Uvodnik

Akutni koronarni syndrom — (multi)fokalni manifestace

koronarni nemoci

Terminem akutni koronarni syndrom (AKS) oznacujeme
soubor klinickych pfiznakt, které mohou svédcit pro akutni
ischemii myokardu. Nejcastéjsi pri¢inou AKS je aterosklero-
tické postiZeni véncitych tepen a tento stav je spojen se zvyse-
nym rizikem umrti a vznikem infarktu myokardu. Vyznamné
koronarni postiZzeni je tradi¢né€ definovano jako fokalni, he-
modynamicky vyznamné platy, které zplisobuji akutni nebo
chronické zhorSeni koronarniho pritoku. Tyto 1éze jsou v béz-
né praxi identifikovany selektivni koronarografii (SKG). Pfi
AKS je hlavnim cilem SKG odhalit 1ézi odpovédnou za akutni
ischemii - tzv. culprit lesion, a v pfipadé vyznamného zuzeni
(zazeni prisvitu tepny nad 50 %) ji oSetfit pomoci perkutanni
koronarni intervence (PCI) s implantaci koronarniho stentu.
K urceni odpovédné 1éze napomahaji znamky elektrokardio-
grafické, lokalni poruchy kinetiky levé srde¢ni komory a cha-
rakteristicky angiograficky obraz v prislusné koronarni tepné.
V pripadé nalezu dal§iho angiograficky nevyznamného posti-
Zeni obvykle nasleduje jednomésicni dualni protidestiCkova
terapie - kombinace kyseliny acetylosalicylové s ticlopidinem
nebo clopidogrelem, a modifikace znamych rizikovych faktori
ischemické choroby srdec¢ni spolu s dlouhodobym uZivanim
kyseliny acetylosalicylové. To je dnes obvykly a zjednodusSeny
scénafi u nemocného s AKS, ktery prezije akutni fazi.

Goldstein a spolupracovnici uvefejnili v roce 2000 vysledky
své angiografické studie u nemocnych s akutnim infarktem
myokardu (AIM), u kterych nalezli kromé odpovédné 1éze jesté
dalsi, komplexni postiZzeni odpovidajici prasklému platu a to ve
30% pripadd. Vétsina téchto 1ézi byla nalezena v jinych nez in-
farktovych tepnach. Pritomnost viceCetnych komplexnich plata
znamenala vyznamné vysSi riziko recidivy AKS a opakovanych
koronarnich intervenci zejména na neinfarktovych tepnach.
Asakura se spolupracovniky (JACC 2001) provedli u nemoc-
nych jeden mésic po AIM vySetfeni vSech tfi koronarnich tepen
pomoci angioskopie. V akutni fazi bylo misto uzavéru infarktové
tepny identifikovano pomoci SKG s naslednou intervenci. Zlu-
té, tedy vulnerabilni platy nalezli v mist€ odpovédné 1éze v 90 %,
z toho v 81% s rezidualnim trombem. Pfekvapenim byl nalez
dalSich zlutych platti v neinfarktovych tepnach nebo jinych seg-
mentech infarktové tepny. Ten byl popsan v 95 % pripadi s pri-
mérem tfi vulnerabilni platy na koronarni tepnu! Vyskyt trombu
na téchto vzdalenych platech byl pozorovan pouze ve 2 %. Studie
tak odhalila pfitomnost mnohocetnych vulnerabilnich plat
ve vSech tfech hlavnich korondrnich kmenech u nemocnych
s AIM a ukazala, Ze jde o ,,pan-koronarni“ proces s potencialem
recidivy AKS. Dal§im vyznamnym zji§ténim byl fakt, ze drtiva
vétSina zlutych platd (91 %) byla nalezena v mistech, kde byl po-
psan angiograficky normalni nalez. Rioufol se spolupracovniky
(Circulation, 2002) prezentovali podobné vysledky s pouZzitim
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intravaskularniho ultrazvuku. Provedli systematické vysetfeni
koronarnich tepen u nemocnych s prvni manifestaci AKS s ele-
vaci troponinu I, ktefi byli indikovani k PCI. U 70 % nemocnych
nalezli nejméné jeden praskly plat v jiné lokalizaci nez v infarkto-
vé tepné. Tyto dalsi platy odpovidaly v praméru 20% zuZeni a by-
ly méné€ kalcifikované, nez infarktové 1éze. Posledni studii, ktera
vyznamné doplnuje pohled na koronarni nemoc ve smyslu difuz-
niho postiZzeni koronarniho fecisté, je prace kolektivu italskych
autorli pod vedenim slavného Attilia Maseriho (NEJM 2002).
Ta prokazala vyznamny rozdil v aktivaci neutrofilnich leukocyta
v koronarnim feciSti u nemocnych s nestabilni anginou pektoris
a to bez ohledu na lokalizaci odpovédné léze. Autori uzaviraji, Ze
tento nalez rozsahlé a difuzni zanétlivé aktivace v koronarnich
tepnach méni dosavadni pohled na AKS, ktery 1ze vyfesit pouze
mechanickou intervenci.

Tyto poznatky dale rozsifuji nase souc¢asné znalosti o pato-
fyziologii AKS a podporuji hypotézu o koronarni nemoci jako
systémovém procesu s vyznamnym podilem zanétu. Trombus
na jednom z prasklych platl, ktery vede ke klinické manifes-
taci AKS, je za téchto okolnosti pouze vrcholem ledovce.
Nas, dosud pfevazn€ lokalni pohled, se méni na predstavu
difuzniho postiZeni endotelu koronarnich tepen s naslednou
tvorbou mnohocetnych platti . Biologické chovani téchto plat
a mechanizmy zptisobujici akutni komplikaci jsou zatim méné
znamé. Toto difuzni postiZeni bude vyzadovat pravdépodobné
systémovou 1écbu v ¢asnéjsich fazich nemoci. Kromé aplikace
zéasad sekundarni prevence ischemické choroby srdecni s ak-
centaci zmény Zivotniho stylu a diety zatim nevime v jaké fazi
a jakou 1écbu.

Pro¢ nékteré platy maji potencial formovat trombus a jiné
tento potencial ztraceji a hoji se fibrozou? Lze toto odlisSné
chovani detekovat a ovlivnit? Co je spousStécim mechaniz-
mem destabilizace platu? Jakou roli hraje imunologicka
odpoveéd organizmu na zanétlivé zmény v koronarnim recis-
ti? Jde u vSech nemocnych o difuzni proces? Jsou rizikové
faktory destabilizace platu totoZné s rizikovymi faktory
aterosklerozy? Existuje vulnerabilni pacient a co ho pripad-
né charakterizuje? Na tyto otazky a fadu dalSich bude nutné
odpovédet v blizké budoucnosti. Pfes souc¢asné uspéchy 1€cby
nemocnych s AKS je nutné rozvijet jednoduché metody pro
detekci vulnerabilnich plati a snaZit se o jejich stabilizaci
pomoci komplexni terapie. Vzdalenéjsi budoucnosti je ¢asna
identifikace genetickych ukazateld s cilem odhalit individual-
ni odpovédi na rizikové faktory.
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