Zvyklé kardiovaskularné rizikové faktory, jako jsou hypertenze,
kouteni ¢i dyslipidemie, se svou prevalenci nelisi od obecné populace
a nezvysuji tak pravdépodobnost vzniku SCAD. Riziko taktéz nezvysujf
diabetes mellitus ani obezita. V rdmci skupiny infarkt 2. typu nebyva
soubéh s koronarni aterosklerézou vzacnosti, avsak u SCAD vidédme
aterosklerézu korondrnich tepen zfidka (5). Stejné jako se IM 2. typu
vyskytuje Castéji u Zen, tak i SCAD postihuje Zeny vyrazné Castéji. Ze
viech pifpadl SCAD se podileji Zzeny na 90 % s pfevahou v mladsim veéku
(3). Jako P-SCAD oznacujeme spontanni koronarni disekci v téhotenstvi
(pregnancy-related spontaneous coronary artery dissection), kterd je
nejcastéjsi pricinou AKS v obdobi gravidity s maximem v poslednim
trimestru a v prvnim mésici postpartalné (6). Hormonalnf Iécba infer-
tility, multiparita a preeklampsie riziko vzniku déle zvysuji (7). Dalsimi
zndmymi rizikovymi faktory jsou psychosocidlni stres a ¢astéji u zen
fibromuskularni dysplazie. U muz{ byvé pozorovéna zvysena souvis-
lost s izometrickou fyzickou zatézi (8). Rasové anebo etnické rozdily
v incidenci nejsou zndmy, stejné jako neni pozorovan vliv dédi¢nosti
a vétsina pripadl se vyskytuje sporadicky (5).

Klinické projevy SCAD jsou shodné se zndmymi projevy jinych
pricin AKS. Dominuje jim pfedevsim bolest na hrudi, kterd vznika nejen
ischemii myokardu, ale i nocicepci z disekovanych struktur stény tepny.
Dalsimi symptomy mohou byt dusnost a zndmky akutniho srde¢niho
selhani, v nejtézsich pfipadech az nahla srde¢ni smrt (5).

V inicidIni diagnostice vyuzivame standardni vysetfovaci metody
v ramci diferencidini diagnostiky bolesti na hrudi a dusnosti, tedy klinické
vysetieni a elektrokardiograf. Jako IM s elevacemi ST Useku (STEMI) se pre-
zentuje SCAD ve Ctvrtiné pripadd (9). Pfi absenci ST elevaci pokracujeme
laboratornim stanovenim srdecnich troponind a déle echokardiografif.
Béhem ndsledné selektivni koronarografie (SKG) je nej¢astéji patrna dlou-
ha, hladké a difuzni stendza ve stfednim a distdlnim segmentu véncité
tepny. Dle klasifikace navrzené J. Saw se pfi tomto nalezu jedna o disekci
2. typu. Méné ¢asto mlzeme vidét klasickou, kontrastem zobrazenov,
rupturu stény s dvojim lumen (typ 1). Vzacné vidame léze angiograficky
podobné aterosklerotické stendze (typ 3). Pfi nejasném nalezu pokracu-
jeme metodami s pouzitim intrakorondrniho zobrazeni pomoci intravas-
kuldrniho ultrazvuku (IVUS) nebo optické koherentni tomografie (OCT),
kterd vykazuje vy3si prostorové rozlisenf (3). Tyto metody viak s sebou
nesou dalsi riziko extenze disekce pfi zavedeni vodiciho katetru mimo
pravé lumen. Jejich pffnos pro diagndzu a zaroven i moznost potencialn{
komplikace tedy vzdy peclivé zvazujeme (1). CT koronarnf angiografie
neni k diagnostice pro svou nizsi senzitivitu predevsim u distalnich |ézf
v porovnani se SKG vhodna, Ize ji vsak pouzit pfi kontroldch pro posouzeni
vyvoje u disekci proximalnich (10).

V ramci |é¢by jiz existuje dobrd evidence, Ze konzervativni postup
bez revaskularizace vede ve vétsiné pffpadd k plnému zhojeni bez
komplikaci. Perkutanni koronarnfintervence (PCl — percutaneous coro-
nary intervention) je vzhledem k fragilité stény tepny s moznosti dalsf
progrese disekce vice rizikova nez intervence na aterosklerotické 1ézi. Pfi
indikaci vykonu by intervence méla byt vedena za kontrol IVUS & OCT
k ovéfeni pozice vodice v pravém lumen tepny (1). Aortokorondarni by-
pass se uziva vyjimecné, a to pfi neuspéchu PCI &i pfi rozsahlém nalezu,
jako u postizeni kmene levé véncité tepny ¢i mnohocetnych lézich (5).

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

KAZUISTIKY | 403

Spontannikoronarni disekce, kazuistiky dvou pripad( u muz(

Farmakologicka terapie zahrnuje predevsim antitrombotickou
lécbu. Pfi PCl s uzitim stentu nésleduje dudlni protidestickové lécba
(DAPT - dual antiplatelet therapy) dle typu stentu obvykle po dobu
12 mésicl (11). Pfi konzervativnim postupu bez PCl je taktéZ v akutnim
stavu s vyhodou podavéana DAPT, predevsim kyselina acetylsalicylova
(ASA) s klopidogrelem, vzhledem kriziku tvorby nasedajiciho intralumi-
nalniho trombu. Optimalni délka DAPT a nasledné délka pokracovani
v |é¢bé jen s monoterapii zGstavaji nejasné (9). Uziti antikoagulancif
by mélo byt rezervovano jen pro akutni obdobf pfed a béhem PCl
(1). Pfi zndmkach srde¢niho selhanf se snizenou ejeként frakci LK jsou
indikovany betablokatory (BB), inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu (ACEi) nebo blokatory receptoru pro angiotenzin Il (ARB),
tedy sartany v monoterapii ¢i v kombinaci s inhibitorem neprilysinu,
pfipadné antagonisté receptoru pro aldosteron a titrovany dle platnych
doporuceni do maximalnich davek, nové i s pfidanim dapagliflozinu
¢i empagliflozinu (12). Efekt BB se zdda byt i ve snizeni rizika rekurence
SCAD, podobné jako se osvédcily i u aortalni disekce v ddsledku redukce
stfihového napéti stény tepny, nicméné data z randomizovanych studif
zatim v tomto ohledu postradame. Statiny pfi absenci aterosklerotické-
ho postizeni korondrnich tepen ¢i dyslipidemie indikovany nejsou (9).

Kazuistika 1

45lety muz byl pfivezen RZP na koronarnf jednotku pro STEMI
pfedni stény. Posadkou RZP byl pfedléen antitrombotiky v davkach
250 mg kyseliny acetylsalicylové iv. a nefrakcionovanym heparinem
5tis. U iv. PGvodné pfisel k vySetfeni do interni ambulance v misté
bydlisté, pro stalé, dva dny trvajici, tlakové a palivé bolesti na hrudi se
zhorsenim v zavislosti na pfedklon a nddech. Vznik obtiZi byl ndhly pfi
rychlé chlizi do kopce. V predchorobi udaval vyrazny pracovni stres
posledni mésic, rekreacné se pravidelné vénoval stfelbé z dlouhé
palné zbrané, kterou absolvoval i ve dnech pfed vznikem obtiZzi.
Pacient byl nekufdk s negativni rodinnou anamnézou stran kardio-
vaskularnich pffhod. Neudaval Zzadné interni choroby a pravidelné
neuzival zadné léky. Klinicky byl pfi pfijmu bez zndmek srde¢niho
selhani, habitem spise astenicky s BMI 22 kg/m?. Jiz na vstupnim EKG
byly patrny ST elevace ve svodech V2-6 (Obr. 1). Dle emergentni SKG
byly koronarni tepny hladkosténné, aviak za odstupem ramus diago-
nalis (RD) byla patrna difuzni redukce lumen RIA az 0 80% s uzavérem
v periferii. Dédle bylo ve stfednim silném RD difuzni postizeni tepny
se stendzou do 60 % (Obr. 2). Vzhledem ke korondrnimu nalezu
odpovidajicimu SCAD 2. typu bylo postupovéno konzervativné bez
intervence. Dle nasledné echokardiografie byla prokdzéna akineze
apikalni 4 septa, hrotu a pfilehlych segmentd s hrani¢ni systolickou
funkci levé komory. V perikardu bylo malé mnozstvi vypotku do
5 mm pfed volnou sténou pravé komory. Vstupnf laboratorni odbéry
byly bez patologického nalezu s vyjimkou elevace kreatinkindzy na
17,6 pkat/! (cut off 3,34 pkat/I). Troponin T byl odebran druhy den
hospitalizace s hodnotou 858 ng/I (cut off 14 ng/l) a NTproBNP
1199 ng/I (cut off 125 ng/I). V lipidovém spektru byl zvysen pouze
Lp(@) na 132 nmol/I (cut off 75 ng/l), jinak byly hodnoty ostatnich
parametrd v normé: celkovy cholesterol 3,9 mmol/|, triacylglyceroly
0,76 mmol/l a LDL 1,6 mmol/I. Farmakologicky byl pacient zalécen
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