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MO�NOSTI SEKUNDÁRNEJ PREVENCIE U PACIENTOV PO PREKONANOM
INFARKTE MYOKARDU

BADA V.

THE POSSIBILITIES OF SECONDARY PREVENTION IN PATIENTS AFTER
MYOCARDIAL INFARCTION

The confirmation of ischaemic disease of the heart increases the
probability of death due to cardiovascular causes to more than
80 %. The overcoming of myocardial infarction increases, accor-
ding to the past AHA data, the risk of the origin of a new coro-
nary episode 5 or 7-fold. The necessity of decreasing this risk in
the frame of secondary prevention is therefore very urgent. The
first assumption of success in secondary prevention resides in
optimal therapy in the acute phase of myocardial infarction.
The thrombolytic therapy is accompanied by risks of re-perfu-
sion lesion implying from the increased production of free oxy-
gen radicals, activation of leukocytes, intracellular calcium over-
load at a current deficit in potassium and magnesium, the de-
fects of coronary microcirculation, increased sympathetic activi-
ties, general disturbances of energetic reserves in myocardium.
Very significant is an early stratification of patients after MI to
those indicated to intervention / in case that the mass of ischae-
mic myocardium exceeds 20 %, or if EF is below 40 %, and to
patients who regarding the low risk are manageable by conser-
vative procedure. Both groups profit from the modification of
classical risk factors (hypertension, smoking, hypercholesterola-
emia). The values of cholesterol measured within the acute pha-
se of myocardial infarction are not indicative , very often they
are low. Finally, also in the later period with so-called adequate
values of the total cholesterol, the patient after overcoming IM
is increasingly under threat. The aim of secondary prevention is
to reduce the chief pathogen, namely LDL cholesterol below 2.6
mmol/l, the level of HDL cholesterol on the opposite should be
above 1.0 mmol/l. It is necessary to re-emphasize that the bioac-
tive capacity is borne but by the oxidated form of LDL. Oxidati-
ve stress has a direct negative effect on vascular endothelium,
and haemocoagulation potential, it participates in the metabolic
X syndrome (insulin resistance, hyperinsulinaemia, defects in
glucose tolerance, hypertriglyceridaemia, hypertension). (Ref.
41.) K¾úèové slová: infarkt myokardu, prevencia sekundárna pri
AIM, ischemická choroba srdca, kardiológia.
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Potvrdením ischemickej choroby srdca stúpa pravdepodob-
nos� úmrtia z kardiovaskulárnych príèin na viac ako 80 %.
Prekonaním infarktu myokardu stúpa pod¾a najnov�ích
údajov AHA riziko vzniku novej koronárnej príhody 5�7-
násobne. Potreba zni�ovania tohto rizika v rámci sekundár-
nej prevencie je preto ve¾mi naliehavá. Prvým predpokla-
dom úspe�nosti sekundárnej prevencie je optimalizácia lieè-
by akútnej fázy infarktu myokardu. Trombolytickú lieèbu
sprevádzajú riziká reperfúzneho po�kodenia vyplývajúce zo
zvý�enej produkcie vo¾ných kyslíkovch radikálov, aktivácie
bielych krviniek, vnútrobunkového pre�a�enia kalciom za
súèasného deficitu kália a magnézia, porúch koronárnej
mikrocirkulácie, zvý�enej sympatikovej aktivity, celkového
naru�enia energetických zásob myokardu. Ve¾mi významné
je vèasné stratifikovanie pacientov po IM na indikovaných
k intervenèným výkonom (ak hmota ischemického myokar-
du presahuje 20 %, resp. ak je EF pod 40 %) a takých, kde
vzh¾adom na nízke riziko staèí konzervatívny postup. Obe
skupiny profitujú z modifikácie klasických rizikových fak-
torov (hypertenzia, fajèenie, hypercholesterolémia). Hodno-
ty cholesterolu namerané v akútnej fáze infarktu myokar-
du nie sú smerodajné, èasto bývajú nízke. Napokon aj v ne-
skor�om období pri tzv. primeraných hodnotách celkového
cholesterolu je pacient po prekonaní IM zvý�ene ohrozený.
Cie¾om sekundárnej prevencie je zní�enie rozhodujúceho
patogénu � LDL-cholesterolu pod 2,6 mmol/l, naopak hla-
dina HDL-cholesterolu by mala by� nad 1,0 mmol/l. Opä�
treba zdôrazni�, �e bioaktívnou je len oxidovaná forma
LDL. Oxidatívny stres bezprostredne negatívne pôsobí na
cievny endotel, hemokoagulaèný potenciál sa zúèastòuje na
metabolickom syndróme X (inzulínovej rezistencii, hyperin-
zulinémii, poruche glukózovej tolerancie, hypertriacylglyce-
rolémii, hypertenzii). (Lit. 41.)
K¾úèové slová: infarkt myokardu, prevencia sekundárna pri
AIM, ischemická choroba srdca, kardiológia.
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úmrtia z kardiovaskulárnych príèin na viac ako 80 %. Prekonaním
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ku novej koronárnej príhody 5�7-násobne (Smith, 1996). Potreba
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zni�ovania tohto rizika v rámci sekundárnej prevencie je preto ve¾-
mi naliehavá (DeBusk a spol., 1994; Miller a spol., 1997). Prvým
predpokladom úspe�nosti sekundárnej prevencie je optimalizácia
lieèby akútnej fázy infarktu myokardu. Trombolytickú lieèbu spre-
vádzajú riziká reperfúzneho po�kodenia vyplývajúce zo zvý�enej
produkcie vo¾ných kyslíkovch radikálov, aktivácie bielych krviniek,
vnútrobunkového pre�a�enia kalciom za súèasného deficitu kália
a magnézia, porúch koronárnej mikrocirkulácie, zvý�enej sympati-
kovej aktivity, celkového naru�enia energetických zásob myokardu.
Ve¾mi významné je vèasné stratifikovanie pacientov po IM na indi-
kovaných k intervenèným výkonom (ak hmota ischemického myo-
kardu presahuje 20 %, resp. ak je EF pod 40 %) a takých, kde vzh¾a-
dom na nízke riziko staèí konzervatívny postup (Berman a spol.,
1997). Obe skupiny profitujú z modifikácie klasických rizikových
faktorov (hypertenzia, fajèenie, hypercholesterolémia). Hodnoty
cholesterolu namerané v akútnej fáze infarktu myokardu nie sú
smerodajné, èasto bývajú nízke. Napokon aj v neskor�om období
pri tzv. primeraných hodnotách celkového cholesterolu je pacient
po prekonaní IM zvý�ene ohrozený. Cie¾om sekundárnej prevencie
je zní�enie rozhodujúceho patogénu � LDL-cholesterolu pod 2,6
mmol/l, naopak hladina HDL-cholesterolu by mala by� nad 1,0 mmol/
l. Opä� treba zdôrazni�, �e bioaktívnou je len oxidovaná forma LDL.
Oxidatívny stres bezprostredne negatívne pôsobí na cievny endotel,
hemokoagulaèný potenciál sa zúèastòuje na metabolickom syndró-
me X (inzulínovej rezistencii, hyperinzulinémii, poruche glukózo-
vej tolerancie, hypertriacylglycerolémii, hypertenzii). V rámci se-
kundárnej prevencie treba prihliadnu� aj na ïal�ie rizikové faktory,
kam patrí hyperfibrinogenémia, prítomnos� malých denzných LDL
pri diabete, Lp(a), zvý�ená hladina homocysteinu spôsobená defi-
citom kyseliny listovej. U star�ích býva súèasne deficit vitamínu
B
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magnézium a ubichinón významný donátor energie a prirodzený
antioxidant. Stále otvorenou otázkou je modifikácia stresu. Pre ka�-
dého pacienta je intenzívnym stresorom samo srdcové ochorenie,
�ia¾ neraz za spoluúèasti zdravotníkov. Po prepustení z nemocnice
mimoriadne ohrozenou skupinou sú osamelo �ijúci, sociálne izolo-
vaní reaktívnymi depresiami trpiaci pacienti. Zabúda sa, �e jedným
z najlep�ie pôsobiacich upokojujúcich prostriedkov je telesná akti-
vita. Z pravidelného, vhodne dávkovaného aeróbneho cvièenia pro-
fitujú aj pacienti v IV. �tádiu NYHA indikovaní na transplantáciu
srdca.

Pod¾a súèasných názorov má k¾úèovú úlohu v etiopatogenéze
vzniku, ako aj pri klinických prejavoch ischemickej choroby srdca
endotelová dysfunkcia, na ktorej sa zúèastòujú v�etky známe rizi-
kové faktory aterosklerózy (Zeiher a spol., 1995; Abrams, 1997;
Gibbons, 1997; Selwyn a spol., 1997). V rámci sekundárnej pre-
vencie po prekonaní infarktu myokardu (IM) bude preto prvora-
dou snahou endotelové poruchy ïalej neprehlbova�, ale naopak
sna�i� sa o ich re�titúciu. Prirodzenou súèas�ou je v tomto smere
medikamentózna lieèba, ktorá musí túto po�iadavku spåòa� èo naj-
dôslednej�ie (napríklad pacientom s hypertriacylglycerolémiou
a poruchou glukózovej tolerancie nepodáva� neselektívne betab-
lokátory a diuretiká bez kálium �etriacej zlo�ky).

Modifikácia rizikových faktorov aterosklerózy musí by� èo naj-
dôslednej�ia, neformálna s jasnou osobnou anga�ovanos�ou lekára.

Fajèenie patrí k jednoznaèným rizikovým faktorom (Natio-
nal Cholesterol Education Program, 1993) s mimoriadne inten-

zívnym pôsobením, multifaktoriálne (so 4720 samostatnými che-
mickými látkami) po�kodzujúcimi kardiovaskulárny systém. Oso-
bitne treba upozorni� na zvý�enú sympatikotóniu, hyperkoagulaè-
né pôsobenie, zvy�ovanie krvnej viskozity, bezprostredný toxický
vplyv CO na endotel zvy�ujúci jeho priepustnos�. Fajèenie zni�uje
tvorbu NO (Zeiher a spol., 1995; Node a spol., 1997), zni�uje hla-
dinu HDL-cholesterolu, negatívne ovplyvòuje tvorbu a prenos
energie, významne zvy�uje tvorbu reaktívnych foriem kyslíka. Tzv.
enviromentálne fajèenie je svojím negatívnym pôsobením iden-
tické s fajèením aktívnym. Ve¾mi záva�ný je poznatok, �e nejest-
vuje tzv. �bezpeèná dávka� inhalaèných kancerogénov. Riziko z vy-
fajèenia (aj pasívneho) 1 a 14 cigariet je identické! (Jonas a spol.,
1992). Pri odvykaní od fajèenia treba pacienta jasne motivova�,
upozorni� ho na úskalia odvykania, získa� spoluprácu rodinných
príslu�níkov. Pribli�ne v 30 % vzniká u fajèiara syndróm drogo-
vej závislosti podobný s tzv. tvrdými drogami. Podmieòuje ho blo-
kovanie enzýmu monoaminooxidázy B, odbúravajúceho dopamín
patriaceho k prená�aèom príjemných pocitov v CNS. V týchto
prípadoch mô�u by� nápomocná transdermálna aplikácia nikotínu
náplas�ami. Rozhodujúca je v�ak v�dy sila motivácie. Osobný prí-
klad lekára musí by� samozrejmos�ou. Fajèenie u lekára mo�no
pova�ova� za prejav neprofesionality, konanie, ktoré je v rozpore
s etikou jeho povolania.

Vysoký krvný tlak definovaný 140/90 mmHg a viac, nezá-
visle od veku je záva�ným rizikovým faktorom. Metropolitná �ivot-
ná ois�ovòa u� roku 1960 vyèíslila, �e u 45-roèného mu�a hodno-
ta TK 140/95 mmHg skracuje predpokladanú då�ku �ivota o 6 ro-
kov (Metropolitan Life Insurance Company, 1961). V rámci se-
kundárnej prevencie sa tento negatívny vplyv zvý�eného TK
potencuje. Tesne po prekonaní IM pozorujeme u èasti pacientov,
�e hodnoty dovtedy vysokého TK sa normalizujú. Tento jav v�ak
býva èasto prechodný. Pokia¾ to hemodynamické pomery umo�-
òujú, je optimálne udr�iava� nezávisle od veku ideálne hodnoty
TK 120/80 mmHg (Farquhar a Breitrose, 1994). Je preto v pa-
cientovom záujme, aby si hodnoty TK pravidelne kontroloval.
Najlep�ie je samomeranie. Pri pou�ívaní toho istého tlakomeru,
dôslednom pouèení o správnej technike merania, potrebe opako-
va� meranie, pokia¾ nie sú hodnoty TK stabilizované, a re�pekto-
va� cirkadiánny rytmus sú takto získané hodnoty akceptovate¾né,
navy�e zbavené �fenoménu bieleho plá��a�. V indikovaných prí-
padoch je potrebné holterovské meranie TK poèas 24 hodín. Chý-
banie noèného poklesu hodnôt krvného tlaku patrí k nepriazni-
vým prognostickým ukazovate¾om (O�Brien a spol., 1996). Nie-
ktorým hypertonikom klesá produkcia melatonínu, èím sa len zdô-
razòuje význam pokojného, dostatoène dlhého noèného spánku
a zároveò nevhodnos� noènej práce. Preto�e v mnohých prípadoch
sa za hypertenziou skrýva inzulínová rezistencia, nevyhnutnou zlo�-
kou je redukcia hmotnosti s pravidelnou aeróbnou vytrvalostnou
aktivitou � nie v�ak v ranných hodinách, keï je vy��í výskyt ko-
ronárnych príhod. V aktivite nemajú by� prvky sú�a�ivosti a silo-
vé cviky, ktoré nevhodne zvy�ujú tonus sympatika.

Spomedzi hypotenzív majú prioritu ACE-inhibítory, ktoré
priaznivo ovplyvòujú nielen funkciu myokardu, ale aj cievny en-
dotel, efektívne brániac remodelovaniu cievnej steny priamym tl-
mením sekrécie vazokonstrikèného endotelínu (Smith, 1996; Ber-
man a spol., 1997). Priaznivý úèinok majú aj selektívne B-bloká-
tory tlmiace prestrelenú sympatikotóniu zvy�ujúcu spotrebu kys-
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líka myokardom. Krátkopôsobiace Ca-antagonisty (nifedipín, dil-
tiazem) sa u pacientov po prekonaní IM neodporúèajú pre úèinok
zvy�ujúci mortalitu. Nov�ie sa dokonca predpokladá, �e tlmením
prirodzenej apoptózy (ktorej poslom je kalcium), zvy�ujú zároveò
mortalitu na malígne ochorenia (Epstein, 1997).

Zvý�ená hladina cholesterolu. Ateroskleróza je hlavným pa-
tologickoanatomickým podkladom vzniku IM. Ostatné príèiny �
polycytémia a na jej podklade trombóza, embolizácia do koronár-
nej artérie, anomálny odstup koronárnych artérií, u�ívanie kokaí-
nu a derivátov amfetamínu a nimi navodený vzostup TK a koro-
narospazmus patria k ove¾a menej èastým príèinám. Symptoma-
tická ateroskleróza je mimoriadne zriedkavou, ak je celková hla-
dina cholesterolu pod 3,9 mmol/l. K prvým zmenám vedúcim
k ateroskleróze patrí strata endotelovodependentnej dilatácie ciev-
nej steny po acetylcholíne a sérotoníne. Túto zmenenú reakciu ciev-
nej steny najèastej�ie podmieòuje zvý�ená hladina LDL-choleste-
rolu prenikajúceho a dlh�ie pretrvávajúceho v cievnej stene. Pria-
mo v cievnej stene sa LDL mení na bioaktívnu oxidovanú formu
tlmiacu syntézu NO z arginínu, zároveò urýchlene rozkladajúcu
NO na inaktívne formy, prièom sa vytvárajú ïal�ie reaktívne for-
my kyslíka. Vyèerpávajú sa vnútorné zásoby antioxidantov (vita-
mín E, B-karotén). Pokraèujúca oxidácia LDL vedie ku kovalent-
nej zmene APO-B, zvy�uje sa jeho negatívny náboj, èím klesá
schopnos� viaza� sa na LDL-receptory. Ïal�ím stupòom po�ko-
dzovania bielkovín je ich fragmentácia meniaca antigenicitu APO-
B, následkom je hromadenie monocytov a lokálnych mediátorov
zápalovej reakcie. Takto pozmenený LDL-cholesterol je zvý�ene
vychytávaný makrofágmi meniacimi sa na penové bunky, ktoré sú
základom aterómového plátu. Klinická záva�nos� aterómového
plátu v rozhodujúcej miere závisí od mno�stva cholesterolovej ka�e
v jadre plátu a súèasne fragilite fibróznej vrstvy tvoriacej povrch
plátu a nie od jeho ve¾kosti (Birnbaum a spol., 1997; Yamagishi
a spol., 1997). Takýto aterómový plát je obzvlá�� náchylný k rup-
túre a následnej trombóze vyús�ujúcej do koronárnej príhody.
Zvý�ená hladina cholesterolu, predov�etkým cholesterolu LDL
sprevádza aterosklerózu od jej poèiatku a� po jej najvá�nej�ie ná-
sledky. Navy�e mo�no predpoklada�, �e aj pri tzv. hemodynamic-
ky nezáva�ných aterosklerotických zmenách uvedená dysfunkcia
endotelu mô�e vyústi� a� do obrazu IM. Hypolipidemickou lieè-
bou sa preva�ne nemení ve¾kos� aterosklerotických plátov, ale zlo-
�enie lipidového jadra, èím sa zvy�uje stabilita aterómových plá-
tov, ustupuje dysfunkcia endotelu, obnovuje sa jeho vazodilataèná
schopnos�, významne klesá mortalita (Dujovne, 1997; Gotto, 1997;
Grundy a spol., 1997).

V rámci sekundárnej prevencie sa odporúèa zni�ova� aj tzv.
mierne zvý�ené hodnoty celkového cholesterolu predov�etkým
v�ak LDL-chol pod 2,6 mmol/l a zvy�ova� HDL-chol u mu�ov
nad 1,2 mmol/l a u �ien nad 1,4 mmol/l. K dosiahnutiu tohto cie-
¾a je potrebná diéta, pohybový re�im. Zní�enie hmotnosti, nefaj-
èenie a boj so stresom. Z liekov sú najefektívnej�ie statíny. Dôle-
�itým poznatkom je, �e zni�ovaním hladiny cholesterolu nestúpa
mortalita na hemoragické cievne príhody, nestúpa frekvencia ma-
lígnych ochorení ani suicídií.

Diabetes mellitus je záva�ným rizikovým faktorom ateros-
klerózy. Spoloèným menovate¾om v�etkých typov diabetu je hy-
perglykémia s kaskádou metabolických následkov po�kodzujúcich
cievny endotel (National Cholesterol Education Program, 1993;
Farquhar a spol., 1994). Treba uvies� zvý�enú tvorbu reaktívnych

foriem kyslíka, zní�enie zásob prirodzených antioxidantov, zvý�e-
nie metabolizovania mastných kyselín, zvý�enie hladiny triacyl-
glycerolov, glykáciu sekundárnych amínov, aktiváciu hemokoagu-
laèného potenciálu a podobne. Hlavným cie¾om lieèby diabetu je
v�eobecne docielenie euglykémie. Prevládajúci II. typ diabetu cha-
rakterizuje inzulínová rezistencia s hypertenziou, hyperurikémiou,
hypertriacylglycerolémiou naväzujúcou na òu a abdominálnym
typom obezity, zvyèajne s významným nedostatkom aktívneho
pohybu, ale èasto s fajèením potvrdzuje, �e len kontrola glykémie
a glykozúrie nestaèia. Pri ka�dej príle�itosti treba diabetikovi zdô-
razòova� nenahraditelnos� pohybovej lieèby (Fletcher a spol., 1992;
King a Kriska, 1992), zlep�ujúcej utilizáciu glukózy a zvy�ujúcej
hladinu HDL-cholesterolu. V�dy treba zdôrazòova� prevenciu dia-
betickej nohy správne volenou, pevnou, ale pru�nou, netlaèiacou
obuvou. Pre diabetikov je ideála chôdza vo vode (v bazéne alebo
aj v teèúcej vode), kde riziko otlaèenia nie je a voda ve¾mi efek-
tívne zlep�uje ko�nú cirkuláciu. Håbkou ponorenia sa efektívne
mení stupeò za�a�enia. Vo vode sú zároveò od¾ahèené zhyby, èo
najmä u obéznych býva problémom. Voda nesmie by� chladná,
chlad mô�e vyprovokova� koronarospazmus (Tousoulis a spol.,
1997). Samokontrola glykémie pomocou glukometra mô�e výza-
mnou mierou zvý�i� pacientovo uvedomenie zodpovednosti za
vlastné zdravie. Navy�e u pacienta po prekonaní IM mô�e odhali�
hypoglykemické stavy ako príèinu stenokardií navodených koro-
narospazmom (DeBusk a spol., 1994).

Pohybová aktivita je integrálnou súèas�ou starostlivosti nie-
len o diabetikov, ale o v�etkých pacientov v rámci sekundárnej
prevencie. Patrí k ve¾mi úèinným protistresovým, upokojujúcim
prostriedkom. Ka�dý pacient zaèína s rehabilitáciou v nemocni-
ci. Klinické vy�etrenie urèí prípadné obmedzenia a riziká. V�e-
obecne v�ak platí, �e z pravidelného správne dávkovaného aerób-
neho cvièenia vytrvalostného typu, bez kompetitívnych rysov pro-
fitujú pacienti v ka�dom veku vrátane èakate¾ov na transplantáciu
srdca. Pacient by nemal cvièi� sám. Neodporúèa sa cvièi� v sko-
rých ranných hodinách (vychádzajúc z cirkadiánneho rytmu vý-
skytu koronárnych príhod) (Cohen a spol., 1997), nie tesne po jedle.
Cvièenie má by� relaxujúce v optimistickej atmosfére, v èo naj-
pokojnej�om prostredí. Prvý tý�deò staèí v då�ke 5 min denne.
Då�ka cvièenia sa len postupne predl�uje na 20�60 min. Ak je
cvièenie intenzívnej�ie, nemá sa náhle preru�i�, na záver sa treba
v�dy �vydýcha��. Ideálne je, ak pacient cvièí denne, minimálne 4-
krát tý�denne. Spomedzi jednotlivých druhov aeróbnej aktivity
uprednostòujeme rýchlu chôdzu pred poklusom. Ve¾mi vhodná je
chôdza vo vode. Ak sú zabezpeèené podmienky (rovinatý terén
s vylúèením dopravy), je vhodné bicyklovanie. Plávanie vy�aduje
teplú vodu. Chladná voda provokuje koronarospazmy (Tousoulis
a spol., 1997). Alternatívnym rie�ením je �domáci bicykel�, musí
by� umiestnený v priamo vetranej miestnosti. Výhodou domáce-
ho bicykla je, �e sa pri òom bez rizika úrazu mô�e poèúva� rela-
xaèná hudba, prípadne sledova� primeraný videoprogram. Miera
za�a�enia by nemala nikdy prekroèi� taký stupeò, �e cvièiaci nie je
schopný udr�iava� plynulú konverzáciu. Test rozhovorom spo¾ah-
livo odrá�a aktuálny stupeò za�a�enia bez potreby merania pulzu.
Prevláda názor, �e v rámci sekundárnej prevencie skôr uprednos-
tòujeme ni��í stupeò za�a�enia, asi do 65 % maximálnej aeróbnej
kapacity: 45r=114p, 50r=111p, 55r=107p, 60r=104p, 65r=101p,
70r=98p, 75r=94pulzov. Pacient nikdy nemá prekonáva� subjek-
tívne �a�kosti (slabos�, nevo¾nos�, toèenie hlavy, náhlu dýchaviè-
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nos�, tlak, pálenie, zvieranie na hrudníku alebo v oblasti krku).
Ihneï teba zmierni�, alebo preru�i� zá�a�. Ak �a�kosti napriek tomu
neustupujú, treba ihneï u�i� nitroglycerín. Ak pacient preferuje
tablety pred sprayom, odporúèa sa pred pou�itím zvlhèi� ústnu
dutinu vodou a tabletu nitroglycerínu rozhrýz�. Ak �a�kosti stále
trvajú, po uplynutí 10 min treba u�i� ïal�iu dávku nitroglycerínu.
V prípade, �e �a�kosti trvajú viac ako 20 min, vzniká podozrenie
z novej koronárnej príhody. Odporúèa sa u�i� 200 mg anopyrínu
prípadne s 400 mg vitamínu E (Stephens a spol., 1996; Miwa
a spol., 1996) a privola� lekársku pohotovos�. O svojich subjek-
tívnych �a�kostiach musí v�dy informova� svojho lekára. Infor-
mova� treba aj vtedy, ak: 10 min po ukonèení cvièenia ste e�te
stále zadýchaný, alebo ak pulzová frekvencia 10 min po ukonèení
cvièenia presahuje va�u zvyèajnú hodnotu v pokoji, alebo ak za-
znamenávate nepravidelnosti pulzu. Záva�ným je aj údaj o vyèer-
panosti po ukonèení cvièenia. Bez konzultácie s lekárom sa v ta-
komto prípade neodporúèa v cvièení pokraèova� (Farquhar a Bre-
itrose, 1994; DeBusk, 1996). Za nevhodné cvièenia sa v rámci
sekundárnej prevencie pova�ujú silové izometrické cviky, pri kto-
rých stúpa periférny odpor a stúpa krvný tlak. K takým cvikom
patrí dvíhanie, vzpieranie, tlaèenie a nosenie �a�kých bremien.
Z týchto dôvodov tzv. fitnes centrá zamerané na posilovanie ne-
odporúèame (National Cholesterol Education Program, 1993; Far-
quhar a Breitrose, 1994; National Institute of Health, 1994; De-
Busk, 1996).

Sexuálna aktivita je prirodzenou zlo�kou �ivota, má relaxu-
júci úèinok a z h¾adiska fyzickej i psychickej zá�a�e predstavuje
ve¾mi malé riziko (Farquhar a Breitrose, 1994; DeBusk, 1996).

Napriek tomu niektorí autori odporúèajú preventívne pou�itie
nitroglycerínu. Z tohto sotva 1 % rizika viac ako 90 % v�ak pred-
stavuje extramatrimoniálny styk, pre ktorý je príznaèné väè�ie psy-
chické i fyzické za�a�enie.

Stres, aj keï k jeho charakteristikám patrí �pecifickos� a in-
dividuálnos�, urèité okolnosti sú stresujúcimi pre ka�dého. Samo
ochorenie na infarkt myokardu k takým jednoznaène patrí. Vyra-
ïuje zväè�a náhle z aktívneho �ivota, prechodne niekedy aj natr-
valo mení pracovné plány. V samej pracovnej sfére je to perma-
nentné pracovné pre�a�enie s mno�stvom termínovaných úloh,
s nevyhnutnos�ou noènej práce, frustráciou spánku, aktívneho
odpoèinku, chýbaním dovolenky. Významným negatívom je ve-
domie neschopnosti zvý�ené nároky naèas a úspe�ne zvládnu�.
Rizikom je aj ni��í socioekonomický status, ktorý sa spomedzi
klasických rizík spája najmä s fajèením. Záva�ným zlomom býva
zlyhávanie dovtedy úspe�ného pracovníka (Marmot a spol., 1997),
strata podpory a záujmu spolupracovníkov vyús�ujúca do pocitu
zbytoènosti a nepotrebnosti, upodozrievavosti, predrá�denosti
a hostility medzi spolupracovníkmi (Marmot a spol., 1997). Vy-
vrcholením je prepustenie z práce, alebo predèasné penzionova-
nie. Intenzívne stresujúcimi sú záva�né rodinné problémy � stra-
ta spolupatriènosti, pocitu opory medzi èlenmi rodiny. Úmrtie naj-
bli��ích príbuzných, �ivotného partnera a rozvod. Jedným z naj-
èastej�ích stresujúcich javov súèasnosti je �ivot v osamelosti
a sociálnej izolovanosti (Berkman a spol., 1992). Poznanie stre-
sujúcich momentov v �ivote chorého má ve¾ký význam pre jeho
budúcnos�. Èasto sa dá stresujúcim okolnostiam predís�, alebo ich
zmierni�. I naj�a��ie stresogénne situácie vrátane choroby pomá-
ha zvládnu� kompletná, fungujúca rodina. Jeden z najèastej�ích
problémov � sociálna izolácia sa rie�i naj�a��ie. Vy�aduje spolu-

prácu psychológa, vytváranie náhradných komunít. Èasto sa za-
búda �e jedným najúèinej�ích trankvilizérov je správne volená
a dávkovaná fyzická aktivita.

Zmeny vo vý�ive sú neoddelite¾nou zlo�kou sekundárnej pre-
vencie, bez nich nemo�no dosiahnu� cie¾: zní�enie hladiny hlav-
ného patogéna endotelovej dysfunkcie i vlastnej aterogenézy LDL-
chol pod 2,6 mmol/l. Stravovacie návyky majú zrete¾né charakte-
ristiky stereotypného správania pestovaného od detstva v rodine.
Zmeni� zau�ívaný stereotyp v�ak mo�no ¾ahko, ak vieme zdôvod-
ni� potrebu takej zmeny ako zmeny pre nás potrebnej a u�itoènej.
Napokon zmeny nespoèívajú len v zákazoch a obmedzovaní v�et-
kého, �èo je dobré a chutné�, ale aj v potrebe ve¾a potravinových
zlo�iek prida�, prièom tieto potraviny sú ve¾mi lákavé svojím vzh¾a-
dom, voòou a majú vynikajúcu chu� (Ripsin a spol., 1992; Belliz-
zi a spol., 1994; National Institute of Health, 1994; Christensen
a spol., 1997).

Ktoré druhy potravín treba prida�? Sú to v�etky druhy èerstvé-
ho ovocia, pestovaných prirodzeným spôsobom s dostatkom sl-
neèného svitu, prièom zber sa realizuje v dobre zrelom stave. Mi-
moriadne kvality majú v�etky lesné plody (maliny, jahody, èerni-
ce, jarabina, brusnice, èuèoriedky, trnky, èierna baza, huby), kto-
rých spoloèným menovate¾om je nízky obsah cukru � èím sú
nenahradite¾né pre diabetikov, ale aj pre tých, ktorí potrebujú re-
dukova� hmotnos�. Uvedené lesné plody obsahujú vysoký podiel
solubilnej vlákniny schopnej zni�ova� hladinu cholesterolu, záro-
veò obsahujú vysoké mno�stvo prirodzených antioxidantných vi-
tamínov, fenolických látok a flavonoidov (National Cholesterol
Education Program, 1993; Farquhar a Breitrose, 1994; Demrow
a spol., 1995; DeBusk, 1996; Stephens a spol., 1996; Marmot
a spol., 1997).

Zo záhradných druhov mimoriadne vysoký obsah antioxidan-
tov majú èierne ríbezle, ove¾a menej èervené, vynikajúce sú dobre
zrelé vi�ne, èervené i �lté melóny. Na solubilnú vlákninu sú naj-
viac bohaté slivky, ringloty, marhule, broskyne, jablká, hru�ky,
egre�e a rebarbora. Najlep�ia forma konzervovania je z h¾adiska
solubilnej vlákniny su�enie � pred pou�itím treba su�ené ovocie
namoèi� do vody. Ve¾mi bohatým zdrojom solubilnej vlákniny sú
strukoviny (fazu¾a, bôb, hrach), ktorých spotreba je u nás ve¾mi
nízka a má skôr klesajúcu tendenciu. Dobrým zdrojom solubilnej
vlákniny sú aj zemiaky, rozhoduje spôsob ich prípravy. Najvy��í
obsah solubilnej vlákniny si udr�ia zemiaky upeèené v �upke (v rú-
re alebo v pahrebe), vhodné je varenie zemiakov v �upke horúcou
parou. Pri klasickom varení o�úpaných zemiakov vo vode sa solu-
bilná vláknina vylieva spolu s vodou. Spomedzi obilnín majú dos-
tatok solubilnej vlákniny ovos a jaèmeò, �ia¾ ani jeden druh sa
nepou�íva na výrobu pekárenských výrobkov. K dispozícii máme
len ovsené vloèky a jaèmené krúpy. FDA po 30 rokoch na základe
metaanalýzy definitívne potvrdila úèinok ovsa zni�ujúci hladiny
cholesterolu (Ripsin a spol., 1992). Solubilná vláknina nezni�uje
len hladinu cholesterolu, zároveò spoma¾uje resorpciu glukózy
(podobne ako akarbóza), a tak tlmí postprandiálnu hyperglyké-
miu. Ovsená a jaèmená múka by sa mali sta� podstatným podielom
pekárskych výrobkov urèených na stravovanie diabetikov a pacien-
tov so zvý�enou hladinou cholesterolu. P�enica a ra� ani v celo-
zrnnej forme solubilnú vlákninu neobsahujú, sú zdrojom nesolu-
bilnej vlákniny, ktorá zlep�uje motilitu èrevnej steny, ale bez pod-
statného ovplyvnenia hladiny cholesterolu. Aj zelenina je bohatá
na solubilnú vlákninu, najmä: tekvica, cukina, bakla�ány, brokoli-
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ca, paradajky, cvikla, cibu¾a, cesnak, kapusta, mrkva. Nápoje: naj-
lep�ím nápojom je èerstvá pramenitá, dostatoène tvrdá voda. Mnohí
pijú vody ve¾mi málo, èo spôsobuje ve¾a subjektívnych �a�kostí
(bolesti hlavy zo zahustenia). Denne by sme mali pod¾a klimatic-
kých podmienok mali vypi� aspoò 1�1,5 l vody. Znaèné problé-
my vznikajú z nedostatku pitia vody u pacientov u�ívajúcich ACE-
inhibítory, keï mô�e prudko klesnú� TK a mô�u sa progresívne
zhor�i� renálne funkcie. Tvrdos� vody spôsobuje prítomnos� váp-
nika a horèíka. Tvrdú vodu poznáme jednoducho pod¾a vytvára-
nia vodného kameòa. Vyniká plnou príjemnou, osvie�ujúcou chu-
�ou, výborne hasí smäd. Mäkká voda je výborná na pranie, umý-
vanie a zavla�ovanie pôdy. Pri dotyku s mäkkou vodou (napr. da�-
ïovou, extrémom je destilovaná voda) vzniká dojem, akoby u�
obsahovala mydlo. Chu�ovo je nevýrazná, mdlá, nápoje z nej pri-
pravené (káva) nemajú dobrú chu�. Vo vodovodnej sieti na Sloven-
sku sa podiel mäkkej pitnej vody zvy�uje budovaním vodárenských
nádr�í, ktoré zadr�iavajú preva�ne mäkkú povrchovú vodu. Mine-
rálne vody sa èasto pau�álne kardiakom neodporúèajú pre vysoký
podiel sodíka. V Korytnici prameò Jozef obsahuje 3,70 mg Na/l,
prameò Anton 6,0 mg Na/l. Magnesia od�eleznená minerálna voda
z oblasti Karlových Varov obsahuje 4,3 mg Na/l, minerálna voda
Klá�torná obsahuje 71,1 mg Na/l. Baldovská 138 mg Na/l, kým
v litri kravského mlieka, ktoré sa nezakazuje, býva viac ako 500
mg Na. Alkoholické nápoje sú deklarované, �e v malom mno�-
stve zvy�ujú hladinu HDL-cholesterolu. Paradoxom zostáva, �e
nejestvuje jednoznaèná miera, pomocou ktorej by bolo mo�né
vypoèíta� toto mno�stvo pre urèitého jedinca. V tomto smere boli
pozoruhodné rozdiely v mortalite na kardiovaskulárne ochorenia
medzi Francúzskom (ve¾mi nízke hodnoty) a Írskom (ve¾mi vyso-
ké hodnoty). Kým v Írsku prevláda konzum piva a destilátov, vo
Francúzsku najob¾úbenej�ím nápojom je víno, prièom dominujú
èervené druhy. Analýzou výsledkov sa potvrdilo : vlastným alko-
holom tieto rozdiely nemo�no vysvetli�. Ïal�ím postupom sa po-
darilo overi� aj experimentálne, �e príèinou jestvujúcich rozdielov
sú antioxidanty � fenolické flavonoidy, taníny, antocyaníny a ïal-
�ie látky nachádzajúce sa nielen v èervenom víne, ale aj v mu�te
z èerveného hrozna. Tieto látky aj vitamín E úèinným spôsobom
tlmia agregáciu trombocytov a potencujú úèinok aspirínu (Dem-
row a spol., 1995). Obsah týchto látok je v pive ove¾a men�í, e�te
men�í v bielom víne, v destilátoch chýbajú. WHO jednoznaène
neodporúèa propagáciu pitia alkoholických nápojov pre riziká
po�kodenia zdravia alkoholom (peèeò, pankreas), ako aj mo�ný
potenciálny vznik závislosti od alkoholu. Posledné výskumy po-
tvrdili, �e predov�etkým mladým ¾uïom netreba odporúèa� pitie
èerveného vína, ale úplne staèí mu�t z èerveného hrozna, alebo
��ava z èiernych ríbezlí, èerníc alebo èuèoriedok.

Ktoré druhy potravín treba obmedzi�? Je to predov�etkým tuk
v�etkého druhu. Obzvlá�� je to dôle�ité pre tých, ktorí potrebujú
redukova� hmotnos�. Tuk nezávisle od svojho zlo�enia a pôvodu
(nasýtený, nenasýtený, �ivoèí�ny, rastlinný) je energeticky rovno-
cenný. Z celkového energetického krytia by tuky nemali predsta-
vova� viac ako 30 %. Ktoré druhy tukov sú najmenej vhodné? Hla-
dina cholesterolu v rozhodujúcej miere závisí od jeho syntézy v or-
ganizme, ako aj od jeho prísunu potravou. Hlavným substrátom na
syntézu cholesterolu v organizme sú nasýtené mastné kyseliny.
Nasýtené tuky by mali v rámci sekundárnej prevencie tvori� len 7
% energetického krytia (prísun cholesterolu by mal by� ni��í ako
200 mg/deò) (National Cholesterol Education Program, 1993). Pre

nasýtené tuky je príznaèné, �e majú vy��í poèet atómov vodíka vo
svojej molekule ako tuky nenasýtené. Vonkaj�ím prejavom nasý-
tenosti tuku je, �e má pri izbovej teplote tuhú konzistenciu. Ak
chceme tuk stu�i�, pridávame do jeho molekuly atómy vodíka. Ktoré
tuky sú najviac nasýtené? Zo �ivoèí�nych tukov má najviac nasý-
tených mastných kyselín maslo 62 %, hovädzie mäso 50 %, bara-
nie mäso 47 %, bravèové mäso 40 %, kurèa 30 %, ryby 27 %.
Z rastlinných tukov má najviac nasýtených mastných kyselín ko-
kos 86 %, palmový jadrový tuk 81 %, palmový olej 49 %, olivový
olej 13 % , kukurièný olej 13 %, slneènicový olej 10 %.

Z preh¾adu je zrejmé, �e spomedzi �ivoèí�nych tukov treba
obmedzova� predov�etkým mlieèny tuk, preto preferujeme odtuè-
nené syry, odtuènený tvaroh, odtuènené mlieko. Kyslé mlieène
výrobky s nízkym obsahom tuku vïaka obsahu baktérií mlieène-
ho kvasenia (jogurt) doká�u dokonca hladinu cholesterolu zni�o-
va�. Z ostatných �ivoèí�nych tukov vidie� nevýhodnej�ie zlo�enie
hovädzieho a baranieho tuku v porovnaní s bravèovým a najpriaz-
nivej�ie zlo�enie tuku rýb. Napokon epidemilogické �túdie potvr-
dzujú ve¾mi priaznivé parametre mortality na kardiovaskulárne
ochorenia v krajinách s vysokou spotrebou rýb, najnov�ie aj z h¾a-
diska priaznivého vplyvu na náhlu smr�. Rastlinné tuky predsta-
vujú znaène nehomogénnu skupinu. V �iadnom rastlinnom tuku
nie je síce cholesterol, ale substrátu na jeho syntézu v kokosovom
a palmovom jadrovom tuku je spomedzi v�etkých tukov rekordné
mno�stvo. V súèasnosti sa v rámci tzv. racionálnej vý�ivy mimo-
riadne propagujú stu�ené rastlinné tuky. Stu�ené rastlinné tuky sú
neprirodzené. Najstar�í spôsob stu�ovania je hydrogenácia, keï sa
pri teplote 200 °C a prítomnosti prá�kového niklu ako katalayzá-
tora vháòa do rastlinného oleja vodík. Stu�ovaním sa rastlinné oleje
stávajú nasýtenými, lebo v ich molekule sa zvy�uje poèet atómov
vodíka (Farquhar a Breitrose, 1994; DeBusk, 1996). Vznikajú takto
umelé transizoméry mastných kyselín, ktoré patria k mimoriadne
labilným ve¾mi ¾ahko podliehajúcim oxidácii a sú zdrojom tvorby
vo¾ných kyslíkových radikálov. Navy�e v tukoch pripravených
hydrogenáciou zostávajú stopy prá�kového niklu patriaceho me-
dzi �a�ké kovy. V rámci sekundárnej prevencie je preto úplne opod-
statnené vyhýba� sa aj ïal�iemu zdroju nasýtených mastných ky-
selín, ktorým sú silno stu�ené vysokohydrogenizované margaríny.
Tieto margaríny sa predov�etkým pou�ívajú na vyprá�anie a na
peèenie. Nov�í spôsob výroby stu�ených tukov je zalo�ený na prin-
cípe emulgifikácie najvhodnej�ím rastlinným tukom na uvedený
spôsob stu�ovania je palmový tuk, ktorý sám patrí k vy��ie nasý-
teným. V súèasnosti je deklarovanie zlo�enia, východiskovej su-
roviny, technológie stu�ovania, a napokon východiskového pro-
duktu z h¾adiska nenasýtených a nasýtených mastných kyselín, ako
aj prípadných transizomérov mastných kyselín nedostaèujúce.

Ktoré tuky by sme mali v èo najracionálnej�om mno�stve pou�í-
va�? Spomedzi �ivoèí�nych je to bez konkurencie tuk morských rýb,
resp. morské ryby. Je to zásluha 3-omega kyselín ve¾mi priaznivo vplý-
vajúcich na hemokoagulaèný potenciál a pôsobiacich aj antiarytmic-
ky (Christensen a spol., 1997). Mali by by� na jedálnom lístku mini-
málne 2-krát do tý�dòa (National Cholesterol Education Program,
1993; National Institute of Health, 1994; Flynn, 1997). Medzi rastlin-
nými olejmi jasné prvenstvo patrí olivovému oleju vïaka jeho výni-
moènej stabilite, zná�a dlhé skladovanie, ako aj vysoké teploty bez
toho, aby podliehal oxidácii. V kuchynskej príprave je vhodný za tep-
la i za studena. Je klasickou zlo�kou tzv. diéty Stredozemného mora,
kde je mortalita na srdcovocievne choroby nízka. Dotvára aj u� spo-
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mínaný �Francúzsky paradox.� Slneènicový olej má rekordne nízky
podiel nasýtených mastných kyselín. Tvoria ho preva�ne polynenasý-
tené mastné kyselina, ktoré sú ve¾mi labilné. Najkvalitnej�í je tzv.
panenský slneènicový olej lisovaný za studena. Vhodný je preto vý-
luène len pri príprave studených jedál, alebo u� do hotových pokr-
mov. Pri väè�om mno�stve vïaka svojej labilite mô�e by� zdrojom
tvorby vo¾ných kyslíkových radikálov.

Záverom mô�eme e�te raz zdôrazni� zvý�enie prísunu èer-
stvej zeleniny a ovocia tak, aby boli integrálnou súèas�ou ka�dé-
ho jedla (raòajok, desiatej, obeda, olovrantu, veèere a u diabeti-
kov aj druhej veèere). Celkové mno�stvo èerstvej zeleniny a ovo-
cia by malo by� 500�700 g denne. Pred èasom bola deklarovaná
ako nezávislý rizikový faktor zvý�ená hladina homocysteínu,
neskôr sa zistilo, �e sa spája spolu s deficitom pyridoxalfosfátu,
èo je metabolicky aktívna forma vitamínu B

6
, prièom je známe,

�e metabolizmus pyrodoxínu je úzko prepojený s magnéziom
(Robinson a spol., 1995). Hyperhomocysteinémia dokonca ru�í
ochranný úèinok zvý�enej hladiny protektívneho HDL-choleste-
rolu (Superko, 1997). Dnes vieme, �e hyperhomocysteinémia
súvisí nielen s nízkou hladinou vitamínu B

6
, ale s deficitom ïal-

�ieho vitamínu zo skupiny B kyseliny listovej (Superko, 1997).
Kyselina listová sa pou�ívala v lieèbe makrocytových anémii.
V známej Framinghamskej �túdii sa potvrdil u star�ích aj defi-
cit vitamínu B

12
, aj v tomto prípade sa nena�la ani anémia ani

makrocytóza (Allen a Casterline, 1994). Deficit antioxidatívne
pôsobiacich vitamínov skupiny B je dnes doplnený dôkazmi
o významnom deficite vitamínu E, ktorý je markantný aj z epi-
demiologického h¾adiska (Bellizzi a spol., 1994). Negatívne úèin-
ky deficitu vitamínu E doplòujú práce potvrdzujúce priaznivý
úèinok suplementácie vy��ích dávok tohto vitamínu v experimen-
te i v klinike (Hodis a spol., 1995; Stephens a spol., 1996). Výz-
namnou zlo�kou zdravej vý�ivy sú strukoviny, spomedzi obilnín
ovos a jaèmeò, ako príloha zemiaky, nie v�ak ako zemiakové lu-
pienky a zemiakové hranolky. V tejto forme tvoria základ pod-
nikov tzv. rýchleho obèerstvenia, ktorým sa treba rad�ej vyhnú�,
lebo prakticky ich celý sortiment jedál je zalo�ený na najmenej
vhodnej forme prípravy � na vyprá�aní. Pravidelnou zlo�kou
vý�ivy v rámci sekundárnej prevencie by mali by� zvý�ené dáv-
ky prirodzených antioxidantov napr. vo forme mu�tu z èervené-
ho hrozna, ��avy z èiernych ríbezlí, èerníc, èuèuriedok. V mno-
hých prípadoch je úplne opodstatnené podávanie vy�ích dávok
vitamínu E (400�800 mg/d) spolu s pyridoxínom, magnéziom,
kyselinou listovou, ubichinónom a vitamínom B

1
, B

12
. Z ame-

rických kardiológov u�íva antioxidanty (hlavne vitamín E) 44
%, (aspirín 42 %), ale pacientom ich predpisuje len 37 %. U nás
tento pomer urèite nebude lep�í.*
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