna kratkodoba prognéza v§ak
nic neméni na nutnosti dlouhodobého sledovani téchto pacientli se zaméfenim na pfisnou sekundarni prevenci béznych
i raritnéjsich rizikovych faktord. Obsahem sdéleni jsou i obecné poznatky tykajici se problematiky akutniho infarktu myo-

kardu u mladé populace.

Uvod

Akutni infarkt myokardu (AIM) postihuje
pfedevsim starSi jedince, vzacnéji bohuZzel
i velmi mladé pacienty. Primérmy vék popu-
lace jedinct s AIM zahrnutych do rozsahlych
multicentrickych studii se pohybuje kolem 60
let, napf. BHAT 55 let (1), GUSTO 62 let (2),
TIMI 11 57 let (3), redlny prdmérmy vék pacien-
tl s AIM je jesté vysSi (cca 67 let u pacientl
hospitalizovanych na Koronérni jednotce FN
Brno v roce 2004). AIM vSak postihuje i mladsi
jedince, ve studiich s daleko men&imi soubory
pacientt je odhadovany podil mladych pacien-
td (. asi do 45 let) 2-10% (4). PFiciny uzavéru
koronarni tepny u mladych pacientd se lisi od
bézného scénéfe koronami aterogeneze. AIM
vznikd i u jedincl s angiograficky normalnimi
koronérm’mi tepnami Spouétécimi mechaniz
rizikové faktory. Mezi nejCastéjsi patfi koufen,
alkoholovy exces, ablzus kokainu, amfetami-
nu a dalSich psychostimulancii (5), pouzivani
steroidnich anabolik, akutni zanétlivé onemoc-
néni (6). Specifickou oblasti jsou hyperkoagu-
laéni stavy — primarni a sekundarni trombofilie
(7, 8), genetické vlivy (9, 10). K méné astym

pfi¢indm patfi embolizace u infekéni endokar-
ditidy, vzacné paradoxni systémova u foramen
ovale apertum. U pacientd s angiograficky
makroskopickym postizenim vénéitych tepen,
pfedasnou manifestaci koronarni ateroskle-
rézy, dominuji ,standardni“ rizikové faktory
(metabolicky syndrom, hypertenze, koufeni,
obezita), k hlavnim pfi¢indm akcelerované
aterosklerdzy vsak patfi geneticky podminéné
odchylky v metabolizmu lipoproteind, zejména
familidrni hypercholesterolémie (11).

Popis pripadi
Pacient 1

Pétatficetilety pacient, referovany na
Koronarni jednotku FN Brno v tunoru 2004 pro
palivé bolesti za sternem, které jej probudily,
voldna RZP, primami transfer na KJ. Béhem
pfevozu aplikovana standardni medikace (he-
parin, kyselina acetylsalicylova — ASA, fenta-
nyl), pacient jednou defibrilovén pro fibrilaci
komor. Na vstupnim EKG akutni IM ve stadiu
ST elevaci anterolaterainé (obrazek 1), pfi pfi-
jeti TK 120/70, sinusovy rytmus 63/min, klinic-
ky mimd dusnost, zndmky mimé levostranné
srde¢ni insuficience, tfida Il dle klasifikace

Obrazek 1. Pacient 1 - vstupni EKG
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Killip/Kimball. Anamnesticky mél jiz 2 mésice
pfi ndmaze kratkodobé oprese na hrudi, paci-
ent dlouhodobé dosud s ni¢im nelécen, kufak
(az 40 cigaret denné), obézni (body mass in-
dex 30,4). Byla indikovana primérni perkutanni
koronamni intervence (PPCI). Po zékladnim
vySetfeni a pfipravé (podan jesté clopidogrel)
byl pacient pfedan na angiosal, pfi nastfiku le-
vé véncité tepny zjiSténa 90% dlouhd stendza
proximéini RIA (ramus interventricularis ante-
rior) s trombem, s pritokem dle TIMI klasifika-
ce 2 (obrazek 2). Ostatni tepny, véetné ACD
(arteria coronaria dextra) hladkosténné, bez
makroskopického aterosklerotického postize-
ni. Ventrikulograficky nezvétena leva komora
(LK) srdeéni, s hypokinezou stfedni ¢asti pfed-
ni stény, plnici tlak levé komory (LVEDP) 6/5
mmHg. Preventivné byl aplikovan abciximab,
provedena primoimplantace stentu Flexmaster
4,0 x 26mm s naslednou postdilataci stfedni
a distalni ¢asti. Vysledek byl optimaini s vol-
nym pinénim do periferie TIMI 3 (obrazek 3).
Dle ventrikulografie po PPCI pfetrvavala mirng
hypokineza stfedni ¢asti pfedni stény, kalku-
lovand ejekéni frakce Cinila LK 67%, LVEDP
5/8 mmHg. Celkovy ¢as od zagatku bolesti

Obrazek 2. Pacient 1 - vstupni angiogram -
tésna stendza proximalni RIA s trombem
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Obrazek 3. Pacient 1 — angiogram RIA po
PPCI s implantaci stentu

Obrazek 4. Pacient 2 - vstupni EKG

oprese na hrudi byl hospitalizovan v kvétnu
2004 v regiondlni nemocnici, myokardialni
Iéze vylouCena. V zafi 2004 byla provedena
na nasem pracovisti rekoronarografie s néle-
zem 20% stendzy RIA pfed stentem, v misté
stentu bez proliferace, restendzy, ostatni tepny
nadale hladkosténné. Pacient je i nadale Iécen
kombinaci ASA, beta-blokator, statin, ACE in-
hibitor, a také didrazné poucen o nutnosti pfis-
né sekundarni prevence, zméné Zivotospravy.

Pacient 2

Devétadvacetilety pacient, referovany na
Koronarni jednotku FN Brno v dubnu 2004
pro palivé bolesti za sternem, které vznikly

hospitalizace probéhly bez komplikaci, bez
arytmii, bez srde¢niho selhani. Laboratorné
pouze troponin | 119,8 ng/ml, CK max. 10,71
pkat/l, dale kyselina moc¢ova 516 pmol/l, celk.
cholesterol 4,3 mmol/l, LDL 2,6 mmol/l, HDL
1,4 mmol/l, triglyceridy 0,68 mmol/l, leukocy-
téza 11,9x10° ostatni bez pozoruhodnosti.
Dle echokardiografie 3. den hospitalizace EF
LK 45-50%, hypo-akineza apikalni 1/3 pfed-
ni stény a jejiho pfechodu v hrot, hypokineza
stfedni 1/3 pfedni stény a jejiho pfechodu
v septum. Pacient byl propustén 5. den dom
se standardni farmakoterapeutickou kombi-
naci (clopidogrel, ASA, beta-blokator, statin,
ACE inhibitor). Pacient je toho ¢asu jiz 8 mé-

Obrazek 5. Pacient 2 - vstupni angio-
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do reperfuze byl 190 minut. Vykon i dalsi hos-
pitalizace probéhly bez vétsich komplikaci,
bez arytmii, bez srde¢niho selhani, pouze byl
patrny prosty hematom v tfisle (sonograficky
bez prlkazu pseudoaneuryzmatu nebo arte-
rio-vendzni pistéle). Laboratorné byly znamky
pouze minimdlni myokardialni 1éze — troponin
| 29,8 ng/ml (aktudlni referenéni - cut-off —
hodnota pro pozitivni troponin | byla > 2 ng/ml),
CK max. 3,66 pkat/l, dale kyselina mocova
431 pmol/l, celk. cholesterol 6,1 mmol/l, LDL
3,8 mmol/l, HDL 1,1 mmol/l, triglyceridy 2,58
mmol/l, leukocytéza 11,9x10°, ostatni bez
pozoruhodnosti. Dle echokardiografie 5. den
hospitalizace byla ejekéni frakce LK 78%, bez
poruch kinetiky, na EKG nebyly patologické
Q kmity. Pacient propustén 6. den dom0 se
standardni farmakoterapeutickou kombinaci
(clopidogrel, ASA, beta-blokator, statin, ACE
inhibitor). Toho ¢asu je nemocny jiz 10 mési-
cu dispenzarizovan v nasi PTCA ambulanci,
trva echokardiograficky pfiznivy nalez, LK bez
remodelace, s dobrou systolickou funkci (EF
LK 55%), s drobnou akinezou v oblasti hrotu,
z4téZovy test byl negativni (toleruje zatéz 2,8
W/kg). Pacient omezil koufeni, mitné zhub-
nul (z vstupnich 112 na 106 kg), lipidovy profil
z(stéva nepfiznivy (LDL 3,6 mmol/l, HDL 1,0
mmol/l, triglyceridy 3,2 mmol/l). Pro atypické
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poprvé v Zivoté pfi fotbalovém utkani, volana
RZP, primarni transfer na KJ. Béhem pfevozu
byla aplikovana standardni medikace (ASA,
fentanyl). Na vstupnim EKG akutni IM ve sta-
diu ST elevaci anterolateralné (obrazek 4), pfi
pfijeti TK 120/70, sinusovy rytmus 48/min, kli-
nicky bez zndmek srde¢niho selhavani, tfida
| dle klasifikace Killip/Kimball. Anamnesticky
dosud s ni¢im nelééen, nezjisténa pfitomnost
standardnich rizikovych faktord (rodinnd
anamnéza?! - viz nize). Indikovana PPCI, po
zakladnim vySetfeni a pfipravé (podan jesté
heparin a clopidogrel) byl pacient pfedan na
angiosal, pfi nastfiku levé véncité tepny byl
zjistén uzévér proximalni RIA (obrdzek 5).
Ostatni tepny bez makroskopického atero-
sklerotického postizeni. Ventrikulograficky
nezvétSend LK, s akinezou distdini Casti
pfedni stény a dyskinezou hrotu. Preventivné
byl aplikovén abciximab, provedena primoim-
plantace stentu Express 3,50 x 20 mm.
Optimalni vysledek, volné pInéni periferie
TIMI 3 (obrazek 6). Dle ventrikulografie po
PPCI nastalo okamzité zlepSeni funkce LK,
pfetrvava hypokineza distalni Casti pfedni
stény a hrotu, kalkulovana ejekéni frakce LK
Cinila 65% po salvé extrasystol, odhadovana
50-55%. Celkovy ¢as od zacatku bolesti do
reperfuze byl 117 minut. Vykon i dal$i pribéh
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gram - uzaver proximalni RIA

sicli dispenzarizovan v nasi PTCA ambulan-
ci, trva echokardiograficky pfiznivy nalez, LK
bez remodelace, s dobrou systolickou funkci
LK (EF LK 55%), s drobnou hypokinezou
v oblasti hrotu, zatéZovy test negativni (tole-
ruje zatéz 2,1 W/kg), lipidovy profil prakticky
v normé (LDL 2,7 mmol/l, HDL 1,3 mmol/l,
triglyceridy 1,09 mmol/l), pacient je subjek-
tivné bez vétSich obtizi. Vzhledem k absen-
ci béznych rizikovych faktord byl proveden
screening na primarni trombofilii, z dostup-
nych vysetfeni zjisténa vy$si hladina PAI-1
(plazminogen aktivator-inhibitor) — 20 1U/ml.

Obrazek 6. Pacient 2 - angiogram RIA po
PPCI s implantaci stentu
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Dale bylo zjisténo, ze pacient je heterozygot
pro mutaci MTHFR C677T (methylentetra-
hydrofolat reduktdza), hladina homocysteinu
vSak byla v normé (11,1 pmol/l). Také ostatni
vySetieni neprokédzala vyssi riziko priméarni
arterialni trombofilie (lipoprotein a, antitrom-
bin IlI, protein C, protein S, faktor V Leiden,
faktor VIII-H, antifosfolipidové protilatky, mu-
tace protrombinu 20210A). Pacient je nadéle
lé¢en kombinaci ASA, beta-blokator, ACE
inhibitor, statin, na doporuéeni hematologa je
do medikace pfidan jesté sulodexid.

Diskuze

Neni nahodou, Ze klinicky pribéh obou ka-
zuistik je prakticky identicky — nasi pacienti byli
bratfi. Jejich pfibéh ma doposud Stastné rozuz-
leni, zbyva vSak mnoho otdzek, jakym smérem
se bude vyvijet dal. U starsiho z bratrd mizeme
bezpochyby postupovat dle zavedenych dopo-
ruCeni |éCby a sekundarni prevence u pacien-
t0 po infarktu myokardu (viz koufeni, obezita,
hyperlipoproteinémie). Vzhledem k zfejmému
vysokému genetickému riziku je napldnovano
i u tohoto pacienta vySetfeni k vylou¢eni event.
priméarni trombofilie (kombinované se standard-
nimi rizikovymi faktory ICHS). Kam zaméfit
preventivni opatfeni u mlad$iho z bratrd, ktery
vlastné zadné rizikové faktory nema? Jsou tito
pacienti ,odsouzeni k celoZivotni farmakote-
rapii beta-blokatorem, ASA, ACE-inhibitorem,
statinem, se vSemi potencionalnimi nezadouci-
mi ucinky? A jak postupovat u jejich nejmlad-
Siho bratra, kterému je nyni 26 let? Zatézovat
jej vySetfovanim rizikovych faktord a event. pri-
marné preventivnimi opatfenimi? Na obou ka-
zuistikéch Ize demonstrovat i vyznam ¢asného
zprichodnéni infarktové tepny: pacient 1 pfi-
jizdi na katetrizaCni sél s jiz otevienou tepnou
(kriticka stendza proximalini RIA s trombem, ale
s prdtokem TIMI 2, jiz v RZP aplikovan hepa-
rinl), coz v koneéném dusledku vedlo k cca tfi-
krét nizSim maximainim hodnotdm kardiospe-
cifickych enzym( véetné troponinu I, k mensi
poru$e kinetiky i dle kontrolni echokardiografie
6 mésicd po IM.

Nesporné Uspéchy a pokrok v oblasti
intervenéni kardiologie pfispivaji k excelent-
ni kratko - stfednédobé progndze u ¢asné
reperfundovanych mladych pacientd s AIM.
Ve studii americkych autor( byla nemocniéni
mortalita u pacientli s AIM ve véku < 45 let
2,9% (12). Nemocni¢ni mortalita na nasem
pracovisti u 29 pacientd s AIM mladSich
40 let 1é¢enych PPCI byla 0%. Dlouhodobd
progndza mladych pacientl s AIM lécenych
v soucasné éfe primarni angioplastiky vétsi-
nou s primoimplantaci stentu, podporou inhi-
bitord GP llb-Illa, neni pochopitelné znama.
Dostupné literarni Udaje popisuiji spiSe mensi
soubory pacientd z obdobi 80.-90. let 20. sto-
leti. V praci holandskych autor( z roku 1995
bylo odhadované 5-ti leté pfezivani po koro-
narni angioplastice u pacientl < 35 let 87%,
bez vyskytu rekurentni manifestace ICHS
pouze 50%, a korondrni angioplastika byla
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