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Souhrn: Koronarni arteridlni ektazie jsou formou korondrniho postizeni zndmou od 18. stoleti. S rozvojem narustajici dostupnosti zob-
razovacich metod, zejména viak koronarografie, dostdvame presnéjsi tidaje o jejich skute¢ném vyskytu v populaci, ktery se pohybuje
od 0,2 do 4,9%. Etiologie ektazif je pestrd, od vrozenych poruch ptes nalezy souvisejici s chorobami pojiva az po nasledky iatrogenniho
poskozeni. Korondrni ektazie jsou ¢asto doprovazeny aterosklerézou korondrnich tepen. Prezentujeme kazuistiku nemocné s infarktem
myokardu bez ST elevaci (NSTEMI) jako primomanifestaci ICHS p¥i nemoci tfi tepen a ektatickém postizeni RIA a RC. Diskutujeme moz-
nosti 1é¢by dle typu ektatického postizeni véncitych tepen.
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Coronary artery ectasia and triple-vessel disease

Summary: Coronary artery ectasia (CAE) is an entity common known from 18th century. The advance in imaging methods, especially
in coronary angiography, leads to more precise data about incidence of CAE among population, which is stated from 0.2 to 4.9%.
Etiology of CAE is various. CAE can be rarely congenital in origin, can be associated with connective tissue disorders, and also CAE can be
a iatrogenic lesion following percutaneous intervention. CAE is often accompanied by coronary artery disease (CAD). We report a case
of woman with NSTEMI as a first manifestation of ischemic heart disease, with triple-vessel disease and CAE of LAD and RC, who was

managed conservatively with a good effect. We discuss various possibilities of treatment of CAE.
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Uvod

Koronarni ektazie jsou dlouhodobé
znamym patologickym nélezem, doku-
mentovanym od 2. poloviny 18. stoleti.
Prvni rozséhlejsi pracf, ktera se zaby-
vala jejich vyskytem v populaci a ktera
se pokusila o klasifikaci, byla prace
Markise v 80. letech minulého stoleti.
Autofi poprvé zavedli morfologickou
klasifikaci na zédkladé sekénich nélezd,
stanovili a popsali i charakter postiZzen{
ektatickych usekd [1]. Histopatolo-
gické nélezy se vyraznéji nelisily od ate-
roskleroticky postizenych tsekd, preva-
zovala difuzni hyalinni prestavba [2].
V nékolika pracich byla téZz popsana
analogie postizeni ektatickych dsekd
vénditych tepen s postizenim arteridlni
stény u abdomindlnich aneuryzmat,
kterd se u téchto pacientdl vyskytujf
Castéji [3,4]. V CASS registru byly ko-
rondrn{ ektazie nalezeny u 4,9% z dva-
cetitisicového souboru [5]. Incidenci
ndlez{ literatura uvadi v relativné Siro-
kém rozmezi, vétdinou od 0,2 do 4,9%
[6], nékteré price na specifickych po-
pulacich udavaji incidenci i pfes 10%
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[7]. Jednou z p¥icin je i nejednotnd de-
finice ektazii. Posledni prace prevazné
definuji ektazii jako dilataci postizené
tepny nad 150% referen¢niho zdra-
vého useku. Bohuzel u difuznich forem
postiZzeni m(ize byt nalezeni zdravého
Useku tepny obtizné, coz ¢asto vede
k podcenéni dilatace [8].

Priciny vzniku ektazif jsou velmi roz-
manité. Primarné mizZeme stat pred
problémem odliseni kongenitdlniho
postiZeni (tvoii viak jen malou ¢ast p¥i-
padil) a ziskané poruchy, at jiz v ramci
probihajici nemoci, ¢&i jako iatrogennf
postiZzeni po instrumentdlnim vySet-
feni. Koronarni ektazie byly poprvé
popsany v souvislosti s luetickym po-
stizenim aorty, nalézdme je také casto
u onemocnéni pojiva typu skleroder-
mie, u polyarteritis nodosa, Kawasa-
kiho nemoci a dalsich. Popsany jsou
i ptipady souvisejici s tézkou bakte-
ridlni infekei [9], dokumentovana je
vy$$i incidence ektazii u osob vystave-
nych pasobeni herbicidd blokujicich
acetylcholinesterazu [10]. M{Zeme na-
lézt i prace popisujici nalezy koronar-

nich ektazii u abuzerd kokainu [11].
Vétsinou byla pozorovéna vysoka koin-
cidence s korondrni aterosklerézou.
Déle byly pozorovany souvislosti ko-
rondrnich ektazii s aneuryzmaty tepen
i v jinych oblastech ¢asto postizenych
aterosklerézou. V praci Stajduhara
byla nalezena vyrazné vy3$i incidence
korondrnich ektazii u abdomindlnich
aortdlnich aneuryzmat [4]. Pro ¢astou
koincidenci ektazii s koronarni atero-
sklerézou bychom mohli predpokladat
i velmi podobné spektrum rizikovych
faktord. Tento predpoklad se viak po-
tvrdil jen z&asti. Saglam et al ve své
praci porovnavali skupiny s izolovanou
korondarni aterosklerézou, se smisenou
formou postizeni i skupinu s izolova-
nym ektatickym postizenim véncitych
tepen [12]. Prekvapivym ndlezem byla
inverzni asociace korondrnich ektazii
k diabetes mellitus, naopak tésna aso-
ciace byla potvrzena u koufent.
Klinicky se koronérni ektazie mani-
festuji velmi ¢asto anginou pectoris,
prekvapivé i u osob s izolovanym ekta-
tickym postizenim. Zatézova ischemie
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Obr. 1. Koronarograficky nélez nemoci ti tepen a ektatického postizeni RIA

a RC. Predpokladana culprit [éze je oznacena Sipkami.

v této skupiné byla prokazana Kruge-
rem et al na zdkladé pozitivni zatézové
ergometrie a dle vzestupu laktatu v ko-
rondrnim sinu pfi sifnové stimulaci
[13,14]. Tyto zavéry odpovidaly praci
Saglama et al, ktefi provadéli zdtézovou
ergometrii a zatézovy SPECT myokardu
[12]. Jaky je patofyziologicky podklad
vzniku ischemie u skupin s absentuji-
cfm stenotickym postizenim tepen, nenf
dosud uspokojivé objasnéno. Angiogra-
fické nalezy prokazuji v ektaticky posti-
Zenych tepnéch, véetné smigeného typu
postiZeni, alteraci toku ve smyslu jeho
zpomaleni [15] aZ do obrazu ,milking
fenoménu“, turbulenci a stdzu kon-
trastni ldtky v ektazii. Velmi podrobny
popis charakteru postizen{ stény tepny,
charakteru platd, pfitomnosti ndsténné
trombdzy a odliseni nepravych aneury-
zmat nam poskytne IVUS. Naproti
tomu uziti dopplerovského invazivniho
méfeni pritoku tepnou je obtiZzné in-
terpretovatelné, jelikoz Ize predpokla-
dat nelaminarni tok v mistech posti-

voxe vyt

Zeni. O pti¢indch zatézi indukované
ischemie mizeme tedy jen spekulovat.

Teoreticky méZzeme ischemii povazo-
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vat za projev vyrazné snizené koronarni
rezervy [16], perifernich mikroemboli-
zaci, ev. za projev spazm v misté vlast-
nich ektazif ¢i prechod( na nepostizené
useky [17] nebo za kombinaci téchto
mechanizmd. Nemocnym s vyznamnou
stenozujici koronarni nemocf nep¥inasi
pfitomnost koronarnich aneuryzmat
daldi aditivni zhorSeni progndzy [5],
nicméné prognéza nemocnych s izolo-
vanym ektatickym postizenim, nékdy
nazyvanym dilata¢ni koronaropatie, se
jevi stejné zdvaznd jako stenozujici ko-
rondrni ateroskleréza.

Kazuistika

Prezentujeme kazuistiku 65leté Zeny,
biologicky vy3siho véku, s doposud né-
mou kardidlni anamnézou, kterd byla
pfijata na naSe pracovisté pro ode-
znélou, 2 hod trvajici bolest na hrudi
s propagaci do krku, vzniklou v souvis-
losti s rychlym rotaénim pohybem
trupu. V dobé pfijetf jiz byla nemocna
po aplikaci 5 000 j. heparinu a 500 mg
ASA i.v. lékatem RZP zcela bez obtizi.
P¥i fyzikdInim vy3etfeni byl zjistén nor-
malni poslechovy nalez na srdci a pli-
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cich a lehké zvySeni arteridlniho tlaku
na 160/80 mmHg. Na dolnich konce-
tindch bylo patrné perimaleoldrni pro-
saknuti a zhojené jizvy po operaci va-
rixt. Na EKG natoceném jiz v dobé bez
bolesti na hrudi byly patrné Tmilimet-
rové deprese ST Usekd laterdlné (tento
nélez se po dobu hospitalizace nemé-
nil). Ve vstupnich odbérech krve byla
zjisténa hraniéni elevace Tnl 0,2 pg/I
(ndbér v8ak byl proveden ve 3. hodiné
od zacatku bolesti), ostatni labora-
torni nélezy véetné CRP i lipidogramu
byly v normé. Stav jsme hodnotili jako
akutni korondrni syndrom bez ST ele-
vaci. Nemocné jsme podali enoxaparin
v terapeutické ddvce a clopidogrel v sy-
tici ddvce 300 mg. U pacientky byla na-
planovéna ¢asna SKG. V anamnéze ne-
mocné dominovaly dlouholeté bolesti
v oblasti hrudnf a bedernf patefe, pro
které byla nemocna v poslednich 4 le-
tech |é¢ena nesteroidnimi antirevma-
tiky, pro osteopordzu osového skeletu
byla ptechodné téz lécena alendrond-
tem. Na pocétku [é¢by bolesti zad byl
praktickym lékatem zkou3en nitrogly-
cerin, pravdépodobné z diferencidlné
diagnostickych davodu, ktery vsak ob-
tize neovlivnil. Od roku 2002 byla [é-
¢ena pro arterialn{ hypertenzi dvojkom-
binaci ramipril a nitrendipin s dobrou
dlouhodobou kompenzaci arteridlniho
tlaku. V roce 2002 podstoupila extir-
paci Zilnich varixd dolnich kon¢éetin
oboustranné, v roce 2003 prodélala
gynekologickou operaci pro descensus
uteri s dobrym efektem. Pacientka ne-
koutila a alkohol konzumovala jen oje-
dinéle. Pokud se podivdme na posledn(
dny pted pfijetim, bylo nemocné 4 dny
pred ptijetim doporucdeno pro epistaxi
vysadit Anopyrin, ktery nemocnd uZi-
vala dlouhodobé od zahdjenf terapie
arteridlni hypertenze. Pred SKG byl pro-
veden zadopfedni snimek srdce a plic
s normdlnim ndlezem a transtorakalni
ECHO srdce se suspektni lehkou hypo-
kinézou spodni stény s EF 55% a po-
ruchou diastolického plnéni I. stupné,
s vylou¢enim chlopenni vady. Druhy
den po prijeti byla provedena korona-
rografie s levostrannou ventrikulogra-
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fif, kterd prokdzala vyznamné ektazie
na RIA i RCx v kombinaci s hemodyna-
micky vyznamnymi aterosklerotickymi
zménami viech 3 tepen. Aterosklero-
tické postizeni dominovalo na gra-
cilni ACD s tésnou stendzou ve stied-
nim tseku (obr. 1). Stav jsme hodnotili
jako pokrocilou koronarni ateroskle-
rézu v kombinaci s koronarnimi ekta-
ziemi |. typu dle Markise [1] (tab. 1)
bez postizeni pravé koronarni tepny.
Ventrikulograficky byl nélez zcela nor-
mélni. V kontrolnich odbérech dosahl
Tnl maximdlni hladiny 2,54 pg/I.
Vzhledem k charakteru nélezu byla
primdrné zvazovana intervence kar-
diochirurga ¢i konzervativni postup.
Nemocna vsak chirurgicky zdkrok od-
mitla. Proto i s ohledem na dosud ne-
limitujici obtiZze pacientky bylo roz-
hodnuto o prozatim konzervativnim
fedeni s ponechdnim dudlni antiagre-
gace. Rehabilitace probéhla bez kom-
plikaci a nemocna pred propusténim
zvlddala bez obtiZi chdzi po schodech
do 2. patra. U pacientky jsme pribéh
vyhodnotili jako NSTEMI spodni stény
bez vyvoje QIM. Jisté miZzeme spekulo-
vat, zda za probéhly stav bylo zodpo-
védné tézké sklerotické postizeni ACD ¢i
postiZeni jiné tepny, nicméné lokalizace
prechodné poruchy kinetiky na echokar-
diografickém vy3etieni tuto zdvére¢nou
diagnézu podporuje. Po nastaveni me-
dikace (dudlni antiagregace, zahajeno
podavani kardioselektivniho beta-blo-
kdtoru, statinu a malé davky isosorbit-
dinitrdtu) byla pacientka propusténa
v klinicky stabilizovaném stavu 9. den
od prijeti. Béhem ambulantnich kontrol
v nasledujicich 6 mésicich byla nemocna
bez typickych angindznich obtizi s dob-
rou toleranci ndmahy a necitila se byt li-
mitovdna v béznych dennich aktivitach.

Diskuze

| ptesto, Ze uplynula vice nez 2 stoletf
od prvni zndmé literarni zminky o ko-
rondarnich ektaziich, neni do dnesnich
dnti stanoveno jasné terapeutické do-
poruceni, zalozené na randomizova-
nych studiich. Postupy se v priibéhu
let vyvijely, na jedné strané s rozvojem

68

Tab. 1. Klasifikace koronarnich ektazii podle Markise [1].

I. typ difuzni postiZenf jedné nebo dvou tepen

1. typ difuzni postizeni jedné tepny a lokalizované postiZent jiné véncité tepny
. typ difuzni postizeni pouze jedné véncité tepny

IV. typ pouze lokalizované postizen{

farmakoterapie (antikoagula¢nf a ze-
jména antiagregacni terapie), na strané
druhé s rychlym rozvojem technik per-
kutannich korondrnich intervenci.
Pokud nds pohled soustfedime pouze
na postizenou tepnu, mély by nase te-
rapeutické snahy vést k minimalizaci
rizika ruptury aneuryzmatu, ke zrych-
leni pratoku tepnou, a tim za podpory
antikoagulaénf ¢i antiagregaéni |é¢by
ke zhorSeni podminek pro formaci
trombu. Soucasné bychom tak snizili
riziko embolizaci do periferie tepny. Te-
rapeutické postupy se budou ¢aste¢né
lisit v pripadé cisté ektatického posti-
Zenf a postizeni kombinovaného se ste-
nozujici aterosklerézou. Bude-li se jed-
nat o fokalni ektatické postizeni, bude
pravdépodobné metodou volby perku-
tanni koronarni intervence nebo kon-
zervativni postup s angiografickymi
kontrolami nalezu k posouzeni vyvoje
ektazie. Pokud bude postizeni kom-
binované s koronarni aterosklerézou,
bude rozhodnuti o postupu zaviset
na charakteru konkrétniho ndlezu. In-
vazivni vykony jak ve smyslu stentingu
(v€etné vyuZiti stentgraftil) s vyfazenim
aneuryzmatu, tak chirurgické inter-
vence (ligace aneuryzmatu a bypassem,
aneuryzmektomie a jiné) jsou voleny,
stejné jako i pouhd konzervativni far-
makoterapie, individudlné na zakladé
zkugenosti konkrétniho pracovisté.
U disté ektatického, avdak difuzniho
typu postizeni bychom se spise pfiklo-
nili k farmakoterapii s angiografickymi
kontrolami k podchycen( ev. progrese
dilataci. V nasem pt¥ipadé se jednalo
o nemocnou s kombinacf pokrocilé ne-
moci ti tepen a difuzniho ektatického
postizeni RIA a RC. Rozhodnuti o tera-
peutickém postupu nam uleh¢ila sama
nemocnd. Nalez byl i pFesto s jejim vé-
domim prezentovan kardiochirurgovi,
ktery s timto postupem souhlasil. Zda

byl tento postup optimalnim FeSe-
nim, maZzeme dlouze diskutovat, roz-
hodné vsak ved| k dobré kvalité Zivota
nemocné v nasledujicich mésicich po
prodélané korondrni p¥hodé.

Zaveér

Korondrn{ ektazie patf mezi vzacnéjsi
nédlezy béhem koronarografickych vy-
Setfeni. Je nutné brdt je za klinicky vy-
znamné, jelikoz mohou byt podkladem
zavaznych komplikaci pro nemocného,
ischemii myokardu pocinaje a ruptu-
rou vlastni ektazie konce. Nasim cilem
by mélo vzdy byt pokusit se interveno-
vat ovlivnitelné rizikové faktory, a navic
invazivnim vykonem a farmakoterapif
se pokusit zlepsit progndézu a kvalitu Zi-
vota nemocného. Vzhledem k hetero-
genité etiologie nalezl, zatim ne zcela
vysvétlené etiopatogenezi a nizké cet-
nosti nelze pravdépodobné ocekavat
v blizké dobé stanoveni univerzalné
platnych doporuceni pro [écbu.
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