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Kazuistika

Úvod
Koronární ektazi e jso u dlo uhodobě 
známým patologickým nálezem, doku-
mentovaným od 2. poloviny 18. století. 
První rozsáhlejší prací, která se zabý-
vala jejich výskytem v populaci a která 
se pokusila o klasif ikaci, byla práce 
Markise v 80. letech minulého století. 
Autoři poprvé zavedli morfologicko u 
klasifi kaci na základě sekčních nálezů, 
stanovili a popsali i charakter postižení 
ektatických úseků [1]. Histopatolo-
gické nálezy se výrazněji nelišily od ate-
roskleroticky postižených úseků, převa-
žovala difuzní hyalinní přestavba [2]. 
V několika pracích byla též popsána 
analogi e postižení ektatických úseků 
věnčitých tepen s postižením arteri ální 
stěny u abdominálních ane uryzmat, 
která se u těchto paci entů vyskytují 
častěji [3,4]. V CASS registru byly ko-
ronární ektazi e nalezeny u 4,9 % z dva-
cetitisícového so uboru [5]. Incidenci 
nálezů literatura uvádí v relativně širo-
kém rozmezí, většino u od 0,2 do 4,9 % 
[6], ně kte ré práce na specifi ckých po-
pulacích udávají incidenci i přes 10 % 

[7]. Jedno u z příčin je i nejednotná de-
fi nice ektazi í. Poslední práce převážně 
defi nují ektazii jako dilataci postižené 
tepny nad 150 % referenčního zdra-
vého úseku. Bohužel u difuzních forem 
postižení může být nalezení zdravého 
úseku tepny obtížné, což často vede 
k podcenění dilatace [8]. 

Příčiny vzniku ektazi í jso u velmi roz-
manité. Primárně můžeme stát před 
problémem odlišení kongenitálního 
postižení (tvoří však jen malo u část pří-
padů) a získané poruchy, ať již v rámci 
probíhající nemoci, či jako i atrogenní 
postižení po instrumentálním vyšet-
ření. Koronární ektazi e byly poprvé 
popsány v so uvislosti s luetickým po-
stižením aorty, nalézáme je také často 
u onemocnění pojiva typu skleroder-
mi e, u polyarteritis nodosa, Kawasa-
kiho nemoci a dalších. Popsány jso u 
i případy so uvisející s těžko u bakte-
ri ální infekcí [9], dokumentována je 
vyšší incidence ektazi í u osob vystave-
ných působení herbicidů blokujících 
acetylcholinesterázu [10]. Můžeme na-
lézt i práce popisující nálezy koronár-

ních ektazi í u abuzerů kokainu [11]. 
Většino u byla pozorována vysoká ko in-
cidence s koronární aterosklerózo u. 
Dále byly pozorovány so uvislosti ko-
ronárních ektazi í s ane uryzmaty tepen 
i v jiných oblastech často postižených 
aterosklerózo u. V práci Stajduhara 
byla nalezena výrazně vyšší incidence 
koronárních ektazi í u abdominálních 
aortálních ane uryzmat [4]. Pro často u 
ko incidenci ektazi í s koronární atero-
sklerózo u bychom mohli předpokládat 
i velmi podobné spektrum rizikových 
faktorů. Tento předpoklad se však po-
tvrdil jen zčásti. Saglam et al ve své 
práci porovnávali skupiny s izolovano u 
koronární aterosklerózo u, se smíšeno u 
formo u postižení i skupinu s izolova-
ným ektatickým postižením věnčitých 
tepen [12]. Překvapivým nálezem byla 
inverzní asoci ace koronárních ektazi í 
k di abetes mellitus, naopak těsná aso-
ci ace byla potvrzena u ko uření.

Klinicky se koronární ektazi e mani-
festují velmi často angino u pectoris, 
překvapivě i u osob s izolovaným ekta-
tickým postižením. Zátěžová ischemi e 
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v této skupině byla prokázána Kruge-
rem et al na základě pozitivní zátěžové 
ergometri e a dle vzestupu laktátu v ko-
ronárním sinu při síňové stimulaci 
[13,14]. Tyto závěry odpovídaly práci 
Saglama et al, kteří prováděli zátěžovo u 
ergometrii a zátěžový SPECT myokardu 
[12]. Jaký je patofyzi ologický podklad 
vzniku ischemi e u skupin s absentují-
cím stenotickým postižením tepen, není 
dosud uspokojivě objasněno. Angi ogra-
fi cké nálezy prokazují v ektaticky posti-
žených tepnách, včetně smíšeného typu 
postižení, alteraci toku ve smyslu jeho 
zpomalení [15] až do obrazu „milking 
fenoménu“, turbulenci a stázu kon-
trastní látky v ektazii. Velmi podrobný 
popis charakteru postižení stěny tepny, 
charakteru plátů, přítomnosti nástěnné 
trombózy a odlišení nepravých ane ury-
zmat nám poskytne IVUS. Naproti 
tomu užití dopplerovského invazivního 
měření průtoku tepno u je obtížně in-
terpretovatelné, jelikož lze předpoklá-
dat nelaminární tok v místech posti-
žení. O příčinách zátěží indukované 
ischemi e můžeme tedy jen spekulovat. 
Te oreticky můžeme ischemii považo-

vat za projev výrazně snížené koronární 
rezervy [16], periferních mikroemboli-
zací, ev. za projev spazmů v místě vlast-
ních ektazi í či přechodů na nepostižené 
úseky [17] nebo za kombinaci těchto 
mechanizmů. Nemocným s významno u 
stenozující koronární nemocí nepřináší 
přítomnost koronárních ane uryzmat 
další aditivní zhoršení prognózy [5], 
nicméně prognóza nemocných s izolo-
vaným ektatickým postižením, někdy 
nazývaným dilatační koronaropati e, se 
jeví stejně závažná jako stenozující ko-
ronární ateroskleróza.

Kazuistika
Prezentujeme kazuistiku 65leté ženy, 
bi ologicky vyššího věku, s doposud ně-
mo u kardi ální anamnézo u, která byla 
přijata na naše pracoviště pro ode-
znělo u, 2 hod trvající bolest na hrudi 
s propagací do krku, vzniklo u v so uvis-
losti s rychlým rotačním pohybem 
trupu. V době přijetí již byla nemocná 
po aplikaci 5 000 j. he pa rinu a 500 mg 
ASA i.v. lékařem RZP zcela bez obtíží. 
Při fyzikálním vyšetření byl zjištěn nor-
mální poslechový nález na srdci a pli-

cích a lehké zvýšení arteri álního tlaku 
na 160/ 80 mm Hg. Na dolních konče-
tinách bylo patrné perimale olární pro-
sáknutí a zhojené jizvy po operaci va-
rixů. Na EKG natočeném již v době bez 
bolesti na hrudi byly patrné 1milimet-
rové deprese ST úseků laterálně (tento 
nález se po dobu hospitalizace nemě-
nil). Ve vstupních odběrech krve byla 
zjištěna hraniční elevace TnI 0,2 μg/ l 
(náběr však byl proveden ve 3. hodině 
od začátku bolestí), ostatní labora-
torní nálezy včetně CRP i lipidogramu 
byly v normě. Stav jsme hodnotili jako 
akutní koronární syndrom bez ST ele-
vací. Nemocné jsme podali enoxaparin 
v terape utické dávce a clopidogrel v sy-
tící dávce 300 mg. U paci entky byla na-
plánována časná SKG. V anamnéze ne-
mocné dominovaly dlo uholeté bolesti 
v oblasti hrudní a bederní páteře, pro 
které byla nemocná v posledních 4 le-
tech léčena nestero idními antirevma-
tiky, pro oste oporózu osového skeletu 
byla přechodně též léčena alendroná-
tem. Na počátku léčby bolestí zad byl 
praktickým lékařem zko ušen nitrogly-
cerin, pravděpodobně z diferenci álně 
di agnostických důvodů, který však ob-
tíže ne ovlivnil. Od roku 2002 byla lé-
čena pro arteri ální hypertenzi dvojkom-
binací ramipril a nitrendipin s dobro u 
dlo uhodobo u kompenzací arteri álního 
tlaku. V roce 2002 podsto upila extir-
paci žilních varixů dolních končetin 
obo ustranně, v roce 2003 prodělala 
gynekologicko u operaci pro descensus 
uteri s dobrým efektem. Paci entka ne-
ko uřila a alkohol konzumovala jen oje-
diněle. Pokud se podíváme na poslední 
dny před přijetím, bylo nemocné 4 dny 
před přijetím doporučeno pro epistaxi 
vysadit Anopyrin, který nemocná uží-
vala dlo uhodobě od zahájení terapi e 
arteri ální hypertenze. Před SKG byl pro-
veden zadopřední snímek srdce a plic 
s normálním nálezem a transtorakální 
ECHO srdce se suspektní lehko u hypo-
kinézo u spodní stěny s EF 55 % a po-
rucho u di astolického plnění I. stupně, 
s vylo učením chlopenní vady. Druhý 
den po přijetí byla provedena korona-
rografi  e s levostranno u ventrikulogra-

Obr. 1. Koronarografi cký nález nemoci tří tepen a ektatického postižení RIA 
a RC. Předpokládaná culprit léze je označena šipkami.
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fi  í, která prokázala významné ektazi e 
na RIA i RCx v kombinaci s hemodyna-
micky významnými aterosklerotickými 
změnami všech 3 tepen. Aterosklero-
tické postižení dominovalo na gra-
cilní ACD s těsno u stenózo u ve střed-
ním úseku (obr. 1). Stav jsme hodnotili 
jako pokročilo u koronární ateroskle-
rózu v kombinaci s koronárními ekta-
zi emi I. typu dle Markise [1] (tab. 1) 
bez postižení pravé koronární tepny. 
Ventrikulografi cky byl nález zcela nor-
mální. V kontrolních odběrech dosáhl 
TnI maximální hladiny 2,54 μg/ l.

Vzhledem k charakteru nálezu byla 
primárně zvažována intervence kar-
di ochirurga či konzervativní postup. 
Nemocná však chirurgický zákrok od-
mítla. Proto i s ohledem na dosud ne-
limitující obtíže paci entky bylo roz-
hodnuto o prozatím konzervativním 
řešení s ponecháním du ální anti agre-
gace. Rehabilitace proběhla bez kom-
plikací a nemocná před propuštěním 
zvládala bez obtíží chůzi po schodech 
do 2. patra. U paci entky jsme průběh 
vyhodnotili jako NSTEMI spodní stěny 
bez vývoje QIM. Jistě můžeme spekulo-
vat, zda za proběhlý stav bylo zodpo-
vědné těžké sklerotické postižení ACD či 
postižení jiné tepny, nicméně lokalizace 
přechodné poruchy kinetiky na echokar-
di ografi ckém vyšetření tuto závěrečno u 
di agnózu podporuje. Po nastavení me-
dikace (du ální anti agregace, zahájeno 
podávání kardi oselektivního beta-blo-
kátoru, statinu a malé dávky isosorbit-
dinitrátu) byla paci entka propuštěna 
v klinicky stabilizovaném stavu 9. den 
od přijetí. Během ambulantních kontrol 
v následujících 6 měsících byla nemocná 
bez typických anginózních obtíží s dob-
ro u tolerancí námahy a necítila se být li-
mitována v běžných denních aktivitách. 

Diskuze
I přesto, že uplynula více než 2 století 
od první známé literární zmínky o ko-
ronárních ektazi ích, není do dnešních 
dnů stanoveno jasné terape utické do-
poručení, založené na randomizova-
ných studi ích. Postupy se v průběhu 
let vyvíjely, na jedné straně s rozvojem 

farmakoterapi e (antiko agulační a ze-
jména anti agregační terapi e), na straně 
druhé s rychlým rozvojem technik per-
kutánních koronárních intervencí. 
Pokud náš pohled so ustředíme po uze 
na postiženo u tepnu, měly by naše te-
rape utické snahy vést k minimalizaci 
rizika ruptury ane uryzmatu, ke zrych-
lení průtoku tepno u, a tím za podpory 
antiko agulační či anti agregační léčby 
ke zhoršení podmínek pro formaci 
trombu. So učasně bychom tak snížili 
riziko embolizací do periferi e tepny. Te-
rape utické postupy se budo u částečně 
lišit v případě čistě ektatického posti-
žení a postižení kombinovaného se ste-
nozující aterosklerózo u. Bude-li se jed-
nat o fokální ektatické postižení, bude 
pravděpodobně metodo u volby perku-
tánní koronární intervence nebo kon-
zervativní postup s angi ograf ickými 
kontrolami nálezu k poso uzení vývoje 
ektazi e. Pokud bude postižení kom-
binované s koronární aterosklerózo u, 
bude rozhodnutí o postupu záviset 
na charakteru konkrétního nálezu. In-
vazivní výkony jak ve smyslu stentingu 
(včetně využití stentgraftů) s vyřazením 
ane uryzmatu, tak chirurgické inter-
vence (ligace ane uryzmatu a bypassem, 
ane uryzmektomi e a jiné) jso u voleny, 
stejně jako i po uhá konzervativní far-
makoterapi e, individu álně na základě 
zkušeností konkrétního pracoviště. 
U čistě ektatického, avšak difuzního 
typu postižení bychom se spíše přiklo-
nili k farmakoterapii s angi ografi ckými 
kontrolami k podchycení ev. progrese 
dilatací. V našem případě se jednalo 
o nemocno u s kombinací pokročilé ne-
moci tří tepen a difuzního ektatického 
postižení RIA a RC. Rozhodnutí o tera-
pe utickém postupu nám ulehčila sama 
nemocná. Nález byl i přesto s jejím vě-
domím prezentován kardi ochirurgovi, 
který s tímto postupem so uhlasil. Zda 

byl tento postup optimálním řeše-
ním, můžeme dlo uze diskutovat, roz-
hodně však vedl k dobré kvalitě života 
nemocné v následujících měsících po 
prodělané koronární příhodě. 

Závěr
Koronární ektazi e patří mezi vzácnější 
nálezy během koronarografi ckých vy-
šetření. Je nutné brát je za klinicky vý-
znamné, jelikož moho u být podkladem 
závažných komplikací pro nemocného, 
ischemi í myokardu počínaje a ruptu-
ro u vlastní ektazi e konče. Naším cílem 
by mělo vždy být pokusit se interveno-
vat ovlivnitelné rizikové faktory, a navíc 
invazivním výkonem a farmakoterapi í 
se pokusit zlepšit prognózu a kvalitu ži-
vota nemocného. Vzhledem k hetero-
genitě eti ologi e nálezů, zatím ne zcela 
vysvětlené eti opatogenezi a nízké čet-
nosti nelze pravděpodobně očekávat 
v blízké době stanovení univerzálně 
platných doporučení pro léčbu.
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