1. UVOD

Ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) se v poslednich desetiletich stala zdvaznym
medicinskym, socioekonomickym 1 spoleCenskym problémem. Jde o onemocnéni se
onemocnéni lze v soucasnosti dobie a spolehlivé diagnostikovat a zaroven je k dispozici
fada 1écebnych opatteni. Obzvlast’ zavazné je, pokud akutni infarkt myokardu postihne
jedince v mladém véku. Velmi malo se vi o tom, jak u této skupiny pacienti ovlivni
akutni infarkt myokardu dlouhodob¢ ke zdravi vztazenou kvalitu Zivota (health-related
quality of life, HRQOL) a pravidelnou fyzickou aktivitu respondentii. Protoze jsem
pracovala jako zdravotni sestra na Koronarni jednotce II. Interni kliniky VFN Praha,
kde jsem se hodnocenim kvality Zivota dlouhodobé zabyvala, rozhodla jsem se tuto

problematiku prozkoumat v rdmci diplomové magisterské prace.



II. TEORETICKA CAST

1. ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI
1.1 Epidemiologie

Soucasna data ze Svétové zdravotnické organizace ukazuji, Ze Umrtnost na
kardiovaskularni onemocnéni tvoti 50 - 55 % z celkové umrtnosti a ICHS se na ni podili
asi polovinou. V Evropé¢ jsou mezi jednotlivymi zemémi pomérné velké rozdily
v kardiovaskularni mortalité. Stfedni a vychodni Evropa ma kardiovaskuldrni imrtnost
od 5 az do 9 Gmrti / 1000 obyvatel, coz ptfedstavuje 2 - 3 nasobné zvySeni rizika
mortality ve srovnani se zapadni Evropou, kde je tato mortalita mensi nez 4 umrti na
1000 obyvatel.! V Ceské republice v soutasné dobé jsou nejéast&jsi pri¢inou mortality
kardiovaskularni choroby (zejména ICHS a cerebrovaskuldrni onemocnéni) a jsou
zodpoveédné za vice nez polovinu vSech umrti. Maximalni mortalita na ICHS byla
pozorovana v prvni poloviné 80. let, kdy dosahovala ¢isla 440 Gmrti na 100 000
obyvatel. Od roku 1991 pozorujeme setrvaly pokles kardiovaskularni mortality, v roce
2000 klesla imrtnost na ICHS na 256 ptipadii na 100 000 obyvatel a o pét let pozdéji na
220 piipadi/100 000 obyvatel.? Tento fenomén poklesu kardiovaskularni mortality
kopiruje trendy v hospodaisky vyspélych krajinaich a je nepochybné projevem
ekonomické a kulturni trovné. Podili se na ném jak urovenn primarni prevence ICHS,
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tak uroven sekundarni prevence, moderni farmakoterapie i intervenéni 1é€by ICHS.

1.2 Klasifikace ICHS

ICHS je onemocnéni, které ma Sirokou Skalu svych projevli — od nejlehcich az

symptomy ischémie myokardu. Rozeznadvame chronické a akutni formy ICHS.
Mezi akutni formy fadime: *°

a) nestabilni angina pectoris

b) akutni infarkt myokardu (AIM) bez elevaci ST useku

c) AIM s elevacemi ST useku a / anebo s blokddou Tawarova raménka



d) komplexni komorové arytmie
¢) nahla srdecni smrt
f) akutni srde¢ni selhani
Mezi chronické formy fadime: *°
a) stabilni angina pectoris
b) variantni (vazospastickd) angina pectoris
¢) néma ischemie
d) korondrni syndrom X
e) stav po infarktu myokardu
f) chronicka ischemicka kardiomyopatie (srde¢ni selhani)

g) dysrytmicka forma

1.3 Patofyziologie ICHS

Zakladem patofyziologie ICHS je koronarni ateroskler6za. Jde o dlouhodoby
proces, probihajici ném¢ desitky let. Postihuje zejména epikardidlni useky véncitych
tepen. Podkladem koronarni aterosklerozy je ateroskleroticky plat zuzujici prisvit
venéité tepny.’ Podle American Heart Association je z patologickoanatomického

hlediska rozeznavano 6 typt 1ézi: >
Léze 1. typu: mikroskopicka depozita lipidi v intimé cévy.
Léze II. typu: zlutavé tukové prouzky v intim¢ cévy viditelné pouhym okem.
Vétsina lipidii se nachazi intracelularné, v tzv. pénovych buiikach.

Déale se v platech vyskytuji makrofagy, T-lymfocyty a bunky

hladké svaloviny.
Léze II1. typu: jiz obsahuji mikroskopické extracelularni kapénky lipida.
Léze IV. typu (ateromy): hromadici se extracelularni lipidy tvofi lipidové jadro

kryté fibrozni Cepickou.
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Léze V. typu: od 1ézi IV. typu se li§i vys$Sim obsahem pojiva.
Léze VI typu: vznikaji z 1éze IV. a V. typu a jsou postiZzeny rupturou platu ¢i

krvacenim do platu. Tyto léze jsou zodpovédné za akutni

komplikace chronickych forem ICHS.

V soucasnosti je ateroskleréza povazovana za primarné¢ zanétlivé onemocnéni
cévni stény, pro které jsou charakteristické specifické zanétlivé bunécné reakce
vyvolané ukladanim lipid& v cévni stén&.* Lipidy patii mezi zakladni kameny lidského
organizmu a k jejich metabolismu patii neodmyslitelné transport krevnim obéhem. Zde
se dostavaji do styku s cévnim endotelem jak v kapilarach, kde dochazi k transportu
lipidi zkrve do tkdni a ztkdni do krve, tak ve velkych cévach. Klicovou ulohu
v patogenezi aterosklerézy hraje cholesterol, a to ve formé¢ ,hodného* HDL
cholesterolu a ,,Spatného* LDL cholesterolu. Jde o takzvané lipoproteiny — komplexy
specifickych bilkovin a cholesterolu. Hlavni funkce HDL cholesterolu je transport
cholesterolu ztkdni a cévni stény do jater, kde je metabolizovan. Naopak, LDL
cholesterol je zodpovédny za transport cholesterolu do tkani a do cévni stény. Za
normdlnich okolnosti jsou tyto dva systémy v rovnovaze. V pfipad¢ zvySeni hladiny
LDL cholesterolu, snizeni hladiny HDL cholesterolu anebo obojiho dochazi
k nadbytecnému vychytavani cholesterolu endotelem cévni stény a jeho priniku do
intimy cévni stény. Zde je vychytdvan builkami imunitniho systému — makrofagy a
dochazi k tvorbé¢ 1ézi typu I. a II. Tyto 1éze jsou bézné nachazeny prakticky u vSech a
zdaleka nezpusobuji klinické projevy aterosklerdzy. Jsou dokonce dynamické a mohou
vznikat 1 zanikat. V pfipadé dlouhodobého nadbytecného piisunu cholesterolu se dal
v 1ézich udrzuje chronicky zanét, dochézi k jejich progresi a k tvorbé aterosklerotickych
plath. Na téchto procesech se vyznamné ucastni i endotel. Jeho funkce je porusend a
muzeme pozorovat tzv. endoteliadlni dysfunkci. Postupné se v platu tvofi lipidové jadro,
které je obalené fibrozni Cepickou. Takovyto ateroskleroticky plat se béhem let a
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desetileti mize zvétSovat a zuZovat prusvit cévy.

Pokud toto zuZovani prisvitu postihuje koronarni cévy, plat je dobie ohraniceny,
ma pevnou fibrézni ¢apku a je takzvané stabilni, je zodpoveédny za klinické ptiznaky

stabilni anginy pectoris. Vyskyt ptiznakili, stenokardii, zavisi na poptavce a dodavce
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kysliku a krve do myokardu zasobeného postizenou tepnou. Zuzeni korondrni tepny,
stendza, muze byt fadu let, asto i po cely Zivot, nevyznamnd. To znamend, Ze stendza
sice zuzuje cévu, ale jeji prisvit je jesté dostateCny k zajisténi sprdvného zasobeni
myokardu i v ptipadé nejvetsi zatéze. V jinych ptipadech stendza postupné nariistd a
zbyvajici prisvit cévy se zmensuje. V okamziku, kdy stendza zuzuje prumér cévy o 70
%, stendza se stava vyznamnou a pii fyzické €i psychické zatézi dochazi k ischemii
myokardu. Tato se vlivem slozitych metabolickych pochodt klinicky prezentuje
namahovou bolesti na hrudi, stenokardii. Klinické ptiznaky ICHS miize zhorSovat i fada
extrakorondrnich pfi¢in, jako jsou poruchy srde¢niho rytmu, onemocnéni aortalni
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chlopné, vyrazna hypertrofie levé komory srdecni, anémie apod.

Pokud je zanét v aterosklerotickém platu velmi aktivni, dochédzi k rozvoji
nestabilniho platu, ktery je charakteristicky tenkou fibrézni cepi¢kou, vyraznou
endotelidlni dysfunkci a rupturami platu. Hrozi vznik koronarni tromboézy, kterd je
zodovédna za klinickou prezentaci akutni formy ICHS, jako jsou napf. syndrom

nestabilni anginy pectoris &i akutni infarkt myokardu.’

Koronarni ateroskleréza je tedy dlouhodoby mnohalety proces, ktery vede
k tvorbé aterosklerotickych platl, zuzujicich prasvit koronarnich tepen a vyvolavajicich
Siroké spektrum klinické prezentace ischemické choroby srde¢ni. V piipadé
komplikujici koronarni trombdzy na nestabilnim aterosklerotickém platu mtze dojit

k rozvoji akutniho infarktu myokardu.

1.4 Rizikové faktory ischemické choroby srde¢ni

Kromé hypercholesterolémie je v soucasnosti zndmo jiz nékolik set dalSich
faktorti, obvykle metabolickych abnormalit, které zvySuji riziko vzniku koronarni
ateroskler6zy a prezentaci ischemické choroby srde¢ni. Analyzy mnohatisicovych
soubort vsak identifikovaly n€kolik hlavnich rizikovych faktora, které vyrazné zvysuji
riziko.” Jejich tginek je aditivni. To znamen4, Ze ¢im vice rizikovych faktord u pacienta
zjistime, tim vyss§i je pravdépodobnost vzniku ICHS. Navic, n¢které faktory jsou

odstranitelné, jiné neodstranitelné.
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Za hlavni odstranitelné rizikové faktory ischemické choroby srde¢ni povazujeme:*®

a) diabetes mellitus 2. typu
b) hypertenzni choroba
c) obezita
d) koufeni cigaret
e) nedostatek fyzické aktivity
Za neodstranitelné rizikové faktory povazujeme:
a) pozitivni rodinna anamnéza
b) vek
c¢) muzské pohlavi
d) genetické faktory

Kromé rizikovych faktort, jejichz kauzalita byla prokazana, se v poslednich letech
vynofila fada dalSich charakteristik, jez jsou v asociaci s chorobou, avSak jejich
kauzalita neni dosud dostatecné prokazana. U né€kterych novych rizikovych faktort bylo
mozno kauzalitu prokazat. Jednd se o syndrom inzulinové rezistence, predCasna
menopauza u zen mladSich 45 let a hormondlni antikoncepce u kuracek.
K trombogennim rizikovym faktorim se tadi i leidenska mutace faktoru V, je pfitomna
asi u 6 - 10 % populace. Prokézalo se, Ze jeji pfitomnost u zen zvysuje riziko infarktu
myokardu 2,5 krat, avSak riziko IM u kufacek se za pfitomnosti leidenské mutace
zvySuje oproti nekufackdm az 32 krat. Dal$im rizikovym faktorem je zvySena hladina
homocysteinu. Hromadéni homocysteinu a naruSeni metabolismu muze byt zptisobeno
genetickou poruchou. Onemocnéni cév pak muize vzniknout i u velmi mladych lidi.
Daleko castéji se hyperhomocysteinémie vyviji v pribéhu Zivota, hladina homocysteinu
stoupd s vékem. Vyznamné je, Ze hladina homocysteinu je ovlivnitelna, a to dodavanim

kyseliny listové, vitamint Ba B1,. *

Vysledky intervencni studie HOPE-2, NORVIT a VISP vsak neprokazaly zadny
prospéch z dlouhodobého podavéani vitamini komplexu B a zpochybnily kauzalitu

mirné hyperhomocysteinemie s progresi ICHS.*
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Aktivni vyhledavani a l1écba rizikovych faktort jesté pred manifestaci ICHS je
pochopitelné nejvhodnéjsi a nazyvadme ji primarni prevenci. Pokud jiz doslo k rozvoji
ICHS, je ovlivnéni rizikovych faktori neméné dulezité a nazyvdme ho sekundarni

prevenci.

1.5 Akutni infarkt myokardu s elevacemi ST useku

V této kapitole obecné nastinim celou problematiku akutniho infarktu myokardu
s elevacemi ST tuseku, tak jak je obvykla zejména u starSich nemocnych. Cela kapitola
1.5 Akutni infarkt myokardu s elevacemi ST useku byla zpracovana podle dostupnych
uéebnic kardiologie a Geskych doporugeni pro 1é¢bu akutniho infarktu myokardu.*™’
V dalsi kapitole uvedu specifika tykajici se mladych pacientli. Nebudu se vénovat AIM

bez elevaci ST useku, tito pacienti nebyli v naSem souboru zahrnuti.

1.5.1. Definice akutniho infarktu myokardu

AIM je akutni loZiskovd ischemickd nekroza srde¢niho svalu vznikld na
podkladé néhlého uzavéru ¢i progresivniho extrémniho zizeni véncité tepny zasobujici
pfisluSnou oblast. U starSich nemocnych je ve vice nez 95 % pfti€inou koronarni
ateroskler6za s trombdzou v misté nestabilniho aterosklerotického platu. V minimu
pfipadii mize mit infarkt jiny plivod (vazospasmus, arteritida, embolie do véncitych

tepen apod.).

Klinicky je AIM definovan jako typicky vzestup s naslednym poklesem
biochemickych markerti nekr6zy myokardu pii soucasné ptitomnosti alespon jednoho z

nasledujicich kriterii:

a) klinické ptiznaky ischémie

b) vyvoj patologickych Q vin na EKG

¢) EKG zmény svédcici pro ischémii (ST elevace ¢i deprese)
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d) souvislost s korondrni intervenci (angioplastika, stent)

Probéhly (starsi) infarkt myokardu je definovan pouze prikazem nové vzniklych

patologickych vin Q na sériovych EKG kiivkéch.

1.5.2 Patofyziologie AIM

Jak bylo zminéno, pfic¢inou infarktu myokardu je uzavér véncité tepny, nejcastéji
vznikly akutni trombdézou na nestabilnim aterosklerotickém platu. Klinicky
prokazatelny infarkt vznika vzdy uzdvérem nékteré z hlavnich epikardidlnich véncitych
tepen, nejcastéji ramus interventricularis anterior (RIA), ramus circumflexus (RCx),
nebo pravé korondrni tepny (ACD). Zatimco uzavérem RIA vznikne obvykle AIM
piedni stény (zahrnujici 1 hrot a mezikomorovou piepazku), uzavérem ACD 1 RCx
vznikd AIM spodni stény a/nebo zadni stény a/nebo bocni stény, podle toho, zda je

myokard dominantné zasoben z povodi ACD nebo RCx.

Obrazek 1. Schéma koronarniho ob&hu'”

a. coronaria gin.

t. ititerventricularis
ant. - RLA

. t. cirounflesnas - RCx
a. cotonatia dx - ACD

tr. diagonales
t. tharginalis sin.

t. ventriculariz di - 1. atrioventriculariz sin,

t. posterolateralis sin.

1. marginalis sin,

Transmurdlni infarkt (klinicky vétSinou odpovida tzv. Q-infarktu) byva
zpisoben Uplnou a vice nez 4 hodiny pretrvavajici trombdzou korondrni tepny. Nekroza
postihuje povodi prislusné véncité tepny a celou tloustku myokardu levé komory. Jsou

vyvinuty Q kmity na EKG.

Netransmuralni (subendokardidlni, non-Q) infarkt je zpiisoben neuplnym ¢i jen

kratce trvajicim Gplnym uzavérem veéncité tepny (napft. pii Casn¢ provedené reperfuzi) a
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nekréza postihuje jen ¢ast tloustky myokardu, prevdzné oblasti subendokardidlni.

Nedochazi k vyvoji patologickych Q kmitl na EKG.

Cely pribéh AIM v ¢ase je nasledujici: Po uzavéru véncité tepny bunky
myokardu prezivaji pfiblizn€¢ 20 minut se schopnosti Uplné reparace pii obnoveni
dodavky kysliku. Po 20 minutach zacinaji prvni buiikky propadat nekroze. Obvykle
nekroza postupuje od endokardu k epikardu a od centrdlni ¢asti povodi véncité tepny do
periferie. Proto pfi vc€asném obnoveni korondrniho pritoku vznika pouze
netransmuralni infarkt. Vyvoj Gplné transmuralni nekrézy obvykle trva 4 - 12 hodin, po
24 hodinach od zacatku obtizi je AIM, pokud jeho prabéh nebyl ovlivnén 1écbou, zcela

dokonan.

Pti vzniku nekrézy myokardu je v misté¢ nekrozy obvykle porusena schopnost
kontrakce myokardu. Nejleh¢im stupném poruchy je hypokineza (snizeni kontrakcei),
pasivni vyklenovani postizené oblasti v srde¢ni systole). Cim vétsi je rozsah infarktu,
tim t€z8i dysfunkce levé komory vznika. V oblasti dyskinezy se mlize v prub¢hu tydni a

meésict vyvinout takzvané srde¢ni aneurysma, tj. trvalé vyklenuti zjizveného myokardu.

1.5.3 Klinické priznaky AIM

Typickym projevem AIM je nahld bolest za hrudni kosti. Bolest je obvykle
velmi intenzivni, charakteru svirani, tlaku ¢i paleni a Casto vyzafuje od hrudni kosti
smeérem do levého ramene a levé horni koncetiny, do krku ¢i mezi lopatky. Trvani
bolesti se pohybuje mezi 20 minutami a mnoha hodinami (obvykle ne vice nez 12
hodin). Bolest je casto doprovazena tzkosti, pocitem strachu o zivot, duSnosti, nucenim
na zvraceni ¢i zvracenim a pocenim. Asi u 10 % - 30 % nemocnych vSak probihd AIM

zcela asymptomaticky nebo s minimalnimi pfiznaky.

Az u 40 % nemocnych predchazi vzniku AIM nékolik desitek hodin ¢i nékolik

dni trvajici angina pectoris. *
1.5.4 Diagn6za AIM

Diagnostika AIM je zalozena na tfech nalezech:
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a) typické klinické ptiznaky, zejména bolest na hrudi
b) typické EKG zmény

c) typické biochemické zmény

Klinické ptiznaky byly uvedeny v ptedchozi kapitole.

U AIM s elevacemi ST mtizeme pozorovat vyvoj typickych EKG zmén, na kterych je
pfedevéim zalozena diagn(')za. Jde o takzvané elevace ST tseku ve dvou a vice svodech,
minut od uzavéru tepny a pretrvavaji, podle toho jak byl pacient 1é¢en, hodiny ¢i desitky
hodin, n¢kdy i1 nékolik mé&sicti. Nahlé vymizeni elevaci ST (obvykle spolu s vymizenim
bolesti na hrudi) je zndmkou obnoveni pritoku krve véncitou tepnou. Asi po 12
hodinach od zacatku ptiznaki, pokud nedoslo k obnoveni priutoku infarktovou tepnou,
vyviji se patologické kmity Q, které jsou znamkou transmurdlni nekrézy myokardu.
Typicky ptiklad EKG nélezu u pacienta s akutnim infarktem myokardu predni stény

s elevacemi ST Useku a vyvijejicimi se kmity Q je uveden na obrazku 2.

Obrazek 2. Typické EKG u nemocného s akutnim infarktem myokardu pfedni
stény s elevacemi ST (archiv II. Interni klinika VFN Praha)

Sipka [ ukazuje elevace ST useku ve svodech V1, V2, V3, V4, V5, V6
Sipka = ukazuje patologické Q kmity ve svodech V1, V2, V3, V4
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Béhem AIM dochazi k vyvoji typickych biochemickych zmén. Béhem rozvijejici se
nekroézy myokardu se z odumfelych bunék srde¢niho svalu uvoliiuji enzymy a proteiny,
které jsou za normalnich okolnosti ukryty v bunikach a v krevni plazmé se nevyskytuji
vibec, anebo jen ve velmi malém mnozstvi. Pii rozvijejicim se AIM jsou tyto latky
vyplavovany do krve, kde je mozné biochemickym vySetfenim zjistit narist jejich
hladiny. Po dokonani AIM jejich hladina v krevni plazmé opét klesd. Takovéto latky
nazyvame biochemické markery infarktu myokardu a patfi mezi né zejména enzymy

kreatinfosfokinaza, MB frakce kreatinfosfokindzy, troponin T a troponin I.

Pro diagnézu AIM je nutné prokdzat typicky vzestup biochemickych markert
nekrozy myokardu pii soucasné piitomnosti alespont jednoho z ndsledujicich ctyf

kriterii:

a) bolest na hrudi,

b) vyvoj patologickych Q vin na EKG

¢) EKG zmény svédcici pro ischémii (ST elevace)

d) nalez pti koronarni angiografii

1.5.5 Komplikace AIM

Mezi komplikace AIM patii zejména akutni srdecni selhdni, kardiogenni Sok,
mechanické komplikace jako je ruptura papilarniho svalu, ruptura mezikomorové
pfepazky nebo ruptura volné stény myokardu a komplikace arytmické, jako jsou

komorové ¢i sifiové tachyarytmie ¢i bradyarytmie.

1.5.6 Lécba AIM

1.5.6.1 Akutni lé¢ba vedouci k obnoveni pritoku Kkrve uzavienou tepnou,

k zabranéni komplikaci a k zabranéni amrti
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1.5.6.1.1 Reperfuzni lé¢ha

V moment€ klinické manifestace symptomtt AIM zacind zavod s casem. Cilem
je co nejrychlejsi kontakt s Iékatem a zahdjeni reperfuzni 1écby, tj. 1écby piimo vedouci
k obnové prutoku krve infarktovou tepnou. Obnoveni pratoku krve infarktovou tepnou
je zasadnim pilifem 1é¢by nemocnych s AIM. Postupy vedouci k obnoveni priitoku jsou
urgentné indikovany do dvanécti hodin od zacatku ptiznakl, nicméné nejlepsi vysledky
jsou dosazeny v piipadé jejiho provedeni do ¥ hodin od zagatku piiznakid. Cim dfive je
tato 1écba provedena, tim je nizsi riziko vzniku komplikaci AIM, zejména srde¢niho

selhani a jednoznac¢né klesa 1 riziko umrti na AIM.
V soucasné dobé mame k dispozici tfi moznosti reperfuzni 1écby:
a) perkutanni koronarni intervence (obvykle jde o balonkovou angioplastiku
s implantaci koronarniho stentu)
b) systémova trombolyticka 1écba
c) urgentni chirurgicka revaskularizace myokardu — aortokoronérni bypass

Piedpokladem perkutanni koronarni intervence nebo aortokoronarniho bypassu

je provedeni urgentni koronarni angiografie.

Principem perkutanni koronarni intervence je zavedeni tenké cévky do usti
korondrni tepny, provedeni koronarni angiografie s cilem nalézt misto uzavéru véncité
tepny a nasledné zprichodnéni uzavéru véncité tepny pomoci specialniho balénku. Do
mista uzavéru lze navic implantovat vyztuz, takzvany korondrni stent. Pfistupem do
cévniho fecCisté¢ je vpich do tepny, obvykle cestou pravé spolecné stehenni tepny.
Perkutanni koronarni intervence je nejucinngjs$i zplsob reperfuzni 1écby. Obnovit
pratok do infarktové tepny se zdaii az u 95 % nemocnych s AIM.*

Principem systémové trombolytické 1é¢by je nitrozilni podéani latky, kterd je
schopna velmi u¢inn¢ a rychle rozpoustét krevni srazeniny. Touto metodou je mozné

dosahnout reperfuze az u 70 % nemocnych.”®

wewvr

pfi pouziti mimotélniho ob&hu. Zuzeni a uzavery koronarnich tepen jsou premostény

zilnim anebo arteridlnim Stépem.
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1.5.6.1.2 Farmakoterapie

Farmakoterapie ma za tkol potencovat U¢inek reperfuzni 1écby, sniZit riziko
akutnich komplikaci AIM, zejména srdecniho selhdni a arytmii a navodit ulevu od

bolesti.
Analgeticka lécba
Cilem je nemocného uklidnit a potlacit bolest na hrudi. Obvykle se nevyhneme
nitroZilnimu podédni opidth a benzodiazepint.
Antiagregacni lécba
Co nejcasnéjsi podani kyseliny acetylosalicylové, at’ uz v peroralni formé anebo

nitroziln€, potencuje vysledek systémové trombolyzy i1 perkutanni koronarni intervence,

snizuje riziko reinfarktu a prokazatelné snizuje nemocni¢ni tmrtnost na AIM.
Betablokatory

Podani betablokatorti snizuje spotiebu kysliku v myokardu a zejména snizuje

riziko zadvaznych srde¢nich arytmii.
Statiny

Statiny jsou léky pilivodné uréené ke snizovani hladiny cholesterolu v krvi.
Ukézalo se vSak, ze 1 jinymi zplsoby ovliviiuji aterosklerotické platy a napomahaji
jejich stabilizaci a maji pfiznivy vliv na osud pacientli s AIM, pokud se zah4ji jejich
podavani co nejdfive.
1.5.6.2 Chronicka lécba
1.5.6.2.1 Opatieni cilend k zastaveni progrese nebo k regresi korondrni aterosklerozy

1.5.6.2.1.1 Absolutni zakaz kouieni

Absolutni zédkaz kouteni je kliCovym opatfenim. Progndéza nemocnych, ktefi
prestanou koutit, je vyrazné lep§i nezli téch, ktefi déle koufti, presto v Ceské republice
po prod&lané koronarni pithodé kouii asi 19 % muzi a zen.! U kufakd po infarktu
myokardu, ktefi zanechaji koufeni se snizi dlouhodobé riziko umrti a opakovani
infarktu myokardu az o 50 %."" Od roku 2004 v CR vznikaji specializovana centra

1é¢by zavislosti na tabdku zatim pfi fakultnich nemocnicich, nicméné kazda nemocnice
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by méla mit nékoho (napf. jednoho k tomu urceného I¢kate, popt. zdravotni sestru),
odpovédného za program odvykéni koufeni nemocnych po infarktu myokardu a
protokol odvykani kouteni.'” Pfed zah4jenim programu odvykéni koufeni je tfeba zjistit
zda pacient je ¢i neni zavisly na nikotinu. Ke zjisténi této zéavislosti se pouziva

Fagerstromiv test.*

Otazka Odpoved Body

1) Jako brzy po probuzeni si zapalite prvni cigaretu?
do 5 minut
za 6 — 30 minut
za 31 — 60 minut
za vice nez 60 minut

2) Pocit'ujete jako obtizné nekoufit tam, kde to neni dovoleno,

nebo v pfipadé, ze vas okoli upozorni na zakaz nebo nevhodnost kouieni?
ano 1
ne 0

vvvvvv

S = N W

—_—

prvni cigarety rano

kterékoliv jiné 0
4) Kolik cigaret denné¢ vykoufite?

30 a vice 3

20-30 2

10-20 1

méngé nez 10 0

5) Koutite pfevazné v rannich hodinach a méné ve zbytku dne?

ano 1
ne 0
6) Koutite i tehdy, kdyz onemocnite a travite vétSinu dne na lazku?
ano 1
ne 0

Na zéklad¢ tohoto jednoduchého dotazniku hodnotime zavislost na nikotinu po secteni
bodu:

0—1 bod z4dna nebo velmi nizka zavislost
2 —4 body nizka zavislost

5 bodt stfedni zavislost

6 — 7 bodl vysoka zavislost

8 — 10 bodu velmi vysoka zavislost

Pti zjiSténi zavislosti na nikotinu je dilezité nemocnym nabidnout 1é¢bu, ktera
by je navyku koufeni cigaret zbavila. Jedna se o psycho- socidlni, behavioralni
intervenci a farmakologickou 1é¢bu (nikotinové naplasti, Zvykacky, nosni sprej, Gistni
inhalator, tablety a pastilky).'? Abstinence cigaret je tak nejefektivngj§im sekundarnd

preventivnim opatienim.
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1.5.6.2.1.2 Piiméiend télesna aktivita

Télesna aktivita a cilena rehabilitace je vyznamnou soucasti sekundarni prevence
ICHS."*'* Epidemiologické studie prokazaly, e sedavy zpiisob Zivota ma nepfiznivy
vliv na celkovy zdravotni stav a zvySuje nemocnost i umrtnost nejen na
kardiovaskularni onemocnéni, ale 1 na fadu dalSich chorob. Naproti tomu mirné zvyseni
télesné aktivity u osob stfedniho a vysSiho véku prokazatelné snizuje riziko jak
fatalnich, tak nefatalnich kardiovaskularnich onemocnéni. Prokazalo se, ze v sekundarni
prevenci snizi pravidelna fyzicka aktivita celkovou i kardiovaskularni mortalitu asi o 20
— 25 %. Protektivni u¢inek pravidelné télesné aktivity je v podstaté nezavisly na
ostatnich rizikovych faktorech.” Pravidelna fyzicka aktivita miize snizovat riziko ICHS
pifimym plisobenim na kardiovaskularni systém. Toto pfimé plisobeni spociva ve sniZzeni
klidové i zatézové srdecni frekvence, snizeni krevniho tlaku, zvySeni periferniho zilniho
tonu a zlepSeni kontraktility myokardu. Mozné je i zvySeni koronarniho pratoku a
zvySeni fibrilacniho prahu. Pfimétena pohybova aktivita snizuje pravdépodobnost ICHS
1 nepfimo, a to ovlivnénim rizikovych faktort, jako jsou snizeni krevniho tlaku, redukce
nadvahy, zlepSenim profilu lipidi (tukovych latek) v krvi: zvySenim HDL-cholesterolu,
snizenim celkového cholesterolu, LDL-cholesterolu a neutrdlnich tukt v krvi, zlepSenim
metabolismu cukril, sniZzenim rizika vytvafeni trombua (krevnich sraZenin, které byvaji

bezprostiedni pfi¢inou infarktu) v cévach. !

Kazda sportovni aktivita by méla spliiovat urcitou kvalitu a kvantitu. Kvantitou
rozumime celkové mnozstvi energie, které je pii pohybové aktivit¢ vydano. Primérny
tydenni energeticky vydej (dale jen EVT) vé€novany sportu musi byt alespoit 4 200 kJ
(1000 kcal). To je hranice, ktera zaruci, ze nase Usili nebude zcela marné. Soucasné by
vSak kazdd pohybova aktivita méla spliiovat kvalitativni kritérium - dostate¢na

frekvence, intenzita a doba trvani tréninkové jednotky.

American College of Sports Medicine'> doporuéuje jako kritérium kvality pohybové

aktivity u dospélych osob:
1. Frekvenci 3 - 5 tréninkt tydné

2. Intenzitu zatéze na urovni 60 - 90 % maximalni tepové frekvence nebo 50 - 85

% maximalni spotieby kysliku (VO2 max), kterou je mozno zjistit pomoci
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spiroergometrie (zatézoveho testu s analyzou vydechovaného vzduchu)
3. Trvani tréninkové jednotky 20 - 60 minut.

Pohybova aktivita se déli na dynamickou a statickou. Dynamickd zatéz znamena
pravidelné stiidani kontrakce a relaxace, staticka zatéz pak izometricky stah svalu proti
fixnimu odporu."”® V poslednich letech se objevily prace poukazujici na prosp&$nost
zatazovani silového cviceni jako dopliku klasického aerobniho tréninku. Vede nejen ke
zlepSeni sily, ale i vytrvalosti nemocnych. Posilovani proti velkému odporu vede ke
zvySeni sily, stfedni odpor predstavuje rovnovahu mezi silou a vytrvalosti a cviceni
proti nizkému odporu je trénink vytrvalostni. V anglosaské literatufe se nejcastéji

., . . .. , .. 4.15
setkavame s pojmem ,,resistence training* nebo také ,,strenght training*.™

Zakladem fyzické aktivity kardiakli je vytrvalostni, aerobni trénink, tedy

7 sror . rriww ’ . ’ ’ r 1
déletrvajici dynamické zatéZ na urovni nebo pod trovni anaerobniho prahu.'’

Stanoveni intenzity zatéze ma zésadni vyznam, intenzita musi byt dostatecna, ale
na druhé¢ strané bezpecnd, aby neodradila nemocného od pravidelného cviceni. I nadale
se zatdz{ intenzivn&j§i.”

U pacienti po AIM by v pribéhu 4.—6. tydne po AIM méla byt provedena
bicyklova ergometrie a od jejiho vysledku se odviji dalsi tréninkovd doporuceni. Pro

uplné presné stanoveni optimalni intenzity zatéZe je nutné spiroergometrické vysetieni

(spojeni dynamické zatézové elektrokardiografie s analyzou plicni ventilace a vymény
0, a CO,)." Z maximalni spotfeby kysliku (a dalsich indicii) je t&lovychovny lékat
schopen ur¢it optimdalni tréninkovou intenzitu pro zdravé osoby i pro pacienty trpici
ICHS. To je dilezité pro bezpecnost tréninku, zvlasté pro pacienty trpici nékterou z

forem ischemické choroby srde&ni.'
Za optimdlni se poklada pravidelna fyzicka aktivita 3 — 5x tydn€ po dobu minimalné 30
minut (samoziejmé zalezi na intenzité). Nejcastéji doporucované aktivity u nemocnych

po AIM jsou chuze, jizda na kole nebo rotopedu a plavani. Chtze, kterd je také
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velmi popularni severska chiize (nordic walking), coz je bézna, nejlépe svizna chlize se

specidlnimi holemi. Udava se, ze kaloricky vydej je ve srovnani s béznou chiizi az o 40

23



% vyssi. Je vhodné zatazovat 1 prvky silového tréninku alespon 2x tydné. Silové cviky
je nutno provadét pomalu a plynule, zhruba dva cviky za 5 vtefin. Nemocni nesmi
provadét béhem tohoto cvieni Valsalvliv manévr (usilovny vydech pfi zaviené hlasové
$térbing).' "

Rada nemocnych viak preferuje zabavngjsi fyzickou aktivitu - volejbal,
basketbal, fotbal, lyZzovani a dal$i. Pii provozovani téchto aktivit hraji zasadni roli dva
faktory - vyspélost a soutézivost. Nemocnym tyto pohybové aktivity nezakazujeme, ale

v . . s 1x1: vr v 7 o 14,1
doporuéujeme, aby je provadéli s mensim emo&nim zaujetim.'*"

U pacienti s ICHS je tfeba klast zvlastni diraz, aby byla fyzicka aktivita
pfiméfend 1 dal§im okolnostem. Za piimétenou fyzickou aktivitu poklddame takovou,
kterou snasi nemocny bez dusnosti a bolesti, a po nizZ je pfijemné unaven. K nemocnym
je nutné pristupovat individualné a davkovat trénink podle jejich funkéni a koronarni

klasifikace.

Kardiovaskularni rehabilitace je Sir§i pojem. Je to proces, pomoci kterého se u
nemocnych se srdeCnimi chorobami snazime navratit a udrZovat jejich optimalni
. ’ . ’ s ’ v 1 r ’
fyzicky, psychicky, socialni, pracovni a emocni stav.”” Jedna se tedy o komplexni
o . , . . . v .

pristup k nemocnému, ktery nezahrnuje pouze fyzickou aktivitu, ale soustfed’'uje se i na
dodrzovani zasad sekundarni prevence a ostatni slozky zmény Zivotniho stylu. Stale
vétsi diiraz se klade na individudlni pfistup s piihlédnutim k pacientovym potfebam a

. . r 14 4 l
jeho rodinnému zazemi."

1.5.6.2.1.3 Vy%iva

V soucasnosti neexistuje univerzalni a absolutni jednota v ndzoru na vyZivu ke

snizeni rizika kardiovaskularnich onemocnéni. Obecné zasady piedstavuji:

e spotieba saturovanych tukdi by se méla sniZzit na méné nez 7 %

z celkového energetického piijmu
e mononenasycené tuky by mély tvotit 20 % a vice pfijmu energie
o celkovy pfijem tukil by nemél piesahovat 25 — 35 % piijmu energie

e polysacharidy by mély tvotit 50 — 60 % piijmu energie
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e Dbilkoviny by mély tvofit 15 % z celkového energetického piijmu za den

e vldknina by méla predstavovat 23 — 30 g za den (snizuje hladiny
celkového i LDL cholesterolu a zlepSuje glukdzovou toleranci)

e pfijem cholesterolu by mél byt méné nez 200 mg denné a Na™ do 2,4 g za

den*

Tuky s vysokym obsahem nasycenych mastnych kyselin se povazuji jak za
aterogenni, tak i trombogenni, zvySuji hladinu cholesterolu i agregaci krevnich destic¢ek.
Proto se radi davat ve stravé ptfednost tuklim s pfevazujicim obsahem nenasycenych
mastnych kyselin, které ptisobi antiaterogenné i antitrombogenng.'' Dieta s omezenym
piivodem tuku, obsahujicim nizS§i podil nasycenych mastnych kyselin, dokaze u
nemocnych s ICHS zpomalit progresi koronarni aterosklerdzy a sniZit jejich celkovou
umrtnost. Za zminku stoji ®-3 polynenasycené mastné kyseliny (rostlinné oleje a
moftské ryby), jejichz protektivni u¢inek spociva predevsim v antiarytmickém pisobeni,
ve sniZeni agregability desticek, zan&tlivé odpovédi a v redukei triacylglyceroli.* Studie
DART (Diet and Reinfarction Trial) ukazala u nemocnych konzumujicich ryby alespoii

2x tydné vyznamné sniZeni celkové a kardiovaskularni mortality (oboji kolem 30 %)."!

Zménou dietnich ndvykl a pfipadnou farmakoterapii doporucujeme docilit
poklesu celkového cholesterolu v krvi pod 4,5 mmol/l a LDL cholesterolu pod 2,5
mmol/l. Pii existujicich poruchach tukového metabolizmu smiSeného typu je nezbytna

také redukce prijmu sacharidi.*

Optimalizaci télesné hmotnosti vyhodnocujeme nejjednodussim zpisobem podle

indexu télesné hmoty (Body Mass Index, BMI).
Nedilnou souéasti kvalitni stravy jsou vitaminy, minerély a stopové prvky.’
1.5.6.2.1.4 ReZimové ovliviiovani dalsich rizikovych faktori

Rezimova opatieni, tak jak byla uvedena, ptiznivé ovliviiuji i rizikové faktory
ICHS jako jsou arterialni hypertenze a diabetes mellitus.” ReZimova opatieni jsou tedy

kli¢ovou slozkou komplexni 1é€by ICHS a nesmi byt v zadném piipad¢ opomijena.
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1.5.6.2.1.5 Hypolipidemicka léc¢ba

Statiny jsou zakladni sou¢asti sekundarni prevence ICHS.” Jiz mnoho let je
nepochybné, Ze jsou velmi G¢innym nastrojem k redukci jak hladiny cholesterolu, tak
celkové mortality a kardiovaskularni morbidity u nemocnych s hypercholesterolemii.
Kromé hypolipidemického tc¢inku statiny ovliviiuji celou fadu dalSich dé&ji ve slozitém
procesu aterosklerozy. Tento efekt se nazyvd non-hypolipidemicky ¢i pleiotropni.
Predpoklada se, ze tyto komplexni ucinky pfispivaji ke stabilizaci aterosklerotickych
platd a ksnizeni rizika vzniku nestabilnich plati.'” V soudasné dob& se zda, Ze
v sekundarni prevenci z 1écby profituji 1 nemocni s normdlni hladinou cholesterolu
podle klasickych kritérii, a ze pro hladinu cholesterolu u nemocnych s ICHS plati ¢im
mén¢, tim 1épe. Léceni by méli byt vSichni pacienti s ICHS, ktefi nemaji kontraindikace,

coz je krome€ medicinského také zavazny farmakoekonomicky problém.

1.5.6.2.2 Farmakoterapie sniZujici mortalitu, riziko reinfarktu a komplikaci AIM a

ovlivitujici kvalitu Zivota nemocnych
Antiagregancia

Denni uzivani kyseliny acetylosalicylové v davkach 100 - 300 mg denné snizuje
riziko reinfarktu nebo tmrti o 25 %. Antikoagulancia jsou indikovéna u nemocnych
s aneurysmatem levé komory a nasténnymi tromby, u nemocnych s tromboembolickou

nemoci, a u nemocnych s chronickou fibrilaci sini.
Betablokatory

Redukce mortality a reinfarktu je srovnatelna s aspirinem, ¢ini 20 — 25 %. Efekt
obou zplisobll 1éCby (aspirinu a betablokatorll) je na sob& nezavisly. Betablokator by
méli trvale uzivat pii propusténi z nemocnice vSichni nemocni po AIM, ktefi nemaji
kontraindikace. Betablokatory snizuji tepovou frekvenci v klidu i pfi zatézi, systémovy
krevni tlak a kontraktilitu, coz vede ke sniZeni narokd myokardu na piisun kysliku."
Nitraty

Nitraty jsou po AIM indikovany pouze u pacientl s pietrvavajicimi ptiznaky
stabilni anginy pectoris. Jejich podavani po infarktu u nemocného bez anginy pectoris

nema zadny smysl.
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Inhibitory angiotensin konvertujicitho enzymu

Inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu (ACE-inhibitory) jsou indikovany
od 3. - 4. dne infarktu myokardu u vSech nemocnych s poruchou systolické funkce levé
komory. Redukce mortality se projevi az po nékolikaletém sledovani a snizeni €ini cca

20 — 25 % (efekt kvantitativné podobny aspirinu a betablokatorim).

1.6 Specifika AIM u mladych pacienti

Klinickym, farmakoekonomickym i spolecenskym problémem je takzvana
predCasna ateroskler6za a predCasné klinickd manifestace aterosklerozy (ICHS, CMP,
ICHDK). Vé&kova hranice, kdy hovofime o pfed¢asné manifestaci aterosklerdzy, neni
pevné definovana. Zcela jednozna¢né vSak do ni patii pravé muzi ve v€ku < 45 let a
zeny ve veéku < 55 let. Klinickd manifestace je u téchto nemocnych obvykle nahla a
boufliva, jako je naptiklad akutni infarkt myokardu (AIM), kterym se v této praci
zabyvame. AIM takto postihuje jedince v plném produktivnim véku a pokud neni véas
rozpoznan a emergentné 1é¢en, mize nemocného invalidizovat po zbytek Zivota a stat se
tak katastrofou v Zivoté nejenom pacienta, ale celé jeho rodiny. Bohuzel prave proto, ze
u takto mladych jedinct neni klinickd manifestace aterosklerozy pftili§ Castd, nebyva
v¢as rozpoznana.
klinické manifestace ICHS. V roce 2002 byla v Ceské republice zjisténa mortalita u
muzi 113 a u Zen 82 na 100 000 obyvatel.® AIM u mladych nemocnych je pomé&mg
neobvykly. Podle Framinghamské studie je incidence 8 — 9 krat niZ8i nez u starSich
nemocnych.* Nizkou Getnost AIM u této vekové skupiny potvrzuji dalii analyzy
registri, podle kterych nepiesahuje podil mladych nemocnych na viech AIM 10 %.'"
Jejich hospitaliza¢ni mortalita je 1 — 6 %, tedy niz$i nez u starSich pacientd (8 — 22 %).
Méné casto dochéazi ke komplikacim jako jsou srde¢ni selhéni ¢i kardiogenni Sok a

20,21

pravdépodobné je lepsi i1 jejich dlouhodoba prognoza. Nizky vék je nezavislym

pozitivni prediktorem priznivé prognézy nemocnych s AIM.*
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1.6.1 Etiologie AIM u mladych nemocnych

Hlavni pfic¢inou AIM u mladych pacientl je koronarni aterosklerdza. Daleko
Castéji nez u starSich vSak u nich zjistime normalni koronarogram (az u 20 %) anebo
nevyznamny néalez.'”” U tdchto nemocnych je pfi¢inou nejlastdji vazospasmus,
embolizace do koronarni tepny, vyrazny svalovy miustek, trombdza v morfologicky
normalni tepné pti hyperkoagula¢nim stavu, kongenitalni koronarni anomalie, trauma
hrudniku ¢i vaskulitida.”

I u pacientii s vyjadfenou korondrni aterosklerézou se vsak pravdépodobné
setkdme s CastéjSim a intenzivnéjSim vyskytem vrozenych ¢i ziskanych poruch
koagulace a dalSich pfi¢in, které¢ vedou ke klinické manifestaci aterosklerdzy v tak

mladém véku.

1.6.2 Rizikové faktory u mladych nemocnych

Neni piekvapenim, Ze alesponl nékteré rizikové faktory ICHS se u mladSich
nemocnych s AIM vyskytuji Castéji a jsou manifestovany s vétsi intenzitou nez u
starSich pacientii. Aktivnich kutaka je v této populaci 60 — 91 % (2 - 3 krat vice nez u
starSich nemocnych), pozitivni rodinnd anamnéza se vyskytuje u 20 — 69 % (4 — 10 krét
vice neZ u stardich nemocnych) a obéznich je 30 — 58 %.** Prevalence
hyperlipoproteinemie a diabetu je srovnatelnd u mladsich i star§ich nemocnych, zatimco
hypertoniki je vice mezi star§imi pacienty. '’

Kromé¢ uvedenych zakladnich rizikovych faktord ICHS je znamo nékolik set
dalsich. Pfredpokladdame, ze u mladych pacientii budou hréat ve vzniku AIM vyznamné;jsi
roli nez u starSich. Jejich znalost, zejména v pfipadé prokoagulacnich stavi, by byla
vyznamnym a terapeuticky ovlivnitelnym cilem. Vzhledem k tomu, Ze jde vétSinou o
geneticky podminéné stavy, lze predpokladat nejenom interindividualni, ale zejména
interregionalni diverzitu a riznd narodni data jejich prevalence se mezi sebou mohou

odliSovat. Tato problematika je v§ak doposud prozkouména minimaln¢.

1.7 Stabilni angina pectoris

Nekteti pacienti po AIM mohou nadale trpét pfiznaky stabilni anginy pectoris

(tak jak jsme zjistili i v naSem sledovaném souboru). Patofyziologicky podklad stabilni
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anginy pectoris (SAP) je rozebran v kapitole 1.3  Patofyziologie ICHS. Zakladnim
ptiznakem SAP je takzvana ndamahova stenokardie. Jde o bolest lokalizovanou obvykle
za hrudni kosti, kterd je interpretovana jako paleni, tlak ¢i svirani. Bolest byva vnimana
velmi nepfijemné a mize byt doprovazena izkosti. Miize vyzarovat do ramen, koncetin,
krku ¢i epigastria. Typické je pro ni, ze je vyvolana fyzickou namahou a je odrazem
ischémie myokardu. Proto je mozné tizi stabilni anginy pectoris klasifikovat podle

intenzity zatéze, ktera vede ke vzniku stenokardii.>®

Pouzivame klasifikaci podle Kanadské spolecnosti kardiovaskuldrni mediciny

(Canadian Cardiovascular Society, CCS), podle které rozeznavame 4 stupné:
I. stupeni: Stenokardie jsou vyvolatelné jen maximalni zatézi a v béZném Zivoté
se nevyskytuji.
II. stupeii: Stenokardie jsou vyvolatelné vétsi ndmahou, jako je chtize do schodu,
rychla chlize po roviné€ apod.
II1. stupeii: Stenokardie jsou vyvolatelné mirnou namahou, jako je chiize po
roving, lehké domaci prace apod.

IV. stupen: Stenokardie indukuje zcela minimalni ndmaha a vyskytuji se i v

klidu.*>%¢
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2. PROBLEMATIKA HRQOL PO AIM

2.1 Definice ke zdravi vztazené kvality Zivota

Svétova zdravotnickd organizace definovala v roce 1946 zdravi jako nejenom

pouhou nepiitomnost nemoci, ale také stav fyzické, psychické a socialni pohody. %’

Tento novy a komplexni pohled na zdravi zaclenil béhem nasledujicich desetileti
problematiku kvality zivota do souboru dulezitych parametri, na zaklad¢ kterych
posuzujeme ucinnost dlouhodobé terapie riiznych onemocnéni. S ohledem na vztah
zdravi a kvality zdravi se Kiivohlavy pokusil vytvoftit vlastni definici zdravi: ,, Zdravi je
celkovy (télesny, psychicky, socialni a duchovni) stav cloveka, ktery mu umoZiiuje
dosahovat optimdlni kvality Zivota a neni prekazZkou obdobnému snazeni druhych
lidi“*" Podle soutasného chapani je kvalita Zivota deskriptivni veli¢ina zahrnujici
Sirokou skalu fyzickych, psychickych, emocnich a socidlnich aspekti zdravi z hlediska
subjektivniho vniméni pacienta na podkladé jeho zkuSenosti, oéekavani a vnimani.*®
Toto Siroké pojeti v kontextu nesmirné variability a pestrosti Zivota vSak teoreticky
obsahuje témér nekone¢ny pocet riznych parametri. Mount a Scott pfirovnali méteni
kvality zivota k méfeni krasy ruze: at provedeme jakékoliv mnozstvi méteni
jakéhokoliv mnoZstvi parametrii (napf. barva, tvar, ving), kradsu riize nelze zcela
definovat.” Proto obvykle hodnotime kvalitu Zivota v uz§im smyslu, tzv. kvalitu Zivota
vztazenou ke zdravi (HRQOL). Tu lze definovat jako kvantifikaci disledki nemoci na
pacientliv Zivot a pocitu zivotni spokojenosti formalizovanym a standardizovanym
postupem.™ Soustfed’ujeme se vice na pacienta jako osobu a subjektivni vnimani jeho

vlastniho zdravi, nez na vlastni onemocnéni pacienta.

K hodnoceni HRQOL byla vyvinuta fada dotaznikt, které musi spliiovat presn¢€ uréena

kritéria a 1ze je rozdélit do dvou typa:™®
a) generické dotazniky (generic questionnaire) hodnoti rozdily mezi nemoci a
zdravim a podavaji obecné informace o HRQOL,

b) nemoc-specifické dotazniky (disease-specific questionnaire) jsou slozeny z

domén uzce souvisejicich se symptomatologii ur¢ité nemoci.
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Vycet nejpouzivanych dotaznika je uveden v tabulce 1. Popula¢ni normy HRQOL pro
dotaznik SF-36 doposud nebyly v Ceské republice stanoveny. V literatuie povazujeme
za nejlépe zpracované kanadské normy a tyto jsme i pouzili pro srovnani s naSim

1
souborem.’

Tabulka 1. Ptiklady generickych a nemoc specifickych dotaznikli

GENERICKE DOTAZNIKY
o Sickness Impact Profile
e SF-36
e SF-12

e Duke Health Profile
e Duke Activity Status Index
e Specific Activity Scale

e EuroQol
e MOS20

e Nottingham Health Profile

o RAND General Health Perception Questionnaire
e Quality of Well Being Scale

NEMOC-SPECIFICKE DOTAZNIKY
e The Seattle Angina Questionnaire
e Ferrans and Powers Quality of Life Index
e Cardiac Depression Scale

e Rose angina questionnaire

e Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire

2.2 Kvalita Zivota u nemocnych s ischemickou chorobou srdecni

Kvalita zivota je vyznamny faktor, ktery hraje roli v rozhodovéani o dlouhodobé
terapeutické strategii u nemocnych s ischemickou chorobou srde¢ni (ICHS). Zakladem
soucasné lécby ICHS jsou invazivni revaskularizani procedury a zejména jejich
indikace musi byt individudlné posuzovana i ve svétle nasledné kvality Zivota

nemocného. Toto se tyka zejména starSich nemocnych, u kterych je kvalita Zivota
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nejméné stejné dilezitad jako pravdépodobnost prodlouzeni zivota aplikaci intervenc¢ni

procedury.

Problematikou HRQOL u pacientii s ICHS se v poslednich 15 letech zabyvalo a
doposud zabyva mnoho pracovist. Nejcastéji je studovano ovlivnéni kvality zivota

akutnimi komplikacemi ICHS a revaskulariza¢nimi procedurami.

2.2.1 Kvalita Zivota u nemocnych po akutnim infarktu myokardu

Doposud bylo publikovéana fada populacnich prizkumtit HRQOL u pacientii po
AIM. Vysledky nékterych jsou uvedeny v tabulce 2.

Obecné je dlouhodoba HRQOL u nemocnych po AIM sniZena, nicméné béhem
nékolika let se mize normalizovat az na Urovein béznych populacnich hodnot.**?*
Negativni prediktory HRQOL u pacienti po AIM jsou pifedevSim piitomnost
poinfarktové anginy pectoris, dusnosti a snizené¢ ejekéni frakce levé komory, vk
nemocnych > 65 let, zenské pohlavi, pocit uzkosti a deprese v akutni fazi a CABG

, . y . S g s 33,35-40
v osobni anamnéze a nemoznost vykonavat zaméstnani.”™

Ve vSech publikovanych
studiich vSak byli sledovani pouze star§i nemocni a hranice mezi ,,vy$$im* a ,,béznym
veékem® byla kladena na troven 60-ti — 65-ti let. Domnivame se, ze u vyrazné mladsich
nemocnych, by mohl trend lepsi HRQOL pokracovat a mohli bychom se setkat s jiz

normalni HRQOL.

Interven¢ni 1é¢ba u nemocnych s prokazanou poinfarktovou ischemii vede

k lepsi HRQOL ve srovnani s konzervativni terapii.*'
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Tabulka 2. Kvalita Zivota u nemocnych po akutnim infarktu myokardu — prehled studii

POCET

DOTAZNIK

DOBA

PACIENTU SLEDOVANi  ZAVER STUDIE CITACE
618 SF-36 retrospektivni Témeéf normalni HRQOL v emocnich, fyzickych a socialnich 3
parametrech 2 roky po AIM
587 SF-36 12 mésici \" Casné fa21r po AIM l.epm slfore 'HRQC.)L u nemocnych 42
hospitalizovanych v nemocnici s moznosti katetrizace.
60 SF-36, I, 3 a 6 Vyznamné zlepSeni PCS i MCS skoére u nemocnych ve véku 59 a 36
CHP mésict vice let, u mladsich zlepSeni pouze PCS
SF-36, 1, 6, 12 Soucast Stent-PAMI studie. Piechodné vétsi zlepseni HRQOL 6
509 ‘i i e , . p . , 43
SAQ mésict mésicti u nemocnych s implantaci stentu, poté bez rozdilu
SF-36, . . Prediktory PCS jsou vstupni skoére, vék a CABG v anamnéze,
>87 EuroQol 6a 12 mésici prediktory MCS jsou vstupni skore a pfitomnost deprese. 37
e Deprese a uzkost v akutni fazi nejsou prediktorem mortality, ale
288 BDL STAL 12 mésici predikuji 12-ti mésicni HRQOL u nemocnych s AIM 38
149 SF-12 retrospektivni szeqa HRQOL.V PCS i MCS korelovaly s poinfarktovou anginou 39
pectoris a s nemoznosti pracovat
476 SF-36 retrospektivni SniZneni HRQOL u nernocnyc'h leadswh V65 lgt s anamnézou AIM 40
v poslednich 2 letech ve srovnani s populacnimi normami.
539 NHP 5 let Snizeni HRQOL ve srovnani s popula¢ni normou. 35

2.2.2 Kvalita Zivota u nemocnych s ICHS po perkutinni koronarni intervenci

Ovlivnéni HRQOL perkutanni koronarni intervenci je dalSim velkym tématem
ve studiu kvality zivota u nemocnych s ICHS a po AIM, jelikoz perkutanni koronarni

intervence je jednim ze zpusobi 1€cby AIM.

Studie, které byly u tohoto typu nemocnych provedeny jsou obvykle
prospektivni a nerandomizované, s tvodnim zkoumanim HRQOL pied anebo ihned po
provedené intervenci. Doba sledovani byla obvykle 6 mésict, v nékterych studiich vSak
1 az 4 roky. Nejcastéji pouzivanym dotaznikem byl SF-36 (Short-Form 36 Items) a
DASI (Duke Activity Status Index).

Vsechny studie referuji statisticky vyznamné zlepSeni HRQOL. NejcitliveéjSim
parametrem je pravdépodobné zlepSeni v oblasti fyzického omezeni v béznych dennich
aktivitach.***® Nezavislych klinickych prediktora HRQOL je fada: stupeii anginy
pectoris, stupen duSnosti (zavazngjsi symptomy predikuji horsi HRQOL) a tolerance
zatéZe (vyssi tolerance predikuje lepsi HRQOL), déle také v&k, pohlavi a skore HRQOL

pred perkutanni koronarni intervenci.*’
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U starSich nemocnych dochédzi k nejméné stejnému, a v parametru fyzickych

funkeci dokonce k vyrazn&jsimu zlepseni HRQOL neZ u mladsich nemocnych.*®

Pozitivni vliv na HRQOL po perkutanni koronarni intervenci ma rehabilitace

“w s vy .1y . , 4
zaméfend na zvyseni fyzické zdatnosti nemocnych.*’

Intervence perkutanni korondrni angioplastikou je tedy spojena se zvySenim
dlouhodobé¢ kvality zivota nemocnych. Toto zlepSeni Gizce souvisi s redukei anginéznich
obtizi, duSnosti a se zlepSenim tolerance zaté¢ze. Star$i nemocni profituji z perkutanni
koronarni intervence stejné jako pacienti mladsi 65 let. HRQOL po perkutanni

koronarni intervenci dale zlepSuje pravidelny fyzicky trénink.

2.2.3 Kvalita Zivota u nemocnych s ICHS po aortokoronarnim bypassu

Aortokoronarni bypass je dal$i moznosti revaskularizacni 1écby AIM. Podobné
jako u nemocnych po perkutdnni koronarni intervenci, i u pacientd po chirurgické
revaskularizaci fada autort prospektivné zkoumala jejich kvalitu Zivota. Obdobny je
také design téchto studii. Nejcastéji byly pouzivané dotazniky SF-36, NHP (Nottingham
Health Profile), PAS (Physical activity score) a PGWI (Psychological General Well-
being Index). Z provedenych studii jednoznacné vyplyva vyznamné zlepSeni HRQOL
po aortokoronarnim bypassu, a to v oblasti psychickych i fyzickych parametrd.”
Zlep$eni miize dosahovat az normalni populaéni hodnoty vztaZené na pohlavi a vék.’'
Pozitivni prediktory jsou nizké operacni riziko, skore HRQOL pied revaskularizaci a
predoperacni stupefi anginy pectoris.”’ Mezi negativni prediktory HRQOL patii

pFitomnost dusnosti, dalsich komorbidit, Zenské pohlavi a angina pectoris po operaci.”

Chirurgickd revaskularizace, podobné jako perkutdnni koronarni intervence,

vede k dlouhodobému zlepSeni kvality Zivota.

2.2.4  Srovnani vlivu farmakoterapie, perkutanni koronarni intervence a

aortokoronarniho bypassu na kvalitu Zivota

Podle tady klinickych studii vede revaskularizacni 1éCba ve srovnani

s farmakoterapii jednoznacné€ ke zvyseni kvality zivota. Tento pozitivni efekt je patrny i
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u starSich nemocnych. V ptipad¢ nizkého kardiovaskularniho rizika a vysoké tolerance
namahy vSak mize mit agresivni hypolipidemické 1écba statiny podobny efekt jako
perkutanni koronarni intervence.™>’ P¥i srovnani dvou zpiisobi revaskularizagni 16¢by
vede v dlouhodobém horizontu k vyssi kvalité Zivota aortokoronarni bypass. Pric¢inou je
pravdépodobné vyssi rekurence anginy pectoris a Castéjsi nutnost dalsi revaskularizace

, o o . 58,59
u nemocnych po perkutanni koronarni intervenci.™
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III. PRAKTICKA CAST

1. CIL PRACE

1. Zhodnotit HRQOL u nemocnych po akutnim infarktu myokardu v mladém
véku (tj. u muzi, ktefi prodélali AIM ve v€ku < 45 let a u Zen, které prod¢laly

AIM ve véku < 55 let) v Ceské republice pomoci malého pilotniho souboru.
2. Zjistit troven pravidelné fyzické aktivity u nemocnych po akutnim infarktu

myokardu v mladém véku (tj. u muzu, kteti prodélali AIM ve véku <45 letau
Zen, které prodélaly AIM ve véku < 55 let) v Ceské republice pomoci malého

pilotniho souboru.
2. HYPOTEZA

1. HRQOL nemocnych po akutnim infarktu myokardu v mladém véku v Ceské

republice neni sniZzena a je srovnatelna s dostupnymi populacnimi normami.

2. Nemocni po akutnim infarktu myokardu v mladém v Ceské republice nejsou
fyzicky neaktivni a jejich fyzicka aktivita je na tirovni alespont mirné fyzické

aktivity podle skorovaciho systému IPAQ.
3. METODA
3.1 Definice souboru

Do studie bylo zatazeno 24 pacientd, ktefi prodélali akutni infarkt myokardu
s elevacemi ST v mladém veku, tj. muzi, kteti prodélali AIM ve véku 18 — 45 let a Zeny,
které¢ prodelaly AIM ve véku 18 — 55 let. VSichni pacienti byli oSetieni na II. Interni
klinice kardiologie a angiologie VSeobecné fakultni nemocnice v Praze od roku 2001 do

roku 2006.

3.2 Zdroje dat a jejich sbér

Pacienti, ktefi prod¢lali AIM v mladém véku, byli jednotlivé zvani v ndhodném
potfadi k ambulantnimu komplexnimu vySetfeni. Podminkou byl ¢asovy odstup od
prodélaného AIM minimalné 12 meésicii. Soucasti vySetfeni byl screening rizikovych
faktorti ICHS, zhodnoceni aktudlniho zdravotniho stavu vcetné klasifikace symptomu

ICHS, stav aktualni farmakoterapie a vyplnéni standardizovanych dotaznikl
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hodnoticich HRQOL a pravidelnou fyzickou aktivitu. HRQOL byla hodnocena pomoci
ceské verze standardizovaného SF-36, fyzickd aktivita byla hodnocena pomoci kratké
verze dotazniku IPAQ. DalSi tdaje byly ziskdny ze standardni zdravotnické

dokumentace.
3.3 Dotaznik SF-36

K hodnoceni HRQOL byla pouZita standardizovana verze Ceského piekladu
generického dotazniku SF-36.° Obsahuje 36 dotazii s nabizenymi odpovéd’mi, které
jsou klasifikovany bodovou stupnici (viz ptiloha B). Jednotlivé odpovédi jsou podle
definovaného kli¢e sdruzovany do osmi parametrii. Ctyfi parametry hodnoti fyzickou

komponentu HRQOL a &tyfti psychickou komponentu HRQOL.
Parametry hodnotici fyzickou komponentu HRQOL jsou:
a) fyzické funkce (PF)
b) omezeni roli pro fyzické problémy (RP)
¢) fyzicka bolest (BP)
d) vseobecné vnimani vlastniho zdravi (GH)
Parametry hodnotici psychickou komponentu HRQOL jsou:
a) vitalita (VT)
b) omezeni socialnich funkci pro fyzické nebo emocni problémy (SF)
¢) omezeni roli pro emocni probléemy (RE)
d) vseobecné vnimani dusevniho zdravi (MH)

Fyzické 1 psychické komponenty Ize sdruzit do spolecného vypocteného
parametru celkové skore fyzickych funkci (CFS) a celkové skore psychickych funkci

(CPS) podle definovaného vzorce.’’ Vysledna kvantifikace kazdého parametru je

Cvwr

v v ;oo a1 7 1
zivota). Jako populaéni normu pro srovnani jsme zvolili kanadské normy.’
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3.4 Dotaznik IPAQ

IPAQ (International Physical Activity Questionnaire) je standardizovany
dotaznik slouzici k hodnoceni pravidelné fyzické aktivity u dospélych jak v bézné
populaci, tak v klinickych studiich.®” Pomoci sedmi dotazéi umoziiuje semikvantitativné

1 kvantitativné hodnotit stupeii pravidelné fyzické aktivity (viz ptiloha C).

Kvalitativni hodnoceni je provadéno na zakladé ptesnych instrukci do tfech

kategorii:
a) IPAQ Zadnad aktivita
b) IPAQ mirna aktivita
c) IPAQ vysoka aktivita

Kvantitativni hodnoceni je mozné pomoci stanoveni MET minut/tyden (MET,
multiples of the resting metabolic rate, ndsobky bazalni metabolické aktivity). Pacienti
vypliuji jak Casto a po jakou dobu béhem tydne vykonavaji tu kterou fyzickou aktivitu.

MET jsou vypocitdvany pro rizné typy fyzické aktivity podle intenzity:
a) MET chiize
b) MET stredni aktivita
c) MET vysoka aktivita

d) MET celkova aktivita

3.5 Statistické zpracovani

Hodnoty vSech sledovanych parametra jsme vyjadfili jako primérné hodnoty +
smérodatna odchylka (SD) nebo v procentech. Cisla byla zaokrouhlovana na jedno
desetinné misto. Rozdily mezi neparovymi skupinami byly srovnavany pomoci y” testu
v ptipadé dichotomickych proménnych a neparovym t-testem v piipadé kontinualnich
proménnych. Ke stanoveni nezavislych prediktorti byla pouzita multivaria¢ni logisticka
regresni analyza. Statistické zpracovani dat bylo provedeno pomoci programu JMP 3.2
(SAS Institute, Cary, NC, USA). Za statisticky vyznamné byly povaZovany rozdily s p
<0,05.
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4. VYSLEDKY

4.1 Klinicka a demograficka charakteristika souboru

Do studie bylo zatazeno 24 pacienttl, ktefi prodélali AIM v mladém véku, 21
muzi a 3 Zeny. AIM prodélali ve véku 39,2 £ 4,7 let. Zeny byly v dobé prodélani AIM
statisticky nevyznamné mladsi nez muzi (37,7 + 6,0 vs. 39,4 £+ 4,6, p=0,565). Od AIM

uplynulo do zde referovaného prizkumu 4,9 + 4,2 let.

Klinickd a demograficka data vcetné rizikovych faktort ICHS pfitomnych

v dobé nyn¢jsiho vyzkumu jsou shrnuta v tabulce 3.

Tabulka 3. Klinické a demografické charakteristiky souboru nemocnych

PARAMETR

BMI 27,6 + 3,8
Hypertenzni choroba (n, (%)) 14 (58,3 %)
Hyperlipoproteinemie (n, (%)) 15 (62,5 %)
Diabetes mellitus 2. typu (n, (%)) 5 (20,8 %)
Aktivni kuFactvi (n, (%)) 10 (41,7 %)
Exkuractvi (n, (%)) 12 (50,0 %)
Pozitivni rodinna anamnéza (n, (%)) 15 (62,5 %)
ICHDK (n, (%)) 0 (0 %)
St.p. CMP (n, (%)) 1 (4,2 %)
Trvala kardiostimulace (n, (%)) 1 (4,2 %)

Nejcastejsim rizikovym faktorem u respondentl v dobé tohoto prizkumu byla
nadvaha ¢i obezita (BMI > 25), zjisténa byla az u 75 % respondentl. Z dalSich
rizikovych faktortt ICHS byly na druhém misté z hlediska Cetnosti hyperlipoproteinemie
a pozitivni rodinna anamnéza, na tfetim hypertenzni choroba. Diabetes mellitus byl
znam pouze u piiblizné jedné pétiny nemocnych. Aktivnich kufaki bylo v souboru az
41,7 %. V dob& vzniku AIM vS8ak bylo dokonce aktivnich kufdkt 22 respondenti, tj.
91,7 %. U tii pacientl (12,5 %) byla zjisténa koexistence péti rizikovych faktort, u
sedmi nemocnych (29,2 %) ¢tyt rizikovych faktort, u sedmi (29,2 %) tii faktort, u Sesti
(25,0 %) dva rizikové faktory a u jednoho pacienta jeden rizikovy faktor. Zadny
nemocny ve sledovaném souboru nebyl bez rizikovych faktortt ICHS. Tabulka 4 nabizi

ptehled lokalizace AIM u respondenti. Nejcastéji byl zjistén AIM predni stény.
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Tabulka 4. Lokalizace AIM u respondenta

POCET
LOKALIZACE AIM PACIENTU %
Predni sténa 13 54,2
Spodni sténa 4 16,7
Spodni, zadni a bo¢ni sténa 2 8,3
Spodni a zadni sténa 4 16,7
Boc¢ni sténa 1 4,1

Nejcastejsi pricinou AIM v naSem souboru byla klasicka ischemicka choroba
srde¢ni s nasedajici intrakoronarni trombd6zou. Tuto pfic¢inu jsme zjistili u 19 (79,2 %)
respondentli. U ctyfech nemocnych (16,7 %) byl pfi¢inou vazospasmus a u jednoho

pacienta embolizace trombu do véncité tepny.

VSsichni pacienti v naSem souboru v dobé AIM podstoupili urgentni koronarni
angiografii. Pfimou perkutdnni koronarni intervenci bylo osetfeno 19 nemocnych. Jeden
pacient podstoupil urgentni aortokoronarni bypass. Zbyvajici nemocni byli v akutni fazi
lé¢eni farmakologicky (tii pacienti s vazospasmem a jeden s embolizaénim AIM). Ctyfi
nemocni z celého souboru podstoupili v dobé od AIM do soucasného priizkumu jeste

dalsi revaskulariza¢ni proceduru.

Farmakoterapii nemocnych v dobé tohoto prizkumu shrnuje tabulka 5. Ideélni
kombinaci 1ékti kyselina acetylosalicylova + betablokator + ACE-I + statin uzivalo
v dobé prizkumu 17 nemocnych (70,8 %).

Tabulka 5. Cetnost uzivani jednotlivych 1ékii v sougasnosti

- POCET
LEK PACIENTU 7
Kyselina acetylosalicylova 23 95,8
Clopidogrel 7 29,2
Betablokatory 23 95,8
ACE-1/ AT1 blokatory 19 79,2
Statiny 20 83,3
Nitraty 3 12,5
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V dobé vyplnéni dotaznikli trpélo symptomy chronické stabilni anginy pectoris osm
pacientt (33,3 %), z toho sedm nemocnych stabilni anginou pectoris II. stupné CCS a
jeden pacient 1. stupné CCS. Zbyvajicich 16 nemocnych bylo bez symptoml anginy

pectoris. VSichni symptomaticti pacienti byli indikovani k dal§imu vysetfovani.

4.2 HRQOL u nemocnych po AIM v mladém véku

Dotaznik SF-36 spravné vyplnilo vS§ech 24 nemocnych, hodnotitelnych tedy bylo
100 % dotaznikti. Skére jednotlivych fyzickych komponent HRQOL a celkové skore
fyzickych funkci (CFS) ukazuje graf 1. V porovnani s normalnimi hodnotami HRQOL
pro kanadskou populaci pro vékovou skupinu 35 — 44 let (podobna vékova skupina jako
jsou nasi respondenti) jsme zjistili statisticky vyznamné nizs$i, tedy horsi, HRQOL v
komponentach fyzické funkce, omezeni roli pro fyzické problémy, vseobecné vnimani
vlastniho zdravi a celkové skore fyzickych funkci (p < 0,005).
Graf 1. Hodnoty jednotlivych fyzickych komponent HRQOL u nemocnych po AIM
v mladém véku a jejich srovnani s normalnimi hodnotami v kanadské populaci pro

podobnou vékovou kategorii
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Skére jednotlivych psychickych komponent HRQOL a celkové skore
psychickych funkci (CPS) demonstruje graf 2. V porovnani s normalnimi hodnotami
HRQOL pro kanadskou populaci pro vékovou skupinu 35 — 44 let jsme u naSeho
souboru nemocnych po AIM v mladém véeku zjistili statisticky vyznamné niz§i HRQOL

v parametrech vitalita a vseobecné vnimani dusevniho zdravi (p < 0,03).

Graf 2. Hodnoty jednotlivych psychickych komponent HRQOL u nemocnych po AIM
v mladém véku a jejich srovnani s normalnimi hodnotami v kanadské populaci pro

podobnou vékovou kategorii
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Celkové skore fyzickych funkci zaroven pozitivné korelovalo s celkovym skore

psychickych funkci (Graf 3).
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Graf 3. Korelace celkového skore fyzickych funkci a celkového skore psychickych funkci

—
(=]
=]

@
=)
1

Celkové skore fyzickych funkei (%0)
=)
=)
[

40 -
°
r=0,630, p=0,001
20 -
0 L) L) L) L) L]
0 20 40 60 80 100

Celkové skore psychickych funkci (%)

Pti rozdé€leni souboru na pacienty, ktefi pracuji (14 pacientll) a na ty, ktefi
z riznych divodi nepracuji (10 pacientll) jsme zjistili vyrazné a statisticky vyznamné
rozdily v HRQOL ve smyslu vyssi kvality Zivota u pracujicich subjekti, a to ve vSech
parametrech fyzickych funkci (p < 0,02) kromé fyzické funkce, kde byl rozdil
nevyznamny (Graf 4). V komponentach psychickych funkci méli pracujici pacienti
statisticky vyznamné vys$si HRQOL ve vSech komponentich (p < 0,02) kromé
v§eobecného vnimani dusevniho zdravi (p = 0,796) a omezeni roli pro emocni problemy

(p = 0,061) (Graf 5).
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Graf 4. Porovnani fyzickych komponent nemocnych po AIM v mladém véku u téch,

kteti pracuji a ktefi nepracuji
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Graf 5. Porovnani psychickych komponent nemocnych po AIM v mladém véku u téch,
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Ocekavané jsme zjistili vyrazné niz§i HRQOL v oblasti fyzickych komponent u

nemocnych se symptomy stabilni anginy pectoris nez u asymptomatickych pacientti

(Graf 6), a to v parametrech omezeni roli pro fyzické problémy, fyzicka bolest,

v§eobecné vnimani vlastniho zdravi a celkové skore fyzickych funkci (p < 0,02).

V komponenté fyzické funkce jsme nezjistili vyznamny rozdil (p = 0,133). V oblasti

komponent psychickych funkci HRQOL se tito nemocni nelisili (Graf 7).

Graf 6. Porovnani fyzickych komponent nemocnych po AIM v mladém véku u téch,

kteti maji symptomy SAP (8 pacientl) a kteti nemaji (16 pacientil)
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Graf 7. Porovnani psychickych komponent nemocnych po AIM v mladém véku u téch,

kteti maji symptomy SAP a kteti nemaji
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pfitomnosti diabetu mellitu, na zaklad¢ lokalizace AIM ¢i podle piitomnosti ¢i
nepfitomnosti systolické¢ dysfunkce levé komory srde¢ni jsme nezjistili v HRQOL
zadny statisticky vyznamny rozdil.

Multivaria¢ni analyzou s cilem najit nezavislé prediktory nizké HRQOL jsme
zjistili pouze jediné — fakt, Ze pacient v dobé prizkumu nepracoval byl nezdvislym
prediktorem nizké HRQOL v oblasti psychickych komponent (OR 0,082, CI 0,006-
0,621, p=0,027).

4.3 Fyzicka aktivita u nemocnych po AIM v mladém véku

Dotaznik IPAQ vyplnilo spravné vsSech 24 respondenti. Pti kvalitativnim
hodnoceni fyzické aktivity jsme ve sledované skupiné zjistili, ze skore IPAQ vysoka
aktivita splnovalo 16 nemocnych (66,7 %), IPAQ mirnd aktivita 7 pacientl (29,2 %) a
pouze jeden splioval kritéria IPAQ Zadna aktivita. Graf 8 nabizi piehled kvantitativniho

hodnoceni celé skupiny.
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Graf 8. Primérné hodnoty jednotlivych kvantitativnich komponent fyzické aktivity

podle IPAQ ve sledovaném souboru
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Pti rozdéleni souboru nemocnych na pacienty pracujici v zaméstnani a na
nemocné nepracujici jsme v univariantni analyze ocekavané zjistili vyrazné vyssi
pravidelnou fyzickou aktivitu ve vsech sledovanych IPAQ parametrech u pracujicich
subjektt ve sledovaném souboru (Graf 9).

MET celkova aktivita jevila trend ke statisticky vyznamné korelaci s celkovym
skore psychickych funkci (1=0,364, p=0,081) a také s celkovym skore fyzickych funkci
(r=0,343, p=0,101).

Pfi rozdéleni souboru na skupiny podle HRQOL, symptomil stabilni anginy
pectoris, systolické funkce levé komory a podle rizikovych faktori jsme nezjistili

statisticky vyznamné rozdily mezi podskupinami.
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Graf 9. IPAQ skore pravidelné fyzické aktivity u pracujicich a nepracujicich subjektl ve

sledovaném souboru
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5. DISKUSE

5.1 Klinicka a demograficka charakteristika souboru

Spektrum rizikovych faktort ICHS v nasem souboru, piestoze je maly,
reflektuje publikovand data. Mezi nejCastéjsi rizikové faktory u mladSich nemocnych
s AIM patii koufeni cigaret, obezita, vyskyt pozitivni rodinné anamnézy a
hyperlipoproteinemie. Tyto se vyskytuji Castéji nez u starSich pacientd, naopak
hypertenzni choroba byva &astdj$i pravé u stardich nemocnych.”?*%%* V nasem
souboru bylo kouieni cigaret v dobé vzniku AIM jisté nejcastéjSim rizikovym faktorem
— kouftilo 91,7 % nemocnych. V dobé& tohoto prizkumu byly nejcastéjsi rizikové faktory
obezita, hyperlipoproteinemie a pozitivni rodinnd anamnéza. Velmi impresivni je i
kumulace rizikovych faktord ICHS u jednotlivych respondentl v naSem souboru. Fakt,
ze 70,8 % vSech subjektlh méli tfi a vice rizikovych faktorti ICHS, tfi pacienti z nich
dokonce kumulaci péti rizikovych faktord, a Ze Zadny pacient nebyl bez rizikovych

faktord ICHS svédci o tom, Ze jde o specifickou a vyrazné rizikovou populaci mladych
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nemocnych. Toto jist€¢ souvisi nejenom se zpusobem zivota, ale 1 genetickymi
dispozicemi. Nizké zastoupeni Zen v naSem souboru nepovazujeme za limitaci

prizkumu, ale naopak dikaz, ze v mladém v&ku jsou AIM ohroZeni hlavngé muzi.®

Z celého souhrnu rizikovych faktorti povazujeme za nejdilezitéjsi a zaroven alarmujici,
ze ptes prodélany AIM v neobvykle mladém veku jesté celych 41,7 % nemocnych 4,9 +

4,2 let po AIM stéle koufi.

Udaje o lokalizaci AIM piiblizn& odpovidaji obvyklym naleziim, nicméné takto

maly soubor ndm neumoziuje hodnotit, zda je to nahoda nebo ne.

Za zajimavé povazujeme informace o pri¢inach AIM. U star$i populace je v 90 —
95 % ptfipadd pfi¢inou AIM akutni tromboza na klasickém nestabilnim
aterosklerotickém platu véndité tepny a jiné pii¢iny jsou pozorovany vyjimeénd.
V nasem souboru byla koronarni trombdza nasedajici na nestabilni ateroskleroticky plat
pficinou AIM pouze u 79,2 % nemocnych, u jednoho jsme se setkali s embolizaci do
vénclité tepny a u Ctyt pacientd $lo o projevy vazospasmu. Tato pozorovani jsou opét
v souladu s literdrnimi Gdaji, podle kterych jsou jiné pficiny nez koronarni tromboza na
aterosklerotickém platu u mladych nemocnych &ast&jsi nez u star$ich.”” Patrani po
pri¢inaich AIM je zejména u mladych pacientd velmi dilezité, protoze napiiklad
vazospasmus je farmakologicky dobie ovlivnitelna pfi¢ina a nemocného muiZeme

vhodnou farmakoterapii zbavit obtizi i recidiv AIM.

Piekvapenim bylo zjisténi, ze osm pacientli v nasem souboru mélo ptiznaky
stabilni anginy pectoris. Cilem, zejména u mladych pacientli, je dosazeni uplné¢ho
potlaceni piiznaklt ICHS a kompletni revaskularizace. Tito nemocni byli ohroZeni
opakovanim AIM a vSichni byli indikovani k dal§$im vySetfenim — bud’ k zatézové

ergometrii anebo rovnou k provedeni koronarni angiografie.

Naopak pifijemnym piekvapenim byl stav dlouhodobé farmakoterapie
respondentli. Téméi vSichni nemocni uzivali antiagregacni 1éCbu, betablokatory a
statiny. Podle souCasnych doporueni lécby nemocnych s ICHS a po AIM bylo
dlouhodobé 1é¢eno idedlni ctyfkombinaci ¢kt kyselina acetylosalicylova + betablokator

+ ACE-I + statin vice nez 70 % nemocnych, coZ povazujeme za vynikajici.”
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5.2 HRQOL u nemocnych po AIM v mladém véku

Interpretace zjisSteni o HRQOL u nemocnych po AIM v mladém véku
znesnadiiuje fakt, ze o této v€kové kategorii nejsou dostupnd zadnd literdrni data.
V nékterych studiich byli sledovani star§i nemocni a ostatni, hranice pro vyssi vék vSak
byla umisténa na troven 60 — 65 let a nemocni v nizsi vékové skupiné méli praimérny
vek blizici se 60 - ti let a jsou tedy s nasim souborem zcela nesrovnatelni. Doposud také
nejsou k dispozici normy HRQOL pro ceskou populaci v jednotlivych vékovych
kategoriich. Literarn¢ jsou nejlépe zpracovany udaje o kanadské normalni populaci, a
tyto jsou zaroven prakticky totozné s vysledky prizkumu ve Velké Britanii a

31,66,67
v Turecku.” ™

Proto jsme jako normalni hodnoty pro srovnani pouzili kanadské udaje
pro odpovidajici vékovou skupinu 35 — 44 let, i kdyZ jsme si védomi urcité limitace
tohoto postupu. Pii tomto srovnani jsme zjistili hor$i kvalitu Zivota respondentil
v nasem souboru ve vSech parametrech fyzickych funkci kromé fyzické bolesti, kde
rozdil nebyl statisticky vyznamny. V oblasti psychickych funkci byly vysledky
ptiznivéjsi. Snizeni HRQOL jsme nalezli pouze v komponentach vitalita a vSeobecné
vnimani dusevniho zdravi. Toto snizeni kvality zivota mize souviset i s tim, Ze osm
nemocnych trpélo v dobé prizkumu stabilni anginou pectoris. V univariantni analyze
pfi rozdéleni souboru na podskupiny s pfiznaky SAP a bez ptiznaklt SAP jsme zjistili
vyrazné niz§Si HRQOL vSech parametrti fyzickych funkci kromé& komponenty fyzické
funkce. V parametrech psychickych funkci ale nebyly patrny vyznamné rozdily a zda se
tedy, ze pritomnost symptomit SAP neni jedinym vysvétlenim snizené HRQOL u naSich
nemocnych ve srovnani s populacni normou. V naSem malém souboru vsak v kazdém
piipadé nelze spolehlivé fici zda pfitomnost SAP je ¢i neni nezéavisly prediktor snizené

HRQOL.

Navzdory tomu, ze vSichni respondenti byli i v dobé prizkumu v produktivnim
veku, pomérné velky pocet pacientli (10) z riznych divodid nevykondval zadné
zaméstnani. Podle naSich udaji nelze zjistit, zda z divodli zdravotnich ¢i psycho -
socialnich. Nemocni, ktefi pracovali, méli vyssi kvalitu Zivota ve vSech parametrech
HRQOL kromé fyzické funkce, vseobecné vnimani dusevniho zdravi a omezeni roli pro
emocni problémy. Otazkou, ktera stoji za dalsi prazkum, zGstava, zda tito nemocni maji

horsi kvalitu Zivota protoZe nepracuji, anebo naopak. V kazdém ptipad¢, fakt, ze pacient
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v dobé prizkumu nevykonaval zaméstnani byl nezévislym prediktorem nizk¢ HRQOL
v oblasti psychickych komponent. V tomto bod¢ se shodujeme se zavéry Crilleyho et

39
al.

Nebyla potvrzena hypotéza Cislo 1, ze pacienti po AIM v mladém véku budou
mit kvalitu zivota srovnatelnou s normalni populaci. Naopak, HRQOL je nizsi hlavné
v komponentach fyzickych funkci a zejména u nemocnych s SAP a u pacientll, ktefi
nepracuji. Z uvedeného je zjevné, ze zjiStovani kvality zivota pomoci specifického
instrumentu, jako je napt. dotaznik SF-36 by mélo byt soucasti dlouhodobé péce o

nemocné, ktefi prodélali AIM v mladém véku.

5.3 Fyzicka aktivita u nemocnych po AIM v mladém véku

Fyzicka aktivita je nedilna soucéast kazdodenniho Zzivota. Z tohoto diivodu se
uritym zpisobem nutné musi podilet na stanoveni souborného parametru kvality
zivota. Navic, diagnosticka klasifikace ICHS, at’ uZ jde o stav po prodélaném AIM ¢i
pfitomnost symptomu stabilni anginy pectoris, vychazi ze stupné tolerance fyzické
zatéze. Proto zdanlivé se muze jevit ptimé hodnoceni fyzické aktivity u nemocnych
s ICHS jako nadbytecné. Ve skuteCnosti vSak diagnostickd kritéria anginy pectoris
pouze stanovuji maximdlni limitujici z4té€z, a nikoliv redlnou fyzickou aktivitu, kterou
pacient pravidelné vykonava. Navic, néktefi nemocni mohou dosahovat fyzické zatéze
az do intenzity nad prah bolesti ¢i dusnosti, i za cenu vzniku stenokardie. Jini
spolupracujici pacienti mohou piedvidat vznik stenokardie pied planovanou zatézi a
preventivni aplikaci nitroglycerinu mohou prédh vzniku bolesti, a tim 1 aktudlni
klasifikaci stupné anginy pectoris, prechodné¢ zménit. Podobné odpovédi v dotazniku
SF-36 hovoii spiSe o limitech nez o realn¢ dosazené fyzické zatézi. Plati také, Ze
pravidelny aerobni trénink je nedilnou a G¢innou soucasti sekundarni prevence ICHS.
Jeho vyznam je vyjadfen i v doporudenich Ceské kardiologické spole¢nosti o
nemocniéni, posthospitalizaéni a lazefiska rehabilitace u nemocnych s ICHS." Piiznivy
efekt je mnohostranny: zvySuje svalovou vytrvalost a snizuje tak bazalni i zatéZzovou
spotebu kysliku v pficné pruhovanych svalech, podporuje kolateralizaci koronarniho
reCiSt€¢, ma pfiznivy negativné chronotropni efekt a také ptiznivé ovliviiuje vSechny

. e . , . . ’ v s v v 768 .
odstranitelné rizikové faktory ischemické choroby srde¢ni kromé koufeni.” Proto jsme
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se rozhodli kvantifikovat intenzitu pravidelné fyzické zatéze nemocnych v naSem
souboru pomoci jednoduchého a kratkého dotazniku IPAQ. Bohuzel, podobné jako
v ptipadé HRQOL, neméame k dispozici literdrni data ani o popula¢nich normach v CR
ani o nemocnych s AIM v mladém véku. Predpokladali jsme vSak, ze jak medicinska,
tak socio - ekonomickd specifika mlad§iho véku umozni mladym nemocnym lepsi
navrat do bézného Zivota a pacienti budou fyzicky aktivni. Tyto pfedpoklady se splnily.
Pouze jeden pacient byl klasifikovan jako inaktivni a vétSina nemocnych splnila kritéria

vysoce aktivnich. Hypotéza ¢islo 2 tedy potvrzena byla.

Trend k pozitivni korelaci mezi MET celkovou aktivitou a piredev§im celkovym
skore psychickych funkci jsme pozorovali 1 pfi minulé praci hodnotici HRQOL a

fyzickou aktivitu u nemocnych se stabilni anginou pectoris.”

Muze tedy jit o obecnéjsi fenomén. Zajimavé je, ze trend byl vyraznéjsi pro
parametr celkové skore psychickych funkci nez pro parametr celkové skore fyzickych
funkci. Je otazkou, co je primarni - zda lepSi psychickd pohoda vede k vyssi fyzické
aktivité, anebo naopak vyssi fyzickd aktivita navozuje lepsi kvalitu Zivota v oblasti
psychickych komponent. Za pravdépodobnéjsi povazujeme zminénou druhou moznost.
Jde vSak o slozity problém. Pacienti po AIM, néktefi navic 1 se stabilni anginou
pectoris, mohou mit fadu obav z vynakladani vyssi fyzické aktivity vyplyvajicich ze
samotného faktu pfitomnosti choroby, mohou se obdavat zhorSeni onemocnéni.

K objasnéni tohoto fenoménu je tieba dalsi vyzkum s uptesnujicimi cilenymi dotazy.

Je tedy patrné, Ze pravidelna fyzicka aktivita je u nemocnych 4,9 £+ 4,2 let po

AIM v mladém véku na dobré urovni.

Nase snaha by méla tedy smétovat k tomu, aby tito nemocni byli neustale motivovani
k pravidelné fyzické aktivité, aby si nejen kondici zlepsili, ale také ji udrzeli. M¢lo by
byt proto povinnosti 1ékaii poucovat své pacienty o vhodnych pohybovych aktivitach a
pii kazdé navstévé by zkontrolovali jejich pokrok. Dal§im motivacnim prvkem ve
vydrzi u pravidelné, dlouhodobé pohybové aktivity by mohlo byt zapojeni rodiny, pratel

¢i zapsani se do sportovnich klubti, programa.
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IV. ZAVERY

Problematika kvality zivota a pravidelné fyzické aktivity nemocnych po akutnim
infarktu myokardu v mladém véku je pomérné specifické téma. K ziskani skute¢né
reprezentativnich dat je tieba analyzovat podstatné, nejlépe 10 — 20 krat, vétsi soubor
nemocnych. U pacientli po AIM v mladém véku jsme zjistili snizenou kvalitu Zivota
pfevazné v oblasti fyzickych komponent. Naopak pravidelna fyzicka aktivita je
pomérné na vysoké urovni. Z uvedeného je ziejmé, ze soucasti dlouhodobé péce o tyto
nemocné, by mélo byt zjistovani kvality Zivota, psychického stavu a fyzické aktivity

samoziejmosti.
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