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Selektivni koronarografie je rutinni vysetfovaci zobrazovaci metodou v diagnostice ischemické choroby srdecni. Ne vzdy, viak ndlezy ziskané pfi
koronarografii odpovidaiji 1iZi symptomu respektive riziku vzniku akutni korondmi léze. Proto jsou uzivany dalsi testy ke strafifikaci rizika ischemické choroby
srdec¢ni. Kromé intravaskuldrniho ultrazvuku, ktery je schopen rozlisit nestabilni pléty, a stanoveni hs-CRP (ukazatel dlouhodobéj§iho rizika korondrmich
prihod), se jako nadéjné jevi nové zobrazovaci techniky jako virtudini histologie, magnetickd rezonance, elastografie, nukledmi scintigrafie, termometrie.
V soucasnosti se intenzivné zkoumaji i zatim rufinné nedostupné nové biochemické markery (metaloproteindzy, solubilni CD40L a dalsi).
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ADAMKOVA R, JANOUSEK S, MANOUSEK J, SPINAR J. Are we able to diagnose and treat unstable atherosclerotic plaque? Cardiol 2007,(16)4:177-183
Selective coronagraphy is nowadays routine examinational method, which itself helps to diagnose coronary heart disease. But results of this examinational
method aren’t in accordance with the symptoms in patients and with the risk of acute coronary syndrome, because of this there is necessary to be used
other examinational methods for the risk stratification. In adition to intravascular ultrasound, which can detect unstable plaque and hs-CRP, which is
indicator of long-term risk of acute coronary event, there are also hopeful some new imaging methods like virtual histology, magnetic resonance,
elastography, nuclear scintigraphy, thermometry. Nowadays are deeply explored some new biochemical markers as metalloproteinases, solubile CD 40
ligand and others, which are not yet used routinely.
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Je zndmo, Ze aZ kolem 20 % pacientl s angindznimi
potiZzemi nemd Zadné vyznamné angiografické znamky po-
stizeni korondrnich cév. U Zen jsou takové vysledky angio-
grafie dokonce az tfikrat castéjsi nez u muzi (1, 2).

61-letd pacientka T. M. s pozitivni rodinou anamné-
zou (bratr zemfel ve 49 letech pfi ergometrickém vySe-
tfenti), 1éCici se s astma bronchiale, hidtovou hernif a hy-
pertenzi od roku 1998, byla pfijata 20. 8. 2002 pro poprvé
v zivoté vzniklé bolesti na hrudi s propagaci mezi lopat-
ky. Stav byl spojen s celkovou slabosti a nevolnosti bez
zvraceni a ndsledné vnimanymi palpitacemi. Jednalo se o
vyrazné obézni nemocnou (108 kg/164 cm) se vstupnim
TK 170/90. Za hospitalizace byla vylou¢ena akutni koro-
narni 1éze [opakované negativni kardiospecifické enzy-
my, elektrokardiograficky (EKG) zédznam bez vyvoje].
Provedené echokardiografické vysetfeni (ECHO) bylo
bez klidové asynergie s ejekeni frakei levé komory (EF
LK) 66 %. Byla pouze shleddna porucha diastolického
plnéni, odpovidajici hypertenzni nemoci. Za hospitaliza-
ce byla pacientka telemetricky monitorovana, nebyly za-
chyceny vyznamné dysrytmie (pouze ojedinélé izolované
komorové extrasystoly (KES) a supraventrikuldrni extra-
systoly (SVES). Vzhledem k nizkému korondrnimu rizi-
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ku (normélni Troponin I) jsme koronarografii neindiko-
vali a pacientku propustili do doméciho oSetfovéani
s ambulantnim terminem zatéZového testu.

Od propusténi se opakovaly prekolapsové stavy spo-
jené s bolestmi na hrudi charakteru paleni za dolnim ster-
nem s propagaci do krku, které se vyskytovaly pfi ndma-
ze. Pri pferuSeni ¢innosti stenokardie mizely, sublingualni
nitrdty neméla a tudiz je nezkouSela, palpitace nebyly.
Proto jesté pred provedenim zitézového testu byla pa-
cientka pfijata 9.9. 2002 (vstupni TK 150/90) k provedeni
koronarografie (SKG), kde byla zjiSténa 30 % stendza
proximélniho ramus interventricularis anterior (RIA) (ob-
razky la a 1b). Ostatni koronérni tepny byly bez stenoz
(obrazek 2), dle ventrikulografie nebyla pfitomna segmen-
tarni porucha kinetiky, EF LK byla 73 % (obrazek 3).
Pacientka byla propusténa s medikaci: kyselina acetylsa-
licylové (ASA), diuretika (hydrochlorotiazid a amilorid),
venotonika, digitalis.

Od propusténi byla zprvu bez potizi. Az v noci z 28.
na 29. 10. 2002 méla asi 1 hodinu trvajici stenokardii (tla-
kova bolest na hrudniku s propagaci do obou hornich
koncetin bez vegetativnich projevit). Dalsi bolesti na hrudi
byly pfi fyzické zatézi vecer 29. 10. 2002, které o kolisavé
intenzité trvaly az do rdna. Pfi pfijeti k rehospitalizaci
pretrvévala vyrazné stenokardie, pocit na omdleni a nau-
zea. Vstupni TK byl 160/95 a na EKG jsme zachytili sinu-
sovy rytmus s tepovou frekvenci 47/min, obraz qr ve svo-
dech V1-3, elevace ST useki (Paardeho viny) V1-4 a ST
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J0-40% stembza RIA

Obrazek 1a 30 - 40 % sten6za RIA
Figure 1a 30 — 40% stenosis of RIA
RIA — ramus interventricularis anterior

30-40% stendza RIA

Obrazek 1b 30 - 40 % stendza RIA
Figure 1b 30 — 40% stenosis of RIA
RIA — ramus interventricularis anterior

deprese ve svodech I, I, V4-6 (obrazek 4). Stav byl
uzavien jako akutni infarkt myokardu (AIM) s elevacemi
ST tseku na EKG anteroseptalné (STEMI AS). Byla pro-
vedena akutni re-SKG s nélezem 99 % proximdln{ trom-

Obrazek 2 ACD
Figure 2 ACD
ACD - arteria coronaria dextra

Obrazek 3 RLVG v diastole

Figure 3 RLVG at diastole

RLVG - retrogradni levostranna ventrikulografie (Retrograde left
ventriculography)

botické stendzy RIA (pfesné v misté piivodné 30 % ste-
nozy) s pritokem TIMI 2 (obrazek 5) (klasifikace reka-
nalizace tzv. TIMI) (tabulka 1), dyskinézy hrotu levé ko-
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Obrazek 4 EKG pfi STEMI AS

Figure 4 ECG in time of STEMI AS

STEMI AS - infarkt myokardu s ST elevacemi anteroseptalné
(Myocardial infarction with ST elevation anteroseptal)

Obrazek 5 99 % tromboticka okluze proximalni RIA
Figure 5 99% thrombotic occlusion of proximal RIA
RIA — ramus interventricularis anterior

mory a akinézy apikalnich 2/3 predni stény levé komory
srdecni s EF LK 44 % (obrazky 6a a 6b). Ad hoc byla
provedena direktni perkutanni korondrni intervence (PCI
RIA) s implantaci ,bare metal“ stentu (kovovy stent)
s naslednym pritokem TIMI 3 (obrazek 7) a preventivné
pro tromboticky charakter 1éze podano ReoPro. Pfi vy-
konu vznikla disekce ramus diagonalis (RD), kterd byla
oSetfena prostou PCI RD. Po provedené primarni PCI
dochazi k mirnému zlepSeni kinetiky predni stény, EF LK
47 %. Za hospitalizace bylo dopInéno ECHO, kde zjiSténa
hypokinesa pfedni stény pfechazejici na hrot levé komo-

Tabulka 1 Klasifikace rekanalizace (TIMI)
Table 1 Classification of recanalization (TIMI)

TIMI O Bez perfaze distalné od uzavéru
(Without perfusion beyond the point of occlusion)

TIMI1 Minimdlni prnik kontrastni latky s perfuzi ¢asti parenchymu
(Minimal transparency of contrast material with perfusion part of parenchyma)

TIMI 2 Céstecna rekanalizace, opacifikace ¢asti fecisté s pomalym tokem
¢i vymyvanim
(Partial perfusion, opacity part of the coronary bed with slow flow or clearance)

TIMI'3  Normalini perfuze (Normal perfusion)

TIMI — The thrombolysis in myocardial infarction

Obrazek 6a RLVG v diastole pfi STEMI AS

Figure 6a RLVG at diastole during STEMI AS

RLVG - retrogradni levostranna ventrikulografie (Retrograde left
ventriculography), STEMI — infarkt myokardu s ST elevacemi
anteroseptalné Myocardial infarction with ST elevation anteroseptal)

ry s EF LK 65 %. U pacientky byl nov¢ diagnostikovan
diabetes mellitus 2. typu (glykémie nala¢no 7,0 mmol/l).
Doporucena 1é¢ba ASA, clopidogrel, fluvastatin, betaxo-
lol, perindopril, hydrochlorotiazid, redukce véhy, dieta,
rehabilitace pro kardiaky. Pacientka byla propusténa do
doméciho oSetfovani.

Diskuse

Jiz od roku 1980 je zndmo, Ze vice jak 85 % akutnich
infarktd myokardu (AIM) vznikd na podkladé trombo-

Cardiol 2007;16(4):177-183 179



Obrazek 6b RLVG v systole pfi STEMI AS

Figure 6b RLVG at systole during STEMI AS

RLVG - retrogradni levostranna ventrikulografie (Retrograde left
ventriculography), STEMI — infarkt myokardu s ST elevacemi
anteroseptélné (Myocardial infarction with ST elevation anteroseptal)

Obrazek 7 Vysledek PPCI RIA s implantaci stentu

Figure 7 Result of PPCI RIA with stent implantation

PPCI — primarni perkutanni koronarni intervence (Primary percutaneous
coronary intervention), RIA — ramus interventricularis anterior

tického uzévéru koronarni tepny (3), obvykle nasedajici
na nestabilni exulcerovany ateroskleroticky plat v misté
puvodné hemodynamicky nevyznamné stendzy koronar-
ni artérie. Trombdza mize vzniknout i pfi zdanlivé in-
taktnim fecisti pfi endotelidlni dysfunkci, protrahovanych
koronarnich spasmech, trombofilnich stavech (kuraci,
abuzus hormont), nebo protrahovanych spasmech koro-
narnich tepen. Zbyvajici podil na vzniku AIM maji em-
bolizace do koronarnich tepen a vaskulitidy (4 - 10).
Uvedena kazuistika ukazuje, Ze SKG zobrazi zazeni
koronérni tepny (stendzu), ale méné vypovida o morfo-
logii a povaze aterosklerotického platu, ktery vlastni ste-
nozujici proces zpusobuje (nizsi senzitivita pro detekci
trombi, disekce nebo ulcerace stény tepny) (11), nefek-
ne nic o moznych spasmech koronérnich tepen, ev. em-
bolizacich. Stendzy povazované za hemodynamicky ne-
vyznamné, nemusi nevyznamné byt (mohou byt vyznamné
pravé svoji nestabilitou). Rozhodujicim faktorem vzniku
akutnich klinickych piihod je slozeni aterosklerotické 1éze,
respektive jeho stabilita, kterou lze ovlivnit podévanim
statind (12). Stabilni ateroskleroticky plat obsahuje vetsi
mnozstvi hladkych svalovych bunék a velké mnozstvi ko-
lagenu ve fibrdozni Cepicee platu, malé lipidové jadro a
malé mnozstvi zdnétlivych bunék (mikrofagy, lymfocyty).
Fibrozni ¢epicka (kryt) je pomérné silnd a neporusena,
tvorend kolagennimi a elastickymi vlakny a hladkou sva-
lovinou, jeji povrch je tuhy. Stabilni platy byvaji platy star-
§1. Z tohoto divodu jsou tedy nutné dal$i vySetfovaci tech-
niky k ziskdni informaci o morfologii a povaze
aterosklerotického platu. Touto metodou se jevi
v soucasnosti metoda IVUS (intravaskularni ultrazvuk —
dvourozmérné prurezové tomografické zobrazeni tepen-
né stény, které poskytuje informace o velikosti lumina
cévy avrstvach stény cévy (11,13 -16), kterd ovSem vzhle-
dem k nizké dostupnosti a casové naro¢nosti neumozinu-
je vySetfovat celé korondrni fecisté touto metodou (12).
Dalsimi zobrazovacimi metodami jsou IVUS elastogra-
fie (hodnoti mechanické vlastnosti ¢asti aterosklerotic-
kého platu) (17 - 19), angioskopie (umoziuje zobrazit
ateroskleroticky plat s vysokou citlivosti — detekce trom-
bli) (20), magneticka rezonance (MRI; nadéjna, ale mala
rozliSovaci schopnost, zajimavéjsi se jevi intravaskularni
technika MRI, ktera vykazuje 80 % shodu s vysledkem
histopatologického vySetfeni pfi analyze tloustky intimy
a presné stanovi velikost platu) (21), techniky nuklearni
scintigrafie (doposud nebyl nalezen vhodny nosi¢ radio-
aktivni latky) (22), termometrie (hodnoti mistni zanétli-
vé procesy v tepenné sténé vyuzitim métenti teploty) (23),
optickd koherentni tomografie (princip zobrazeni je po-
dobny ultrazvuku, ale paprsek infracerveného laserové-
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ho svétla s nizkou koherenci se spiSe neZ na zvuk zaméfi
na tkan, od niZ se odrazi; je vyuZivana v oftalmologii; je
to slibnd zobrazovaci technika k charakterizaci platu (12,
24,25) a dalsi zobrazovaci techniky jako napiiklad virtu-
alni histologie. VétSina z uvedenych zobrazovacich tech-
nik se rutinné v praxi nepouzivd k detekci nestabilniho
aterosklerotického platu, jsou zatim ve stadiu vyzkumu,
jejich spolec¢nou nevyhodou je, Ze se jedna o invazivni vy-
Setreni, kterd zobrazuji ateroskleroticky plat mistné. Jen
zobrazeni vSech aterosklerotickych 1ézi v celém koronar-
nim systému poskytne informace o ,,nestabilité* viech
hlavnich vétvi koronérnich tepen (26). Neni praktické
katetrizovat vSechny korondrni tepny a charakterizovat
vechny léze. Jisté je na misté nutnost jednoduchych, rych-
Iych a nejlépe neinvazivnich vySetfeni, napriklad labora-
tornich, které by ndm dokézaly odliSit stabilni a nestabil-
ni aterosklerotické platy a tyto pak v souladu s vysledky
koronarografickymi oSetfovat ¢i nikoliv. Takovymi se
v posledni dobé jevi biochemické markery nestability pla-
tl1, které ndm neposkytuji cilené informace o mistu 1éze,
avSak jejich zvySené hodnoty jsou pro nds prognosticky
zévaznym ukazatelem rizika vzniku akutni koronarniléze.
Z tohoto pohledu je cenné stanoveni hs-CRP (high-sen-
sitivity CRP), v posledni dobé se uvazuje i o solubilnim
CDA40L (27 - 31), ischemii modifikovany albumin a tzv.
pregnancy-associated plasma proteinu A (PAPP-A) a
zkoumd se i cholin a placentarni ristovy faktor (PIGF)
(32). Vyznamnou roli zde hraje dynamika metalopro-
teindz (33, 34) Zde je intenzivni pozornost vénovana sle-
dovéani plazmatickych koncentraci metaloproteindz, je-
jich inhibitort a peptidl prokolagenu (35).

OvSem problém je mnohem slozitéjsi, totiz markery
zénétu a snad 1 dalsi markery nestability platt jsou Casto
a bézné pozorovanymi prvky v celém korondrnim systé-
mu a i v dalSich tepnéch (36). A tak, i kdyz v budoucnu
mohou katetriza¢ni techniky zobrazovani umoznit stano-
veni stupné nestability jednotlivych 1ézi, mohou byt
z hlediska prognostiky klinickych pfihod nepouZitelné
(12). Odebirani krevnich vzorki a stanovovani systémo-
vych markert, které jsou povazovany za nihradni hod-
nocené parametry nestability platu, je méné invazivni (37
—39). Systémové urceny marker Ize povaZovat za nahradni
hodnoceny parametr stability aterosklerotickych plati
v celém krevnim obéhu. Rozvoj klinické prihody je pak
pouhou souhrou nédhod: ¢im vice je v koronarni cirkulaci
pfitomno nestabilnich 1€zi, tim vice pldta se mize desta-
bilizovat s naslednym trombotickym uzavérem lumen
(12).

Pokud tedy pfi SKG nenalezneme vyznamnéjsi ko-
rondrni stendzy ani znamky nestability, méli bychom zva-
Zit provedeni vySetfeni biochemickych markert nestabi-

lity, a to zvlasté u pacientd s rizikovymi faktory nebo s
vyrazné pozitivni rodinnou anamnézou. Pfi negativnim
laboratornim vysledku je déle vhodné zvazit provedeni
provokacnich testti spasmli korondrnich tepen.

Nabizi se otdzka jak terapeuticky zasahnout v piipadé
zjisténi primych nebo nepfimych znamek nestability plé-
tu (respektive plat). Kromé oSetfeni kritickych stendz
akutni intervenci, (kterd ale neni zarukou jejich nésled-
né stability) jiz v pfipadé méné vyznamnych nebo mno-
hocetnych nestabilnich stendz nemiizeme ocekéavat zasad-
ni feSeni intervenénimi metodami. Od studie PURSUIT
(40) je znamy piiznivy efekt aplikace glykoproteinovych
inhibitorti trombocytt IIb/I1Ia, pfedeviim v akutni fazi
bezprostiedné hrozici koronarni pithody. Déle zde v sou-
Casnosti pfipadd v Gvahu stabilizace platl vysokymi dav-
kami statinti a to jiz od Casné faze (41) a komplexni dlou-
hodoba antitromboticka 1é¢ba kyselinou acetylsalicylovou
a clopidogrelem (42). V soucasnosti se intenzivné zkou-
m4, zda nebude pfinosem podavani inhibitorti metalo-
proteindz (27, 43 - 46).

Z uvedeného vyplyva, Ze koronarografie je vynikajici
a zcela nezastupitelnd diagnostickd zobrazovaci metoda,
avSak nélez nevyznamnych aterosklerotickych zmén nebo
zdanlivé i zcela normélniho korondrniho fecisté nevylu-
¢uje riziko vzniku akutni korondrni piihody, zvlasté u
symptomatickych nemocnych. I kdyz v souCasnosti se otaz-
kam nestability platu nevénuje zcela odpovidajici pozor-
nost, bude to zcela jisté v budoucnosti cesta k zlepSeni
progndzy a prevenci akutnich korondrnich ptihod.
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