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Kardiovaskularni choroby a mezi nimi ischemicka choroba srdeéni patfi na ¢elni mista morbidity a mortality. Ve spole¢nostech
zépadniho typu je jisté prvotni pfi¢inou postizeni véncitych tepen ateroskler6za. Neméli bychom ale zapominat na méné ¢astd
onemocnéni, kterd véncité tepny mohou postihovat také. Jedna se o celou skalu rznych onemocnéni. Patfi mezi né vrozené
anomalie véncitych tepen, spontanni disekce (Casto spojené s fibromuskularni dysplazii), svalové mustky a rdizna systémova
zanétlivd onemocnéni, kterd mohou rdznym zptsobem postihovat véncité tepny. Diagnostika se opird predevsim o zobrazovaci
metody. Lécba zavisi na daném onemocnéni, a i kdyz nékteré choroby mohou imitovat aterosklerotické postizeni, vysledky béz-
nych postupl mohou byt méné uspokojivé, nebo dokonce nevhodné.

Klicova slova: ICHS, véncité tepny, anomalie odstupu véncité tepny, svalovy mustek, fibromuskularni dysplazie, systémova za-
nétliva onemocnéni, vaskulitida.

Nonatherosclerotic coronary artery diseases

Cardiovascular diseases including ischaemic heart disease account for major morbidity and mortality. In western societ-
ies, atherosclerosis is certainly the leading cause of coronary artery disease. However, some less frequent diseases that
can also affect the coronary arteries should not be neglected either. This involves a wide range of various diseases. They
include congenital coronary artery anomalies, spontaneous dissections (often associated with fibromuscular dysplasia),
myocardial bridging, and various systemic inflammatory diseases that can affect the coronary arteries in different ways.
The diagnosis is mainly based on imaging studies. The treatment depends on the particular disease, and even though
some conditions may mimic atherosclerotic disease, the outcomes of standard procedures may be less satisfactory, or
even inadequate.

Key words: IHD, coronary arteries, anomalous origin of coronary artery, myocardial bridging, fibromuscular dysplasia, systemic
inflammatory diseases, vasculitis.

Uvod

Ischemicka choroba srdecni (ICHS) stoji
na Celnich mistech morbidity a mortali-
ty v modernich spole¢nostech zdpadniho
typu (1, 2). Zde ma také vysokou preva-
lenci a incidenci. | kdyz je v drtivé vétsiné
podkladem ICHS aterosklerdza, setkdvame
se, byt v mensim poctu pfipadd, i s jinymi
pricinami. Omezeni pritoku krve ve vénci-
tych tepnéch, které je patofyziologickou
podstatou ICHS, mize byt zplsobeno ce-

lou fadou onemocnéni mimo aterosklerézu
(tabulka 1).

Diferencidlni diagnostika neaterosklerotic-
kych korondrnich onemocneént je dlleZita pro
jejich odlisnou progndzu a pristup k lé¢bé.

Manifestace téchto onemocnéni je rdzna.
Mohou se klinicky projevit shodné jako one-
mocnéni zplsobena aterosklerézou, nejcastéji
jako syndrom anginy pectoris (AP), jako akutni
korondrni syndrom (AKS) nebo jako ndhla sr-
decni smrt (NSS).

Nahla srdecni smrt
a neateroskeroticka postizeni
véncitych tepen

Problematice nahlé srdecni smrti se v po-
slednich letech vénuje zna¢na pozornost, kterd
vede ke koncentraci a specializaci péce o tyto
nemocné a zlepsuje jejich Sance na preZiti s dob-
rym neurologickym vysledkem (3).

Pfevézna ¢ast ndhlych mimonemocnicnich
srdecnich zastav (OHCA, out of hospital cardiac
arrest) je zpsobena ICHS (4). Z toho také prament
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Tab. 1. Neaterosklerotické priciny obstrukce véncitych tepen

B Vrozené anomadlie
B Aneuryzmata véncitych tepen
|

B Disekce véncité tepny (spontanni, traumaticka)
B Embolizace

B Fistula

B Tumordzni ¢i jiné hmoty zplsobujici komprese
B |atrogenni postizeni

B Vasospazmus

B Svalové mistky

|

Arteritis, vaskulitis: Takayasuova arteritis, sy Churg Straussové, obrovskobunécnd arteritida, polyarteritis
nodosa, Takayasuova choroba, revmatoidni artritida, systémovy lupus erytematodes, lues

IntimalIni fibréznf proliferace (po transplantaci, fibromuskularni dysplazie)

Tab. 2. Schwarzova klasifikace svalovych mastka

Typ | Definice Objektivni znamky | Lécba
ischemie
A Né&hodny nélez pfi angiografii - Bez specifické lécby
B Ischemie detekovana pfi zatéZzovém testu + BB ev. CaEB
Vliv na korondrni hemodynamiku (FFR * CFR) +/- BB ev. CaEB a/nebo
revaskularizace

Podle (11, 7, 10) FFR - frak¢ni pratokovd rezerva (pozn.: u svalovych mustkd je k provokaci tlakového gradientu spi-
Se nez adenosin doporucovdn dobutamin); CFR — korondrni rezerva stanovend pomoci intrakorondrniho dopple-
rovského meéreni: BB — betablokdtor; CaEB — blokdtor kalciového kandlu

Tab. 3. Spontdnni disekce véncité tepny; predisponujici arteriopatie a vyvoldvajici faktory

B Predisponujici arteriopatie
= Ateroskleréza
= Neaterosklerotické postizeni
« Fibromuskuldrni dysplazie

artritis, celiakie
+ Koronarnf spazmus
- Idiopatické
B Vyvolavajici faktory

= Intenzivni emocdni stres
= Porod

= Rekreacni drogy (kokain, amfetaminy)

+ Gravidita: antepartum, postpartum, v anamnémze mnohocetna téhotenstvi

+ Onemocnéni pojivové tkané: Marfantv syndrom, Loeys—Dietzlv syndrom, Ehler Danlosdv syndrom,
cystickd mediaIni nekroza, deficience a-1 antitrypsinu, polycystické ledviny

+ Systémové zanétlivd onemocnént: SLE, IBD, polyarteritis nodosa, sarkoidéza, Churg-Strausstv
syndrom, Wegenerova granulomatoéza, revmatoidnf artritida, Kawasakiho nemoc, obrovskobunééna

+ Hormondlni terapie: hormonaini kontraceptiva, estrogen, progesterone, 3-HCG, testosteron

= Intenzivni fyzickd ndmaha (izometrickd i aerobni)

= Intenzivni z4téz charakteru Valsalva manévru (zvraceni, kasel, obtize pfi vyprazdnovani)

= Vysokodédvkovana hormonalni therapie (3-HCG)

tendence k provadéni akutni selektivni korona-
rografie (SKG) u vétsiny (v nékterych centrech
u vsech) pacientl pfijimanych pro OHCA do
Center pro nemocné po srdecni zastaveé (Cardiac
Arrest Center). U ¢asti téchto pacientd, zejména
miladsich, neni viak pficina primarni ischemie
vedouci k OHCA ateroskleréza, ale je zpUsobena
neaterosklerotickym postiZzenim véncitych tepen.
Ve své praci Hillové a Shepherdova (5) analyzo-
valy retrospektivné 1647 pitevnich nélezl z let
1994-2008 u pacientd referovanych k sekci pro
NSS. U 50 (3 %) pripadd byla NSS spojena s nea-
terosklerotickym postizenim véncitych tepen.
Z toho 24 (48 %) pacientl mélo anomalii vénci-
tych tepen @nomalini odstup, neaterosklerotickou
ostidInf stendzu, atresii nebo svalovy mastek). Ze
13 pacientd, kteff mélianomalni odstup a pribéh

vencité tepny, mélo interarterialni pribéh celkem
11 pacientd (interarteridlnf pribéh je anatomicka
situace, kdy anomélné odstupuijici véncita tepna
probihd mezi plicnici a aortou; mize zde doché-
zet ke kompresi véncité tepny). V celém souboru
pacientd s anomdlif véncité tepny se jednalo pre-
vézné o mladé muze (pomér M:Z, 19:5) se stfed-
nim vekem 28 let. Z dalsich pficin NSS nasledovala
akutni disekce véncité tepny (8 pifpadd, M:Z, 3:5),
vaskulitida (6 pipadd, M:Z, 3:3) a ponékud vagné
definovana skupina s koronarnim spazmem (6
pifpadd, M:Z, 3:3). Fibromuskularni dysplazie
(FMD) byla identifikovana jako pficina NSS u dvou
pacientd. Obé byly Zeny se stfednim vékem 21 let.

Autofi prace uvadéji, ze ¢ast pacientll ma
pred NSS pfiznaky (bolesti na hrudi, palpitace,
synkopu) jiz v anamnéze. Dalsi dllezitou infor-
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macf je, Ze 24 % pacientl zemfielo v souvislosti
s fyzickou ndmahou. Nékteré prace nachazely
v souboru mladych pacientl (<35 let) s NSS
vy$si vyskyt svalovych mUstkd (6).

Prestoze pficina NSS a OHCA je prevazné
ICHS na podkladé aterosklerotického postizen{
vencitych tepen, u mladsi populace pod 35 let
nesmime zapominat na ostatni diferencialné
diagnostické moznosti. Je také ddlezité neba-
gatelizovat pfipadné pfiznaky u mladych, které
mohou byt zplsobeny potencidlné prognostic-
ky zavaznym onemocnénim nebo vyvojovou

anomalii.

Svalovy mustek

Svalovy mUstek neboli intramyokardialn{
prabéh epikardidlni véncité tepny je pfi koro-
narnich angiografiich popisovéan v 0,5-12 %.
Podle patologickych studii a praci vyuzivajicich
jiné zobrazovaci metody (napt. CT angiografii)
je vyskyt podstatné vyssi: udava se ve velkém
rozmezi 5-86% (7). Je také ne zcela zndmym
faktem, ze pravé véncita tepna (ACD) a ramus
circumlfexus (RCX) byvaji postizené stejné casto
jako ramus interventricularis anterior (RIA). Vy3si
prevalence svalovych mustkd byva u pacientd
s hypertrofickou kardiomyopati.

Vliv svalovych mUstkd na pratok ve vénci-
tych tepndch nenf zcela dobfe a jednoznacné
prozkoumdn. Priitok ve korondrni tepné se rea-
lizuje pfevazné v diastole, zatimco systola se na
celkovém pritoku podiliv 15-229% (7, 8). Svalovy
mUstek mdze pfesto vyznamné ovliviovat ko-
rondrn{ hemodynamiku v zavislosti na rozsahu
postizeni, srde¢ni frekvenci, stavu kontraktility
myokardu a dalsich faktorech. Korondrni hemo-
dynamiku mdézeme hodnotit pomocf réiznych
metod, kromé vlastni angiografie, napfiklad FFR
(frakeni pritokové rezerva) a CFR (koronarni re-
zerva). FFR, kterd je dnes suverénni metodou
k posouzeni pritoku véncitou tepnou, mize pfi
pouziti adenosinu podcenovat vyznam svalovych
mUstkd. Naopak pfi pouziti dobutaminu zvysenf
kontraktility, srde¢ni frekvence a spotieby kysliku
mUze demaskovat ischemii (resp. omezeni prd-
toku) (9, 10). Svalové mdstky, které nejsou zfejmé
z angiografie, je mozno diagnostikovat pomoci
intravaskuldrniho ultrazvuku (IVUS) nebo CT koro-
narni angiografie (CTAG). Vétsina svalovych mlst-
ki je zfejmé klinicky nevyznamnd. Mohou ale
byt spojeny s celou fadou klinickych syndromd
od ndmahové anginy pectoris, AKS, koronarnich
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Obr. 1. IVUS obraz disekce véncité tepny; sonda je
ve falesném lumen, pravé lumen je komprimovdno

Archiv autora

Obr. 2. Difuzné postizeny RIA u pacientky se spon-
tdnni disekci vencité tepny

Angiograficky ndlez difuzné postizeného RIA typicky pro
obraz spontdnni disekce véncité tepny (Archiv autora)
spazmu, nédmahou vyvolanych arytmif, pfechod-
nou dysfunkci levé komory, synkopou a NSS (10).
Lécba nenfjednoducha ani jednoznacné a in-
dikace lécebnych modalit se pfekryvaji. K uréeni
terapie pomaha Schwarzova klasifikace (tabulka
2). Asymptomati¢ti pacienti nevyzaduji Ié¢bu
(resp. Ize zvazit ASA, protoze v patofyziologii se
nékdy zvazuje endotelidlni dysfunkce), u symp-
tomatickych pacientd je jako lé¢ba prvni volby
indikovéna farmakoterapie. V prvni fadé jsou in-
dikovéany betablokatory (BB), které maji prodlouzit
diastolicky pratok a tak omezit ischemicky dopad
myokardidlniho mUstku. Na ischemii se mohou
podilet i spazmy, Ize proto indikovat kalciové blo-
kdtory (v kombinaci s BB nebo v monoterapii).
Nitrdtlm bychom se spise méli vyhnout, protoze
mohou primédrné zvysenym pritokem a zvyse-
nou kontraktilitou obtize agravovat. U pacientd,
kteff neodpovidaji na farmakoterapii, je ke zvazeni
revaskularizace (11). Mezi autory nenf jasnd sho-
da, zda je primarné indikovana PCl nebo CABG.
V pfipadé PCl nejsou dostupné Udaje, jaké stenty
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jsou pro pacienty se svalovymi mastky vhodné.
Viysledky PCl ve svalovych muUstcich jsou vsak
horsi, nez oSetfen( aterosklerotickych Iézi. Jsou
popisovany, byt vétsinou ve velmi malych sériich
perforace pfi zaveden, fraktury strat(, trombdzy
a cetnéjsi opakované revaskularizace cilové tepny
(10,12).

Spontanni disekce véncité
tepny (SCAD - Spontaneous
Coronary Artery Dissection)

Literarni zdroje uvadi vyskyt spontanni di-
sekce véncité tepny jako pficinu AKS v 0,07-3,5%
(13), u zen ve stfednim véku vsak az ve 25% (14).
Etiologie SCAD nenf zcela zndma a koexistujicl
arteriopatie, které mohou byt v pficinném vzta-
hu se vznikem SCAD, mohou byt réizné (tabulka
3): prevazuje fibromuskularni dysplazie (FMD)
a postiZzeny jsou zejména Zeny bélosky ve véku
okolo 45-50 let. Rtzné literarni zdroje udavaji
pomér zen v postizené populaci nad 90% (15)
(16, 17, 18). FMD je onemocnéni, které postihuje
prevazné tepny stifedniho kalibru zvlasté v re-
nalnim a cerebrovaskularnim povodi (vnitfni
karotidy) (18). Asociované rizikové faktory jsou
koufenf, zenské pohlavi, vék a hypertenze.V celé
fadé pfipadovych studif je popisovano posti-
Zeni stfedné velkych az velkych arterif vcetné
véncitych, plicnich tepen a aorty. U asi ¢tvrtiny
pacientl je postizeno vice oblasti soucasné.
Etiologii onemocnéni nezndme; jedna se o nea-
terosklerotické nezanétlivé onemocnéni, které
ve vétsing pripadl postihuje medii stfedné vel-
kych tepen. Prevalenci onemocnéni miZzeme
pouze odhadovat. V populaci darcl ledvinnych
Stépl byla zjisténa FMD asi u 3,5% (18). Mezi
klinické projevy patfi hypertenze, bolesti hlavy,
tinnitus, zavraté a bolesti na hrudi. Pfi fyzikalnim
vysetfeni mizeme nalézt Selest nad karotidami
nebo v epigastriu, postizeni hlavovych nervid
a HornerQv syndrom. Pfestoze jsou véncité tep-
ny postizeny v malém procentu, jsou klinické
projevy zdvazné, onemocnéni se témef vzdy
manifestuje jako AKS (16). Pokud angiograficky
obraz pfi SKG nenf zcela typicky, Ize diagnézu
podpofit provedenim optické koherentni tomo-
grafie (OCT) nebo intravaskularnim ultrazvukem
(IVUS) (obrazky 1 a 2). Zminénd vysetfeni po-
mohou odlisit obraz disekce ¢i intramurainiho
hematomu od aterosklerotické Iéze.

Ze soucasného pohledu pfistupujeme
k FMD jako k onemocnéni s multifaktorialni
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etiologif, na némz se podileji rznou mérou
genetické, environmentaini a pohlavni resp.
hormonalni faktory.

Terapie spontanni disekce véncité tepny je
svizelnd. Vétsina spontannich disekci véncité
tepny méa tendenci ke spontdnnimu hojent.
Naopak pokusy o revaskularizaci nebyvaji Uspés-
né. V praci Jackeline Saw (15) bylo popisovéno
168 pacient( se stfednim vékem 52 (+9) let, 92 %
byly zeny. Klinickd manifestace byla ve 100%
AKS z toho 44 % AKS s ST elevacemi. Vétsina
(134) pacientq, resp. pacientek, byla inicidlné
|é¢ena konzervativné. Pro rekurenci sympto-
mU podstoupili tfi pacienti revaskularizaci, je-
den CABG a dva netspésnou PCl. 28 pacient(
bylo primarné Iéceno PCl, dalsich 5 pacientd
podstoupilo PCl pro neudspésnou trombolyzu.
Vysledky u PCl jsou podstatné horsi, nez je zvy-
kem u pacient( s aterosklerotickym postizenim.
Z uvedenych 33 nemocnych s PCl bylo ¢aste¢né
nebo zcela Uspésnych pouze 27% resp. 36 %.
U 57% doslo k periprocedurdlni extenzi disek-
ce (u3/21 na kmen levé véncité tepny). Pouze
30% intervenovanych mélo trvale ispéSnou PCl.
Komplikace pfi PCl zahrnuji extenzi disekce se
zhorsenim prltoku, disekci kmene levé véncité
tepny katétrem, nedspésnou sondaz pravého
lumen vodicem. Obdobné vysledky ve své praci
popisuje i Tweetova (17). Problematickd mUze
byt i pozdni malapozice stentu po resorbci he-
matomu (13). Zajimavy pfistup s primarné kon-
zervativnim postupem a odlozenou PCl referuje
Bis a spol. v (19).

Vzhledem k ¢astym suboptimalnim vysled-
klm PCl, které je zatizeno velkym mnozstvim
komplikacf, je doporu¢ovanym feSenim konzer-
vativni postup, ktery ma dobré vysledky a ma
stejny pocet naslednych revaskularizaci cilo-
vé tepny jako primarni intervence (obrézek 3).
Spontanni disekce véncitych tepen jsou du-
sledkem predisponuijicich arteriopatif, z nichz
dominuje FMD. Podle vétsiny praci maji obecné
tendenci ke spontannimu hojent, ale je zde téz
pfitomny sklon k rekurencim (20, 15, 17). Zd4 se,
ze ponékud odlisné vlastnosti ma peripartal-
ni spontanni disekce: je zde popisovana nizsi
tendence ke spontdnnimu hojeni a zvysena
frekvence intervenci, které je zfejmé vhodné
indikovat ¢asté&ji. Jedna se o jinou skupinu paci-
entd (s niz$im vékem, specifickym hormonalnim
stavem, pfitomnosti provokujicich faktord bé-
hem porodu) a vyskyt FMD zde bude niz3f (13).
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Obr. 3. Schéma lécebného pristupu k pacientim se spontdnni disekci véncité tepny (SCAD)
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Traumaticka disekce véncité
tepny

Traumaticka disekce véncité tepny je popi-
sovéana v celé fadé pripadovych studii. Je spo-
jena nejcastéji s tupym traumatem hrudniku
z nejrliznéjsich pficin. V popfedi stoji autone-
hody a sportovni Urazy u Upolovych ¢i jinych
kontaktnich sportd (hokej, basketbal). Disekce
se mUze manifestovat se zna¢nym casovym
odstupem (21).

Anomalni odstup véncité tepny

Anomadlni odstup véncité tepny (AOVT) je
spojen se zvysenym vyskytem NSS, zejména
u mladych lidf a pfedevsim u aktivnich spor-
tovcl (22, 23, 24, 25, 26). Prevalence AOVT se
odhaduje na 5-6%. Castgji se vyskytuje u kom-
plexnich vrozenych srde¢nich vad (Fallotova te-
tralogie, transpozice velkych arterif atd.). Zavazné
formy korondrnich anomalif, které zahrnuijf ze-
jména anomalnf odstup véncité tepny z opac-
ného, respektive nespravného Valsalvovského
sinu s interarterialnim prabéhem atypicky odstu-
pujici arterie, se vyskytuji vyrazné méné casto.

Jejich prevalence se v rdznych studii odhaduje
do 0,7 % (Castéjsi je anomalni odstup pravé vén-
¢ité tepny) (22, 23).

I kdyz ¢asto byva prvnim priznakem NSS,
nékdy se objevuji pfiznaky — synkopa, zavra-
té, bolesti na hrudi. BohuZel jsou tyto pfiznaky
nespecifické a mohou se téz vyskytovat u ji-
nych onemocnéni. Pro prikaz a diagnostiku
anomalif véncitych tepen Ize pouzit celou fadu
vysetiovacich metod - koronarni angiografii, CT
angiografii, echokardiografii (zejména u jedincl
do pfiblizné 14. roku Zivota). Dle Angeliniho se
jevi jako slibnd metoda s vysokou senzitivitou
i specificitou MRI. M0ze byt vhodna i pro scree-
ning rizikové populace (22).

Zanétliva onemocnéni

PostiZzeni srdce je u primarnich systémovych
vaskulitid ¢asté a je povazovano za negativni
prognosticky faktor a je signifikantni pficinou
mortality. Srdce a véncité tepny jsou postizeny
nejenom vlastnim onemocnénim, ale i vedlej-
$imi ucinky lécby, pfedevsim kortikoidy. Ty hraji
v terapii vaskulitid dlleZitou Ulohu, zaroven vak
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podporuji progresi aterosklerézy. Jind léciva,
vcetné nékterych biologickych Iékd, mohou mit
naopak ucinek protektivni.

Mezi vaskulitidy malych a stfednich tepen
postihujici ¢asto koronarni fecisté patfi eosinofil-
ni granulomatodza s polyangitidou (EGPA, také
nazyvany syndrom Churg Straussové). Na srdci
vede (mimo jiné) k onemocnéni malych tepen
a zpUsobuije tak ischemii pfi normalni koronar-
ni angiografii (26, 27). Néktefi autofi popisuji
i zmény ve smyslu aneuryzmatické dilatace nebo
zvysené tendence ke spazmim (30). U neroz-
poznaného onemocnéni vede postizeni srdce
k umrti az u poloviny pfipadd (27).

K vaskulitiddm postihujici tepny stfedniho ka-
libru patfi polyarteritis nodosa (PAN) a Kawasakiho
nemoc (KN). U PAN se popisuje az u 50% nositeld
postizenfvéncitych tepen, na kterych vede k roz-
voji mnohocetnych aneuryzmat.

KN patii mezi hlavni pficiny ziskanych one-
mocnén{ véncitych tepen v détském véku.
ZpUsobuje rozéifeni tepen a tvorbu aneuryzmat
na korondrnim fecisti, kterd vétsinou regreduje
pfi [6¢bé. Onemocnéni se projevuje vétsinou
do pétého roku véku a pokud se objevi u do-
spelych, jednd se vétsinou o nasledky v détstvi
probéhlé nemoci.

Mezi arteritidy velkych tepen patff velko-
bunécna arteritida (GCA, Giant cell arteritis)
a Takayasuova arteritida (TA). GCA zasahuje srdce
vyjimecné. TA se projevuje pfedevsim na aorté
a odstupech velkych tepen. Korondrni tepny
(vétsinou ostidlné) byvaji postizeny v 15-25%
pfipadd (27, 29).

K dalsim systémovym zénétlivym onemoc-
nénim s kardiovaskuldrimi dopady patfii systé-
movy lupus erytematodes (SLE). Akcelerovana
nebo predcasna ateroskleréza, predevsim u mla-
dych Zen, je vedouc pficinou mortality v pozdéj-
sich fazich onemocnéni. Etiologie urychleného
rozvoje aterosklerdzy neni dosud jasna a podili
se na ni jak vlastni onemocnén, tak Ié¢ba kor-
tikoidly.

Systémovd zanétlivda onemocnéni a sys-
témové vaskulitidy mohou postihovat kromé
vencitych tepen také ostatni tkdné — perikard,
myokard, endokard a mohou zpUsobovat i one-
mocnéni srdecnich chlopni.

Vaskulitida mdze byt i pfimym ddsledkem
infekce. V literatufe jsou popisovéany pfipady
ostidlniho postizeni korondrniho fecisté u syfi-
litické aortitidy (31).
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Zaver

Neaterosklerotickd postizeni véncitych te-
pen jsou pomérné vzacna onemocnéni, mo-
hou se vsak prezentovat zavaznymi klinickymi
syndromy (AKS, NSS) ¢i vyustit v dysfunkci levé
komory a srdecnf selhani. Jejich etiologie je rliz-
norodd, ¢asto multifaktoridIni — dédi¢na, hor-
monadlni, vdzana na pohlavi, ovlivnéna zevnimi
faktory a progndza je zavisld mimo jiné prave na
etiologii onemocnéni. Diagndza je stanovena
prevazné zobrazovacimi metodami, mezi néz
kromé korondarni angiografie patfi téz IVUS, OCT,
CTAG a MRI.

Na neaterosklerotické postizeni bychom
méli pomyslet u:
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