Boli o¢akavania, Ze zlepSime progndzu pacientov s ICHS vyuzitim
revaskularizacnej lie¢by (perkutdnou korondrnou intervenciou — PKI)
vo vietkych miestach koronarnych stendz, ale zatial sa to vyznamnejsie
nepotvrdilo v porovnani s medikamentéznou lie¢bou, ale s vynimkou
osetrenia ,upchatej” koronarnej artérie” pri AKS (12-17). Isty progres
v intrakoronarnom zobrazovani ukézal velmi zlozity obraz patofyzio-
|6gie vzniku AKS - a viedol k odchodu od konceptu ,vulnerabilného
plaku” ku konceptu ,vulnerabilného pacienta’, kde nestaci vykonat len
revaskularizéciu ,korondrnych lézif s vyznamnou obstrukciou prieto-
ku” (18, 19). A to tieZ zddrazfuje vyznam optimalnej medikamentdz-
nej liecby, veitane kontroly rizikovych faktorov, po prekonani AKS. Aj
isté klinické studie potvrdili benefit medikamentdznej liecby u tychto
chorych (20-22). Existuju pre to ,Odporicania’, Ziada sa viak, aby sme
ich intenzivnejsie realizovali — tzv. lie¢bou na cielové hodnoty krvného
tlaku, LDL-cholesterolu, glykémie a pod., ale aby sme v praxi sicasne
riesili i novsie ,rizikové faktory”, napr. ,zvyseny vaskularmy zépal” proti-
zapalovou lie¢bou (23-28).

Ako predchadzat rekurencii ischemickych prihod po prekonani AKS

Hlavnym pristupom optimalnej medikamentoznej lie¢by k redukcii
rekurencie ischemickych prihod po AKS je jednak lie¢ba antiagregan-
ciami ¢i antitrombotikami, ale tiez hypolipidemickd lie¢ba — nakolko
pri vzniku AKS hrd dlohu disrupcia dozretého aterosklerotického plaku
(preplneného lipidmi) a ndsledne aktivacia trombocytov — az so vzni-
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kom koronarneho trombu. Ulohu tu hra i vaskularny zépal” a i jeho
potlacenie je doleZité pri zlepSeni progndzy tychto chorych.
Nevenujeme sa tu ostatnej lie¢be v rdmci sekundarnej KV prevencii
po AKS, tj. diéte, redukcii vahy, odstraneniu fajcenia ¢i farmakologickej
intervencii procesu remodeldcie (ACE inhibftorom ¢i sartanom, betablo-
kadtorom alebo antagonistom mineralokortikoidnych receptorov) —
nakolko tieto pristupy uz ddvno preukdzali v klinickych stddidch ako aj
v klinickej praxi KV benefit, ako je to zhrnuté v Eurdpskych a Americkych

guidelinoch (29-34).

Co je zname o aterotrombotickom reziduilnom
riziku po prekonani AKS

Patofyzioldgia

Patofyziologia vzniku AKS v dnesnej dobe je znama a jej

priebeh byva nasledovny:

B nastane ruptura aterosklerotického plaku s tenkou ,ciapkou”, od-
delujucou vnutro plaku od kontaktu s krvou,

B vovnutri plaku sa nachadza velké ,lipidické jadro”, charakteristické
pre ,vulnerabilny plak”,

B priruptdre Ciapky” nastane expozicia protrombotického materidlu
plaku ku krvi, a preto okamzite vznikne aktivacia trombocytov
so vznikom trombocytdrneho trombu, ale s pokracujucim vyvo-
jom plnohodnotného trombu s obturaciou korondrnej perfizie
v danom mieste (35).

Isté (nové) zobrazovacie postupy (intravaskuldrna ultrazvu-
kova ,histologizécia plaku”, infracervena spektroskopia, opticka
koheren¢na tomografia) preukéazali nové Udaje o ,vulnerabilnom

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

PREHLEDOVE CLANKY | 237

Sekunddrna prevencia po aktitnom korondrnom syndrome

plaku” — pritomnost subklinickych ruptur plakov byva u velkého
spektra pacientov s ICHS (a vo velkom rozsahu: 4-79 %) (19) a asi 75 %
vulnerabilnych plakov vyvija v priebehu asi 12 mesiacov charakteristi-
ky stability plakov (su tu teda cykly s ruptdrou plakov a cykly hojenia
plakov) (36). Mnohé fibrotické plaky, ktoré vyznamne zuzuju koro-
narny lumen tepny, vykazuju aj morfologické prejavy o predoslych
ruptdrach a hojeniach (37-39). Mnohé ruptury plakov nevytvaraju
trvaly a/alebo okluzivny trombus, a teda sa vlastne ani nemanifes-
tuju klinicky. Disrupcia (ruptura) plakov moze teda nastat jednak
u ,stabilnych” foriem ICHS, ale aj u ,AKS". Tzv. ,stabilné” plakové Iézie,
ktoré obmedzuju koronérny prietok, pravdepodobne pochdadzaju
z proliferacie hladkosvalovych arteridlnych buniek a z produkcie
extraceluldrnej matrix (a ,drazdi¢mi” predoslych ¢innosti byva pre-
dosla subklinickd ruptura plaku s trombdzou). Trombin a produkty
trombocytov, uvolnené lokédlne v mieste ruptury plaku (platelet de-
rived growth factor - PDGF a transforming growth factor 8 - TGF(),
vedia aktivovat ,hojenie plaku” (t.j. depoziciu kolagénu, zhrubnutie
Ciapky plaku), aby odolédval dalsej rupture. Len v pripade AKS je tomu
inak — disrupcia plaku prekro¢i prah klinickej manifestacie, nakolko
tvorba trombu a jeho dlhsia ¢asova pritomnost dovoluje vyvoj/
trvanie distdlnej myokardidlnej ischémie — zdd sa v3ak, ze tychto
pripadov AKS s koronarnou ischémiou je menej ako tych pripadov
,stabilnych plakovych lézii* (40).

Teda ruptura samotného plaku nestaci vzdy vytvorit okluzivny ko-
rondrny trombus. Lokélny protromboticky stav v oblasti plaku a nepriaz-
nivé rovnovdaha protrombotickych a fibrinolytickych viastnosti (okolitej)
krvi a tiez trombocytérna hyperreaktivita ur¢uju osud rupturovaného
plaku z pohladu okluzivneho koronarneho trombu a preto klinického
stavu AKS (1, 8, 19, 44). Tieto dolezité (a novo objavené) skuto¢nosti
vysvetluju, Ze invazivny liecebny pristup (s vynimkou PKI v primarnej
korondrnej obstrukénej oblasti u STEMI) nemédze s istotou zabezpedit
chorému trvaly benefit a opat pripominaju dolezitost farmakologickej
liecby, ktord protipdsobi chorobnym ¢initefom podporujicim vyvoj
korondrnej trombdzy, v zlepseni progndzy pacientov s ICHS.

Riziko vzniku akdtneho infarktu po prekonani epizddy AKS

Riziko vzniku akutneho infarktu po prekonani epizédy AKS byva
najvyssie v 1. mesiaci po AKS a ostéva vysokym v prvom roku po AKS,
v drovni asi 5-7 % (10, 41, 42). Osoby, ktoré nemaju po AKS v priebehu
nasledovného roku ischemicku koronarnu prihodu, patria do podskupi-
ny pacientov, ktorych oznacujeme terminom ,post-AKS stabilna forma
ICHS". Ale KV riziko tychto pacientov je trvale vyssie nez je tomu u pa-
cientov s ICHS, ktori v minulosti neprekonali epizodu AKS (1, 3, 43-45).

Pomerme vela informacii médme o kratkodobej i strednedobej
progndze pacientov s AKS, ale nevieme toho vela o pacientoch s ,post-
-AKS stabilnou formou ICHS". Tri registre, informujlce o redlnom stave
chorych s, post-AKS stabilnou formou ICHS", st zo Svédska (76 687 pa-
cientov), z Kanady (6 749 pacientov) a z USA (13492 pacientov). Preukézali
ro¢ny vyskyt KV prihod (Umrtie, reinfarkt myokardu, cievna mozgova
prihoda) v Urovni 6,7 % (Svédsky register), 6,7 % (kanadsky register)
a 4,4 % (americky register) a takto tomu bolo potom i v dalsich rokoch
(10, 46, 47). Aj 2 nedévne klinické studie ponukli idaje o podskupine

/ Vit Lék 2020; 66(4): 236-241 / VNITRNI LEKARSTV/



