ORIGINALNE CLANKY * ORIGINAL ARTICLES

Vyuzitie kombinovanej humoralnej
a zobrazovacej detekcie nestabilného plaku
pri sekundarnej prevencii

TMIROSLAV MARTINKOVIC, 2PETER PRECINSKY, SPAVOL BLAZICEK
Bratislava, Slovenskd republika

MARTINKOVIC M, PRECINSKY P, BLAZICEK P. Vyuitie kombinovanej humordinej a zobrazovacej detekcie nestabilného plaku pri sekunddrnej prevencii.

Cardiol 2007;16(1):9-14

Pozadie probému: Nestabilny plak md kldcovu dlohu pri rozvoji akdtnych korondrych syndrémov.
Ciel: Pomocou vybraného sérového zdpalového ukazovatela, lipidového spekira a neinvazivnej koronarografie postdit moznosti detekcie nestabilnych

plakov v korondrmom rieCisku a jej vyuzitie pri sekunddrnej prevencii.

Metodika: SUbor tvorilo 107 chorych s rozlicnymi formamiischemickej choroby srdca, ktorych sme podia diagnéz a koronarografickych ndlezov rozdelili
do styroch zékladnych skupin. U vietkych sme vysetrili sérové hladiny hsC-reaktivneho proteinu a lipidové spektrum.

Vysledky: Zistili sme vyrazne vyssi vyskyt makkych nestabilnych plakov a sérovej hladiny hsC-reakfivneho proteinu u pacientov s akatnym korondrnym
syndrémom. Pritomnost mékkych nestabilnych plakov bola signifikantne asociovand so zvydenymi hiadinami C-reaktivneho proteinu a celkového cholesterolu.

Zaver: Kombinovand humordina a zobrazovacia detekcia nestabilného plaku sa javi ako velmi slubnd a vyhodnd moznost rizikovej stratifikdicie pacientov

s manifestnymi formami ischemickej choroby srdca.
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Backgroung: Unstable plaque plays a key role in the development of acute coronary syndromes.

Aim: The objective of this paper is to examine, using a selected serum inflammatory marker and lipid spectrum and non-invasive coronarography, the
possibility of detection of unstable plagues in the coronary bed and this procedure’s use in secondary prevention.

Method: The set consisted of 107 patients with various forms of ischemic heart disease, divided info four basic groups according fo diagnoses and
coronarographic findings. All the patients were tested for the serum levels of hsC-reactive protein and the lipid spectrum.

Results: We detected a substantially higher occurrence of soft unstable plaques and serum level of hsC-reactive protein in patients with acute coronary
syndrome. The presence of soft unstable plaques was significantly associated with increased levels of the C-reactive protein and the fotal level of

cholesterol.

Conclusion: The combination of humoral and MSCT-derived detection of unstable plaque seems to be very promising. This approach reveals the quite
favourable possibility of risk strafification in patients with manifest forms of ischemic heart disease.
Key words: Unstable plague - Noninvasive coronarography - Inflasnmatory marker

Koronarna choroba srdca (KCHS) je hlavnou prici-
nou morbidity a mortality v priemyselnych krajinach.
Cholesterolovy skrining sa sice pouziva ako prostriedok
identifikdcie osob, ktoré maju zvysené riziko rozvoja bu-
dicich korondrnych prihod, ale napriek tomu asi polovi-
ca z 1,3 miliona infarktov myokardu v USA za rok ma
normalnu alebo len fahko zmenend sérovi koncetréciu
cholesterolu a jeho frakcii. Obdobne dalSie tradi¢né zna-
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me rizikové faktory vysvetluji len 60 % akdtnych koro-
narnych prihod (1, 2). Preto je nevyhnutné pokracovat
v odhalovani dalSich rizikovych a predikcnych faktorov,
ktorych normalizécia alebo elimindcia pomoze znizit in-
cidenciu akutnych koronarnych prihod.

Laboratérne a klinické vyskumy ostatnych 20 rokov
dokazuju, ze aterosklerdza nie je jednoduché ochorenie
z lipidovych depozit, ale Ze jej podstatou je nadmerna,
chronickd, zapalova a proliferativna odpoved endotelu
a intimy tepien na rozli¢né podnety (3). V sucasnosti sa
akceptuje multifaktoridlna etioldgia, pricom hlavny
vyznam sa pripisuje endotelovej dysfunkcii, poruche me-
tabolizmu lipidov, tromboze a zapalu.

Patologickoanatomické i angiografické Studie ukazali,
Ze prave tie aterosklerotické 1ézie, ktoré vedud k vzniku
akutneho korondrneho syndromu, sa vyznacuju charak-
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teristikami (typ stendzy, zlozenie plaku), ktoré sa odlisu-
ju od stabilnych 1€zii (4). Niektoré z tychto znakov sved-
¢ia o akutnej aktivacii chronicky prebiehajiceho zapalu
v tychto 1ézidch. Zéapalovy proces je vo vztahu prave s in-
stabilitou aterosklerotického loziska (5, 6).

Ako markery zapalu sa vo svete sledovalo mnoZzstvo
zépalovych medidtorov. Ako najslubnejsia a najdostup-
nejSia sa javi moznost sledovania sérovej hladiny C-reak-
tivneho proteinu (CRP). CRP je dominujtci z proteinov
akutnej fazy, ktoré sa definuju schopnostou zvySenia svo-
jej koncentrécie o 25 % a viac v priebehu prvych sedem
dni po poskodeni tkaniva (7) .

CRP sa prvykrat preukazal uz v roku 1930, ale sku-
tocny ,,come back“ zaziva v sti¢asnosti najma so zistenia-
mi, Ze hodnoty nad 2 - 3 mg/l mozno pokladat za predik-
tivne ukazovatele neskorSich akdtnych korondrnych
prihod u chorych s anginou pektoris a dokonca sa toto
ohrozenie dokézalo aj vo velkych stiboroch zdravych je-
dincov (8). Zistovanie CRP ako markeru zdpalu vyzadu-
je jeho vySetrovanie vysoko citlivou metédou, schopnou
detekovat hladiny v rozpiti 0,1 — 20 mg/1.

Vysledky prospektivnych Stadii zdravych jedincov aj
chorych s ischemickou chorobou srdca poukazuju na vztah
medzi CRP a budicou korondrnou prihodou. Preukézali
sa tesné spojenia medzi zvySenymi hodnotami CRP v
plazme a dysfunkciou endotelu (9, 10).

Hlavnym uskalim hodnotenia zvySenych hodnot
hsCRP je neSpecifickost tohto stanovenia. Jeho zvySené
koncentracie su pritomné nielen pri akiitnych, ale aj chro-
nickych zépaloch a mnohych inych ochoreniach (11).

Najnovsim pokrokom v oblasti zobrazenia srdca je
neinvazivna elektrokardiograficky synchronizovana
angiografia multidetektorovou Spiralovou pocitacovou to-
mografiou (MSCT). Zo Sirokej Skaly mozZnosti vyuZitia
MSCT v neinvazivnej kardioldgii vyuzivame predo-
vSetkym moznost kontrastnej angiografie epikardidlnych
korondrnych ciev (12). Na rozdiel od katetriza¢nej koro-
narografie sa prinej nezobrazuje iba ,lJumenogram®, ale
vizualizuji sa aj zmeny v stene korondrnych artérii, ¢o
umoziuje diferencovat aj morfolégiu plaku (13). Moz-
nost rozliSenia makkych tzv. hordcich plakov, ktoré su
zndme svojou nestabilitou a sklonom k ruptire
s progresiou intralumindlnej stendzy a rozvojom akutne-
ho korondrneho syndromu, je vzhladom na liecebné
ovplyvnenie i progndzu viac ako ddlezita (obrazok 1).

Detekcia a vyhodnotenie mékkych nekalcifikovanych
plakov st jednym z najdolezitejSich prinosov MSCT an-
giografie. Zlozenie 1ézii a zdvaznost stendz sa porovna-
vali s ndlezmi intrakorondrnej ultrasonografie, ktord v
stcasnosti predstavuje zlaty Standard pre in vivo analyzu
morfolégie koronarneho plaku (14, 15). Vysoku senziti-
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Obrazok 1 MSCT koronarogram — 50 % sten6za RCX charakteru
makkého plaku

Figure 1 MSCT coronarogram — 50% stenosis RCX character of soft plaque

MSCT - multidetektorova Spiralova pocitacova tomografia (Muttidetector
spiral computer tomography), RCX — ramus circumflexus

vitu a Specificitu MSCT koronarografie v porovnani so
selektivnou koronarografiou ako referen¢nou metédou
overili viaceré pracoviska (16, 17).

Ciel prace

Cielom prace je pomocou vybraného sérového zi-
palového ukazovatela, lipidového spektra a neinvazivnej
koronarografie posudit moznosti detekcie makkych nesta-
bilnych plakov v koronarnom riecisku na stibore 107 cho-
rych s rozliénymi formami ischemickej choroby srdca, zhod-
notit ich vzajomné stvislosti a predik¢éné vyuZitie pre vznik
akutnych komplikacii ischemickej choroby srdca.

Subor pacientov a metody

N4$ subor tvorilo 107 pacientov s ICHS (ischemické
choroba srdca), z toho 55 pacientov s AKS (akutny koro-
narny syndrém) (51,4 %) a 52 pacientov s diagnézou chro-
nickej ICHS (48,6 %). V stbore bolo 75 muzov (70,1 %)
a 32 zien (29,9 %) s priemernym vekom 65,3 * 1,0 ro-
kov. Esencidlnu arteridlnu hypertenziu mali 78 chori
(72,9 %). Na diabetes mellitus sa liecilo 27 chorych
(25,2 %). Aktivne fajCenie udavalo 15 pacientov (14 %).
Obezitu (BMI nad 30 kg/m*) sme zistili u 24 pacientov
(22,4 %). Strnésti chori (13,1 %) udavali prejavy cereb-
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rovaskuldrnej insuficiencie a siedmi pacienti (6,5 %) mali
diagnostikovanu obliterujicu artérioskler6zu dolnych
koncatin. V skupine s AKS mali 24 pacienti (43,6 %) non-
Q infarkt myokardu, 11 pacienti (20 %) Q-formu infark-
tu myokardu a 20 pacienti (36,4 %) nestabilni anginu
pektoris. Echokardiograficky stanovenu ejekénu frakciu
favej komory (EF) mali 29 pacienti (27,4 %) EF > 55 %,
39 pacienti (36,3 %) EF 45 - 55 %, 28 pacienti (26,1 %)
EF 35-45 % a 11 pacienti (10,2 %) EF < 35%. VicSina
pacientov - 58 (54,2 %) bola vo funkénom Stadiu NYHA
II, 26 pacientov (24,3 %) v NYHA III a 23 pacientov
(21,5 %) vNYHA L

Zacleneni boli len pacienti konzervativne lie¢eni pod-
[a platnych diagnostickych a ¢asovych kritérii — trombo-
Iyzou 27 pacientov (48,9 %) a heparinoterapiou 28 pa-
cientov (51,1 %) kvoli malému poctu invazivnych
intervencii a revaskularizdcii a nerovnakych vstupnych
podmienok a kritérii.

U vSetkych chorych v stibore sme zrealizovali neinva-
zivu koronarografiu (u AKS do 14 dni v rdmci rizikove;
stratifikdcie) osemradovym detektorovym CT pristrojom
s moznostou simultdnneho zberu tdajov zo Styroch vrstiev
pri rotécii 0,5 s - SOMATOM VOLUME ZOOM SIE-
MENS, so zameranim na pritomnost mikkych nestabil-
nych plakov. Ako kritérium pre mikky nestabilny plak sa
stanovila hladina denzity < 50 Hounsfieldovych jednotiek.
Ako hemodynamicky zdvazna sa stanovila sten6za <70 %.
Nalezy hodnotili dvaja nezévisli pozorovatelia.

Podla klinickych priznakov ICHS a koronarografic-
kych nalezov sme subor rozdelili do Styroch podskupin:
a) s chronickou formou ICHS s ndlezmi mékkého ne-

stabilného plaku (NP)

b) s chronickou formou ICHS s nalezmi len kalcifiko-
vanych plakov (AS)

c) s akdtnym korondrnym syndrémom s ndlezmi mék-
kého nestabilného plaku

d) s akutnym korondrnym syndrémom s nalezmi len kal-
cifikovanych plakov

U vSetkych pacientov sme v sére vySetrili reaktant
akutnej fazy hsCRP a lipidové parametre — celkovy cho-
lesterol (TC), jeho frakcie (HDL, LDL) a triacylglyceroly
(TG) metddou ELISA v obdobi zaradenia do siboru
(u AKSyv ¢ase prihody). Referenc¢né hodnoty normy sme
stanovili podla odporicania Slovenskej spolo¢nosti pre
aterosklerézu: TC < 5,0 mmol/l, LDL < 2,5 mmol/l,
HDL > 1,0 mmol/l, TG < 2,0 mmo/l.

Hodnoty hsCRP nad 10 mg/l svedcia o prebiehajticej akut-
nej zapalovej reakcii a k rizikove; stratifikacii sme ich nebrali
do uvahy. Opakovali sme ich dva tyzdne po jej odozneni.

Chori sa v ¢ase vySetrovania neliecili na akitne ani
chronické zapalové ochorenie a nemali zistené nddorové
ochorenie.

Na Statisticka analyzu tdajov sme pouZili program
SPSS 11.5 pre Windows. Udaje sa uvddzaju ako aritme-
ticky priemer * Standardné chyba priemeru. Na porov-
nanie vyskytu znakov v jednotlivych skupinach sa pouzil
chi-kvadrat. Na porovnanie hladin CRP a lipidového spek-
tra sa pouzil Studentov t-test. Pre opakované merania za
Statisticky vyznamny rozdiel sme povazovali hodnotu
p < 0,05.

Vysledky

U chorych sme zistili aspon jeden nekalcifikovany
mékky plak pomocou MSCT koronarografie: u 30 pacien-
tov (28,0 %), s identickym vyskytom medzi muzskou
a Zenskou ¢astou suboru (muZivs Zeny, 28,5 % vs 27,5 %,
p = 0,354). U muzov prevazovali ndlezy extenzivnych
kalcifikatov (> 50 % kalibru cievy, muzi vs zeny, 44 % vs
25 %, p = 0,064) a u zien nalezy hemodynamicky neza-
vaznych stendz (Zeny vs muzi, 50 % vs 39 %, p = 0,277)
(tabulka 1).

Tabulka 1 MSCT koronarografické nalezy
Table 1 MSCT coronarographic findings

Nalez Extenzivny kalcifikit ~ Stenézanad 70 %  Sten6za pod 70 %
(Finding) (Extensive calcification) (Stenosis over 70%) (Stenosis under 70%)
Muzi 33 (44 %) 13 (17 %) 29 (39 %)
(Males)

Zeny 8 (25 %) 8 (25 %) 16 (50 %)
(Females)

Spolu 41 (39 %) 21 (19 %) 45 (42 %)

(Total)

MSCT — multidetektorova Spirdlova pocitacova tomografia (uttidetector spiral
computer tomography)

V podskupine pacientov s chronickou formou ICHS
sme nasli nekalcifikované mékké plaky u 6smich pacien-
tov (15,4 %), v podskupine pacientov s AKS u 22 pacien-
tov (40,0 %). Nasli sme signifikantny rozdiel medzi vy-
skytom nekalcifikovanych mékkych plakov u pacientov
s AKS a chronickou ICHS (p = 0,005). Vzhladom na
hemodynamicku zdvaznost sme Statisticky vyznamny roz-
diel nenasli. V obidvoch skupinich bola vysSia prevalen-
cia nekalcifikovanych plakov, ktoré nesposobovali hemo-
dynamicky zdvaznu stendzu (26,5 % zo 40,0 % NP u AKS
vs 10,2 % z 15,4 % NP u ICHS) (p = 0,024) (tabulka 2).

Pri vstupnom vySetreni sledovanych biochemickych
parametrov sme u pacientov rozdelenych podla diagnozy
nezistili signifikantné rozdiely v sérovych hladinéch lipidov.
V sérovych hodnotach hsCRP bol rozdiel Statisticky zé-
vazny, ICHS vs AKS, p < 0,001 (tabulka 3). Po doplneni
analyzy na vSetky Styri podskupiny sme nasli signifikantny
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Tabulka 2 MSCT koronarografické nalezy zamerané na vyskyt nestabilnych plakov

Table 2 MSCT coronarographic findings and incidence of unstable plaques

Diagnoza Celkovy pocet pacientov Pocet pacientov s nestabilnym plakom Vyskyt nestabilnych plakov
(Diagnosis) (Total number of patients) (Patients with unstable plaque) (Recurrence of unstable plaques)
Celkovo % Stendza < 70 %
(Total) (Stenosis)
AKS @sc) 55 22 40,0 % 26,5 %
ICHS (D) 52 15,4 % 10,2 %

MSCT — multidetektorové Spiralova pocitacova tomografia (vutidetector spiral computer tomography), AKS — akutny korondrny syndrém (4cs - Acute coronary syndrome), ICHS —

ischemicka choroba srdca (HD - Ischaemic heart disease)

Tabulka 3 Hodnoty hsCRP a lipidového spektra pri vstupnom
vySetreni podla diagnozy
Table 3 hsCRP and lipid spectrum values at inicial examination divided according to diagnosis

Cely stbor ¢ group) AKS4cs) ICHS (Hp)
hsCRP 5,53 = 0,57 7,84 + 0,98 3,08 £0,31*
TC 543 0,12 5,56 + 0,17 531 0,16
LDL 3,47 = 0,09 3,53 +£0,13 3,42 + 0,12
HDL 1,12 = 0,03 1,13 +£ 0,04 1,11 £ 0,04
TG 1,93 + 0,09 1,89 = 0,10 1,97 = 0,16

*|CHS vs AKS (Hp vs ACS), p < 0,001, AKS — akutny koronarny syndroém 4cs
— Acute coronary syndrome), ICHS — ischemicka choroba srdca (Hp - ischaemic heart
disease), hSCRP — vysoko senzitivny C-reaktivny protein (High sensitive C-reactive
protein), TG — celkovy cholesterol (Total cholestero), LDL — LDL cholesterol, HDL —
HDL cholesterol, TG — triacylglyceroly (rrigiycerides)

Tabulka 4 Hodnoty hsCRP a lipidového spektra pri vstupnom
vySetreni podla podskupin pacientov

Table 4 hsCRP and lipid spectrum values at inicial examination divided according to patients
subgroups

AKS + AS AKS + NP ICHS + AS ICHS + NP
hsCRP 7,76 + 1,23 795+162 302+034 343+0,78
TC 5,53 £ 0,20 562+030 520017 5,89 %032
LDL 3,54 0,16 350+023 335+014 382+ 0,26
HDL 1,20 = 0,06 1,03+0,04* 1,09=004 120=0,13
TG 1,78 £ 0,13 204+016 191 +017 232+0,57

* AKS + NP vs AKS + AS (acs + npus Acs + As), p < 0,05, AKS — akutny
korondrny syndrém (Acs - Acute coronary syndrome), AS — kalcifikovany plak (carcific
plaque), NP — nestabilny plak (unstable piaque), ICHS — ischemicka choroba srdca
(IHD - Ischaemic heart disease), hSCRP — vysoko senzitivny C-reaktivny protein
(High sensitive C-reactive protein), TG — celkovy cholesterol (fotar cholesterol), LDL —
LDL cholesterol, HDL — HDL cholesterol, TG — triacylglyceroly (Trigiycerides)

rozdiel iba v hladindch HDL cholesterolu u podskupiny
AKS + NP vs AKS + AS, p < 0,05 (tabulka 4).
Porovnanim koronarografickych nalezov s bioche-
mickymi ukazovatelmi sa ukazalo, Ze pritomnost mékkych
nestabilnych plakov je signifikantne asociovand so zvySe-
nymi hladinami CRP a celkového cholesterolu (tabulka 5).

Diskusia

Zlatym Standardom pri diagnostike koronarnej cho-
roby srdca je v sticasnosti invazivna korondrna angiogra-

Tabulka 5 Porovnanie pacientov podla zvySenych hodndét

biochemickych ukazovatelov s MSCT koronarografickym nalezom
Table 5 Comparasion of patients according to elevated biochemical markers with MSCT
coronarographic findings

AS (n = 77) NP (n = 30) P
hsCRP > 2 mg/l 57 (74,0 %) 28 (93,3 %) 0,032
TC > 5 mmol/l 42 (54,5 %) 23 (76,7 %) 0,042 *
LDL > 2,5 mmol/| 68 (88,3 %) 24 (80,0 %) 0,274
HDL < 1,0 mmol/! 30 (39,0 %) 13 (43,3 %) 0,683
6 > 2,0 mmol/| 27 (35,1 %) 15 (50,0 %) 0,166

MSCT — Multidetektorova Spirdlova pocitacova tomografia muttidetector spiral
computer tomography), AS — kalcifikovany plak (Carcific piaque), NP — nestabilny plak
(Unstable plaque), hNSCRP — vysoko senzitivny C-reaktivny protein (High sensitive C-
reactive protein), TG — celkovy cholesterol (fotal cholesterol), LDL — LDL cholesterol,
HDL — HDL cholesterol, TG — triacylglyceroly (Trigiycerides)

fia, ktord je spolahlivou metddou na detekciu signifikant-
nych korondrnych sten6z. Neinvazivna korondrna angio-
grafia s pouzitim pocitacovej tomografie predstavuje laka-
vu alternativu pri diagnostike koronarnej choroby srdca.
Pocetné klinické $tudie ukazali, ze MSCT dovoluje spo-
[ahlivé zobrazenie koronarnych artérii, detekciu koronar-
nych stendz a navyse aj hodnotenie koronérnych ateroskle-
rotickych plakov s moznostou detekcie nekalcifikovanych
mékkych ,,nestabilnych“ plakov (18, 19).

V naSom stibore sme nasli signifikantny rozdiel me-
dzi vyskytom mékkych nestabilnych plakov u pacientov
s AKS a chronickou ICHS (p = 0,005). Pomer vyskytu
bol vyrazne v prospech pacientov s AKS. ZvySeny vyskyt
mikkych nestabilnych plakov u pacientov s akdtnymi for-
mami ICHS potvrdzuji aj publikované udaje o ich rizi-
kovosti prechodu z asymptomatickej formy do klinicky
manifestovanej akutnej korondrnej prihody (20).
U chorych so stabilnymi formami ICHS prevlddali nale-
zy kalcifikovnych 1€zii s rozlicnym rozsahom, ¢o je v sulade
s literdrnymi tdajmi, podla ktorych aterosklerdzu bez
nestabilnych plakov sprevddza stabilnd angina pektoris
(21). U pacientov so stabilnou chronickou ICHS sme za-
chytili mékké nestabilné plaky v Stadiu, kedy sa eSte ne-
stacili manifestovat. Nenasli sme intersexudlnu odliSnost
v ich vyskyte. Za podstatni povazujeme ale skutocnost,
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Ze takmer dve tretiny mékkych nestabilnych plakov ne-
spdsobovalo vyznamnt stendzu, ¢o by v pripade nemoz-
nosti Specifikdcie plaku viedlo k faloSnému zéveru, ze
koronarograficky nélez je nezévazny.

Moznost detekcie makkych nestabilnych plakov zo-
brazovacou technikou pomocou MSCT koronarografie
sme kombinovali s humoralnou moznostou. Privstupnom
vySetreni sledovanych biochemickych parametrov sme
u pacientov rozdelenych podla diagndzy zistili signifikant-
né rozdiely v sérovej hladine hsCRP v prospech AKS
(p < 0,001). Dokézalo sa, Ze len asi 20 % chorych so sta-
bilnou anginou pektoris a rozsiahlym postihnutim koro-
narneho rieciska pri angiografickom vySetreni ma vyznam-
né zvySenie plazmatickych koncentrécii hsCRP. ZvySené
plazmatické koncentracie hsCRP ma oproti tomu najme-
nej 70 % chorych s nestabilnou anginou pektoris, ktori
st zvySenou mierou ohrozeni vznikom akuitneho infark-
tu myokardu alebo nahlou smrfou. Koncentracie hsCRP
teda nie su korelatom anatomického ¢i angiografického
rozsahu poSkodenia tepenného rieciska aterosklerdzou,
ale odrézaji mieru reaktivity zdpalovych infiltratov
v cievnej stene a najma reaktivitu nestabilnych ateroskle-
rotickych plakov (10). V pripade AKS zvy$ené hladiny
hsCRP zavisia od stupnia nekrézy. Aj nase vysledky uka-
zali, Ze pritomnost NP je signifikantne asociovand so zvy-
Senymi hladinami CRP a TC na zaciatku sledovania.

Pri vstupnom rozbore sme nenasli signifikantné roz-
diely v sérovych hladinach lipidov. VacSina pacientov vSak
uz pri randomizécii bola na hypolipidemicke;j liecbe sta-
tinom. Po doplneni analyzy na vSetky Styri podskupiny sme
zistili signifikantny rozdiel iba v hladindch HDL choleste-
rolu u podskupiny AKS + NP vs AKS + AS, p < 0,05.
Z literarnych udajov je zndme, Ze medzi jedincami ohro-
zenymi aterosklerdzou a ich komplikdciami je podskupi-
na, ktord sa vyznacuje normédlnymi alebo dokonca sub-
normalnymi parametrami lipidového spektra. Ak su
v ramci diagnostického skriningu ischemickej choroby
srdca sledované len plazmatické koncentrécie choleste-
rolu, unika tdto podskupina akejkolvek pozornosti
a vzhladom na rozvoj aterosklerdzy a jej komplikdcii sa
mylne povazuje za bezpecnu. Tento diagnosticky omyl,
ktorého dosledky mozu byt pre jedinca fatdlne, moze
napravif sicasné vySetrenie plazmatickych koncentracii
hsCRP (10).

Zaver
Neinvazivnou koronarografiou sme zistili vjznamné

rozdiely vo vyskyte nestabilnych makkych plakov
v korondrnom riecisku medzi pacientmi, ktori boli hos-

pitalizovani s akitnymi korondrnymi syndromami
v porovnani s pacientmi, ktori mali chronicku formu
ICHS. Podla rozsahu stendz boli az dve tretiny nalezov
mikkych plakov hemodynamicky nezdvazné. Prave pre
tato ich ,,nezévaznost” vidime v moznosti ich detekcie
pomocou MSCT koronarografie vyznamny a dostupny
diagnosticky pokrok. Privstupnom vySetreni sledovanych
biochemickych parametrov sme u pacientov rozdelenych
podla diagndzy zistili len signifikantné rozdiely v sérovej
hladine hsCRP v prospech AKS. Pri porovnani korona-
rografickych a laboratérnych nalezov nase vysledky uka-
zali, ze pritomnost makkych plakov je signifikantne aso-
ciovand so zvySenymi hladinami hsCRP a TC.

Kombinovana humorélna a zobrazovacia detekcia
mikkého nestabilného plaku sa javi ako velmi sfubnd a
vyhodnd mozZnost rizikovej stratifikdcie pacientov
s manifestnymi formami ICHS, pri¢om ich kombinacia
ndm umoznila ziskat komplexnejSiu informéciu
o kardiovaskularnej rizikovosti, ako by ndm to poskytla
kazd4 metdda samostatne. Nase zdvery je ale vhodné
potvrdit vo velkych prospektivnych Stadidch.
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