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Souhrn:

Ischemicka choroba srdeCni patfi mezi nejCastéjSi onemocnéni v lidské populaci,
v ekonomicky vyspélych zemich je nejCastéjSi priCinou umrti. Pfestoze je vypocetni
tomografie velmi komplexni metodou v diagnostice ICHS, neni v oblasti primarni

prevence rozvoje ischemické choroby srde€ni vyznamné vyuzivana.

Cilem predkladané prace bylo ovéfit moznosti CT angiografie v diagnostice
koronarni aterosklerézy v preklinickém stadiu. Kromé stanoveni prevalence
aterosklerézy ve zvoleném souboru, bylo hlavnim cilem porovnani vlivu pfitomnosti
riznych rizikovych faktorll na stupen postizeni a také vyskyt kardialnich pfihod ve
sledovaném obdobi. Pfi analyze vysledku jsme se zaméfili na rozdily nalezt ve

skupiné diabetiku 2. typu a osob bez diabetu.

Soubor 205 osob se zvySenym rizikem vzniku ischemické choroby srdec¢ni
podstoupil vySetfeni CT angiografie koronarnich tepen. Nalezy byly posuzovany
z hlediska charakteru a stupné aterosklerotického postizeni, statisticky byl
zhodnocen vliv pfitomnosti rizikovych faktord na zjisténych zménach. Osoby

souboru byly sledovany v obdobi primérné 24 mésicu po vySetieni.

Celkova prevalence aterosklerézy v nasem souboru byla 73 %, kalcifikace rdzného
stupné se vyskytovaly u 63,9 % osob, nekalcifikované mékké platy u 9,3 %. Jako
nejvyznamnéjsi rizikovy faktor pro stuper aterosklerotického postizeni byl prokazan
diabetes mellitus 2. typu. Nasledné sledovani souboru prokazalo obecné nizky
vyskyt kardialnich pfihod a vysokou prediktivni hodnotu negativniho nalezu pfi CT

angiografii.

Hlavnim vystupem nasi prace je potvrzeni pfinosu CT angiografie v ramci ¢asného
zachytu koronarni aterosklerézy u osob se zvySenym rizikem rozvoje ischemické
choroby srdecni. V souladu se doposud publikovanymi pracemi lze specifikovat

osoby vhodné k nasazeni ¢i upravé preventivnich a terapeutickych opatfeni.



Summary:

Coronary heart disease (CHD) belongs to the most frequent disorders in human
population and is responsible for most deaths in population of industrial countries.
The costs of treatment of the clinical manifested CHD are high, so there is tendency
to detect this disease in early phase and ideally before development of clinical
symptoms.

Aim of our study was to evaluate the value of coronary CT angiography (CCTA) in
detecting of coronary atherosclerosis in early (preclinical) phase. Our goals were
estimation of prevalence of atherosclerosis in group, influence of main risk factors on
grade and character of atherosclerotic changes. In follow-up we concerned on

occurrence of cardiac events.

205 patients with increased cardiovascular risk underwent CCTA using dual-source
CT. Coronary findings were analyzed by character of atherosclerotic changes and
degree of event. stenosis. Statistical evaluation of influence of risk factors was made
using the odds ratio. The statistically important differences were tested between
subgroup of type 2 diabetics and non-diabetics. All patients were under two years

follow-up.

Overall prevalence of atherosclerosis in analyzed group was 73 %, calcified lesions
were found in 63.9 % persons, non-calcified plaques in 9.3 %. Type 2 diabetes
mellitus was evidenced as most significant risk factor and diabetic patients suffered
from more advanced coronary atherosclerosis. There was low rate of the cardiac
events during follow-up in general, CT coronary angiography without significant

atherosclerotic changes proved high negative predictive value.

The main conclusion of our study is confirmation, that CT coronary angiography is
beneficial to patients with higher risk of development of CHD. Accordingly to up to
now published texts is possible to identify persons suitable for setting or intensify
therapeutic effort.
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1 Uvod

Ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) pfedstavuje nejen vyznamny zdravotni, ale i
spoleCensky a ekonomicky problém. Jeji incidence stale stoupa a predstavuje priCinu
40% ze vSech umrti na kardiovaskularni choroby (52 000 v roce 2008). Ze vSech
umrti v Ceské republice za rok je ICHS pfiginou 55 % z nich. Zaroveri je mozné
sledovat tendenci snizovani véku lidi trpicich nékterou z forem ICHS. Ekonomické
naklady na IéEbu pokrocCilych forem ICHS také rostou rychlym tempem, a proto je
poslednich desitek let intenzivni snaha o posileni role prevence nejen ICHS, ale
obecné kardiovaskularnich onemocnéni. Epidemiologie ICHS pfedstavuje komplexni
problematiku a zdaleka ne vSechny procesy v jejim vzniku jsou jasné. Zname rizikové
faktory mohou vysvétlit necelou polovinu pfipadu ICHS a nemohou vysvétlit rozdily
v morbidité rlznych populaci. (25)

Kromé vyvoje modernich medikamentdznich pFipravkl pro lé¢bu ICHS doslo
v poslednich desitkach let také k vyraznému rozvoji zobrazovacich a terapeutickych
metod. RozSifeni invazivniho zobrazeni koronarniho fecisté pomoci angiografie
(invazivni koronarografie) s moznosti nasledného intervenéniho endovaskularniho
vykonu znamenalo zasadni zménu v terapii akutniho koronarniho syndromu.
Neinvazivni zobrazovaci metody vyuzivané v diagnostice ICHS predstavuji skupinu
metod vyuzivajicich rdznych fyzikalnich principd — ultrasonografie, scintigrafie,
magneticka rezonance a vypocetni tomografie. Kazda z metod ma své zasadni
pfednosti, nicméné vSechny se svymi moznostmi pomérné vhodné dopliuji.
Echokardiografie je dnes zakladni rutinni metodou k zobrazeni kinetiky srdce a
chlopni. U vypocetni tomografie bylo podminkou kvalitniho zobrazeni koronarnich
tepen vyznamné zvySeni Casového rozliSeni, dosazeno ji bylo vyvojem spiralni
multidetektorové technologie s EKG synchronizaci. Magneticka rezonance se
ukazala jako vhodna metoda k hodnoceni kinetiky, poruch perfuze a pfitomnosti
jizevnatych zmén v myokardu. V zobrazovani perfuze a viability myokardu se
vyznamné uplatiuji metody nuklearni mediciny pomoci SPECT nebo PET.

V souCasné dobé& se neinvazivni zobrazovaci metody vyuZivaji pfedevSim v
sekundarni prevenci ICHS, ale vyznamny potencial maji také v oblasti prevence
primarni. Primarni prevence je kliCova z hlediska sniZeni incidence akutniho

koronarniho syndromu v populaci a jim zpusobené mortality. Snizeni mortality ICHS



je jednim z nejvyznamnéjSich cil sou€asné mediciny s moznosti zasadniho vlivu na

shizeni nakladli za zdravotni péci.

2 Prehled o stavu problematiky

2.1 Ischemicka choroba srdecni

2.1.1. Definice a patogeneze

ICHS je charakterizovana nerovnovahou mezi naroky myokardu na zasobeni
kyslikem a nutricnimi latkami a jejich skute€nym pfijmem. Zasadni je tedy stav krevni
cirkulace, ktera tyto potfeby zajiStuje. Ischémie muze ovlivnit nejen motoricky

myokard, ale také myocyty pfevodniho systému. Pfi¢inou ischémie muze byt:

- omezeny prutok krve koronarnimi tepnami - nej¢asté;jsi pficina (v 90 %)
- snizena koncentrace kysliku v krvi, celkova hypoxémie

- vy§Si funkCni zatizeni myokardu
Omezeny prutok koronarnimi tepnami mize byt zpasoben:

- koronarni aterosklerézou

- embolii

- vaskulitidou

- spazmem

- disekci

- anomalnim odstupem koronarni tepny se zevnim utlakem

- anomalnim odstupem koronarni tepny z plicni tepny



2.1.2. Klinicky obraz a formy ICHS

Spektrum klinickych projeva ICHS je Siroké, od asymptomatického prdbéhu az po
nahlou smrt.

Mezi akutni formy ICHS patfi akutni koronarni syndrom, ktery se dale déli na
nestabilni anginu pectoris, akutni infarkt myokardu a nahlou srde¢ni smrt. Vzhledem
k akutnimu ohrozeni Zzivota musi byt diagnostika i 1éCba akutniho koronarniho
syndromu velmi rychla a cilena. Cilem komplexni organizace péc€e o osoby s akutnim
koronarnim syndromem je jejich koncentrace ve specializovanych centrech, které
disponuji nejmoderngjSimi zpUsoby intenzivni medikamentdézni a endovaskularni
terapie.

Do symptomatické chronické formy ICHS patfi namahova angina pectoris, stav po
infarktu myokardu, dysrytmicka forma ICHS a chronické srdecni selhani.

Asymptomaticka forma ICHS je prokazatelna pouze pomoci elektrofyziologickych,
laboratornich €i zobrazovacich metod. Zakladni metodou je monitorace EKG kfivky
s prukazem zmén po probéhlé ischémii. Nejvyuzivanéjsi metodou k jejimu stanoveni
je doposud perfuzni scintigrafie myokardu pomoci SPECT. Pfimy prikaz
poinfarktové jizvy v myokardu je mozny pomoci MR s podanim gadoliniové kontrastni
latky. PFitomnost aterosklerotickych zmén na koronarnich tepnach lIze prokazat
invazivné pomoci invazivni koronarografie nebo neinvazivné pomoci CT nebo EBCT.
Prikaz asymptomatické ICHS vyrazné zvySuje kardiovaskularni riziko konkrétni

osoby s nutnosti zajisténi preventivnich opatreni. (65)

Klasifikace ischemické choroby srdeéni
chronicka forma  |angina pectoris (zatéZova, stabilni)
néma ischémie myokardu
variantni angina pectoris
koronarni syndrom X
akutni forma infarkt myokardu (bez nebo s ST elevacemi)
nestabilni angina pectoris (bez nebo s ST elevacemi)
nahla srdecni smrt

Tabulka 1. Klasifikace ischemické choroby srdecni.
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2.2. Aterosklerdza

2.2.1 Patofyziologie

NejCastéjSi formou postizeni stény koronarnich tepen je ateroskleroza, ktera je
pomérné Casto pfitomna v koronarnich tepnach Castéji v pokrocilejsi fazi vyvoje nez
v jinych oblastech kardiovaskularni soustavy. Obecna teorie vzniku aterosklerozy je
zaloZzena na chronické imunitné-zanétlivé reakci v misté poruSeni endotelu tepny
(tzv. endotelialni dysfunkce). Prvni fazi je vytvofeni tzv. ,tukového prouzku®
obsahujiciho aterogenni lipoproteiny a makrofagy (,pénové bunky“) v cévni sténé
mezi endotelem a lamina elastica interna (subendotelialni prostor). K témto zménam
dochazi jiz v Casném détském véku a dokonce byly tukové prouzky ve sténach tepen
prokazany jiz u novorozencul. Tyto prouzky nijak neprominuji do lumina tepny a
nemohou tedy zpUsobit obstrukci toku. Spolu s makrofagy migruji do subendotelialni
oblasti T-lymfocyty, jejichz cytokiny stimuluji hladké svalové burnky medie k migraci
do intimy, zpUsobuiji ztlusténi stény a sekreci proteinl extracelularni matrix. V dalSim
pribéhu postupné dochazi k vytvofeni fibrézniho platu (ateromu), jehoz dalSi
zvétSovani zpUsobi zuzZeni lumina tepny. Fibrézni platy jsou ohrani€end loziska ve
sténé cévy, tuzsi az chrupavcité konzistence. Kromé intraluminalniho rastu zpUsobuiji
tyto platy i zesileni stény v misté jejich pfitomnosti a vyklenuti do okoli tepny. Tento
proces se oznacuje jako pozitivni remodelace. (3) Velkym rizikem procesu
aterosklerozy je pfeména platu v tzv. nestabilni (vulnerabilni) plat, u kterého dojde
k vytvofeni nekrotického jadra s obsahem extracelularnino cholesterolu a zaroven
zeslabeni fibrézniho pouzdra. Ruptura nestabilniho platu (nejCastéji excentrického)
vede k akutnimu uzavéru tepny a dava vzniku akutniho koronarniho syndromu. Pfi
ruptufe platu totiz dochazi k poruseni integrity endotelu a vyplaveni trombogennich
Castic do cévniho lumina. Tyto protrombogenni zmény jsou pfedstupném vzniku
trombdzy nasedajici na oblast ruptury platu, ktera mize zpusobit az uzavér tepny.
Proces ruptury a neupliné trombotizace se mize opakovat a je pfiinou nestabilni
anginy pectoris. DalSi akutni komplikaci ruptury platu je krvaceni do platu z vasa

vasorum, pfi kterém dojde k jeho rychlému zvétSeni nebo spazmus tepny v misté
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platu. Stabilita ¢i nestabilita platu je zavisla na velikosti cholesterolového jadra a sile
vazivového krytu. (105)

Naopak ukladani vapniku do fibrézniho platu zvySuje jeho stabilitu a vznika tim
fibrokalcifikovany, tzv. smiSeny ateroskleroticky plat. Fibrokalcifikovany plat je
odpovédny nejCastéji za chronické projevy ICHS. Kalcifikace ve sténé koronarnich
tepen vSak nevznikaji pouze v jiz vytvofenych fibroznich platech. Kalcifikace Casto
vznikaji ve svalové vrstvé cévni stény v misté svalové bunky, ktera podlehla
apoptéze. Splyvanim téchto mikroskopickych depozit dochazi ke vzniku vétSich
noduld a platd, které jsou viditelné pomoci zobrazovacich metod. Vzhledem
k absenci lipidového jadra vykazuji tyto zmény také nizké riziko vzniku akutniho
koronarniho syndromu.

Proces aterosklerézy je dynamicky, zacCina jiz v détstvi a pokracuje cely Zivot
s vyraznou akceleraci ve stfednim a vysSSim véku. PfestoZze ma vék zasadni vliv na
prevalenci i pokrocilost aterosklerézy, vzhledem k velkému mnozstvi dalSich faktorq,
existuje pomérné vysoka variabilita v manifestaci aterosklerézy a je nutné ji

posuzovat individualné u kazdé osoby. (24)

[ ateroskleroticky plat }

( ) ( N
fibroproliferace apoptéza
- J - J
) ( \ N
vznik fibrézniho ,stabilniho® cholesterolové jadro
L platu ) L (,vulnerabilni“plat) )

A
e " T . . . N
vytvoreni ,CepiCky” a stimulace

vasa vasorum

\§ J
A
4 N\
krvaceni Ci ruptura platu
\§ J

Obr. 1. Schéma vyvoje aterosklerotického platu.
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AHA - klasifikace aterosklerotickych platu

mikroskopicka lipoidni depozita

tukové prouzky ("streaks")

extracelularni lipoidni depozita

IV | lipoidni jadro, fibrézni Cepicka

V | pfevazné fibrozni léze
A dosud obsahujici tukové jadro
B kalcifikovana léze
C stenozujici leze

VI | komplikované léze

A ruptura

B mikrohemorhagie

C trombobza

Tabulka 2. Klasifikace aterosklerotickych platu dle AHA.

NOMANCLATURE AND SEQUENCES IN PROGRESSION EARLEST  MAIN GROWTH

Obr. 2. Proces tvorby aterosklerotického platu. (zdroj: www.wikipedia.org)
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Obr. 3 a 4. Histologické preparaty zobrazujici excentrické aterosklerotické platy.
V pfipadé obrazku vpravo srupturou a naslednou trombdézou. (zdroj: www.

wikipedia.org)

2.2.2. Rizikové faktory

Rizikové faktory koronarni aterosklerdzy jsou obdobné jako obecné rizikové faktory
aterosklerézy. Popisem rizikovych faktorl nelze nahradit etiologii ICHS, ktera neni
jednoznacné prokazana, ale Ize je vyuzit v oblasti prevence ICHS. Rizikové faktory
se rozdéluji na neovlivnitelné a ovlivnitelné (Tabulka 3).

Kromé& hlavnich rizikovych faktord maji vyznam rizné laboratorni hodnoty, které
jsou uvadény jako tzv. laboratorni rizikové faktory (hyperhomocysteinemie, vyssi
hladina C-reaktivniho proteinu stanoveného pomoci vysoce senzitivhi metody -
hsCRP) a zvySeni plazmatickych hladin nékterych trombogennich faktort (fibrinogen,
faktor VII, inhibitor aktivatoru plazminogenu - PAI-1). Pfesny vyznam ani pfesny
zpusob vlivu na aterogenezi u téchto faktorl neni doposud znam, pohled na vliv a
moznosti vyuziti hodnot téchto faktorl se stale vyviji na zakladé rdznych klinickych
studii. (70) Napfiklad bylo prokazano dvojnasobné riziko vzniku hlavnich
kardiovaskularnich chorob pfi dlouhodobé zvy$ené hladiné fibrinogenu, ale pficina
tohoto stavu zatim neni zcela objasnéna. (63) Obdobna je situace u ostatnich
laboratornich parametrd, jejich zavedeni do klinické praxe je zavislé na ovéreni jejich

spolehlivosti, vlivu na terapii a ekonomické efektivnosti.
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Rizikové faktory aterosklerdozy

Neovlivnitelné
vék (muzi nad 45 let, Zeny po menopauze
muzské pohlavi
rodinna anamnéza ICHS

Ovlivnitelné
Koureni
dyslipidémie (zvySeny celkovy a LDL-cholesterol, zvySené triacylglyceroly, snizeny
HDL-cholesterol)
Hypertenze
diabetes mellitus
Obezita

Tabulka 3. Rozdéleni hlavnich rizikovych faktort aterosklerozy

2.2.2.1 Systémova arterialni hypertenze

Arterialni hypertenze je nejCastéjSi chorobou kardiovaskularniho systému, jeji
prevalence se v rozvinutych zemich pohybuje od 30 % do 35 % dospélé populace.
Ve vySSich vékovych skupinach je jeji vyskyt zfetelné vySSi. Toto onemocnéni
vzhledem k ¢astym organovym komplikacim vyznamné ovliviiuje morbiditu i mortalitu
populace, kdy ma primy i nepfimy podil na ¢tvrtiné umrti u osob nad 40 let. (65)99)
Kromé renalnich a cerebrovaskularnich komplikaci ma vyrazné negativni vliv na
kardiovaskularni systém. U hypertonik(l dochazi prokazatelné k vyraznému urychleni
rozvoje aterosklerdzy s vysokym rizikem rozvoje ICHS, zaroven je vSak zvySovani
arterialniho tlaku dusledkem tohoto aterogenniho procesu. Arterialni hypertenzi Ize
tedy povazovat jak za pfiCinu tak disledek endotelové dysfunkce. PFirozenou reakci
endotelu na zvySeny krevni proud je produkce oxidu dusného (NO) s vazodilataénimi
ucinky, které upravi tlak proudu krve. Pfi zvySeni nad kritickou hranici zejména
v predilekénich mistech jako jsou bifurkace, ohyby &i vétveni dochazi mechanickému
poSkozeni endotelovych bunék a k erozim. Nasledna nerovnovaha produkce NO a
vazokonstrik€nich latek typu endotelinu-1 v cévni sténé vede ke zvySeni cévniho
tonu a tedy zvySeni krevniho tlaku. Endotelin-1 zaroven stimuluje proliferaci myocyt(
v cévni sténé, jeho produkce je zvySena pusobeni dalSich aterogennich latek,
napfiklad lipoproteinl. (53)
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Spravna terapie arterialni hypertenze je dulezitym faktorem, kterym Ize cely proces
aterogeneze zpomalit. U esencialni hypertenze, ktera je zdaleka nejCastéjSi formou,
neni znama presna priCina, presto moznosti jeji 1éCby jsou pomérné rozsahlé i
vzhledem k moznosti kombinace raznych farmakologickych preparatl. Volba
intenzity antihypertenzni terapie je kromé& hodnoty krevniho tlaku ovlivnéna i

celkovou urovni rizika konkrétni osoby, tedy pfitomnosti dalSich rizikovych faktora.

2.2.2.2 Dyslipidémie

Dyslipidémie (event. hyperlipidémie) pfredstavuje skupinu metabolickych
onemocnéni, které jsou charakterizovany zvySenou hladinou nebo nevhodnym
pomérem jednotlivych lipida a lipoproteint v krevni plazmé. Tento stav muze byt
disledkem zvySené syntézy nebo snizeného katabolismu lipoproteinovych &astic
transportujicich tukové latky (cholesterol, triacylglyceroly, fosfolipidy a mastné
kyseliny) v plazmé. Vysoka hladina zejména LDL-cholesterolu v plazmé vyznamnym
zpusobem ovliviuje rozvoj endotelové dysfunkce. Molekuly LDL-cholesterolu
pronikaji do stény a zpusobuji zvySenou produkci prozanétlivych a proadhezivnich
latek. ZvySena permeabilita endotelu pfi endotelové dysfunkci umoznuje jesté
intenzivnéjSi pranik lipidovych latek do cévni stény, po jejich pohlceni makrofagy
vznikaji pénové burky, které jsou predstupném tukovych prouzka. Extrémnim
pfipadem jsou osoby trpici geneticky podminénou familiarni hypercholesterolémii, u
kterych se manifestuje zavazna forma ICHS jiz ve velmi mladém véku kolem 30 let.
(65) 81)

Terapeutické ovlivnéni dyslipidémie je vhodné co nejcasnéjsi, nicméné vzhledem
k dlouhodobosti negativniho vlivu na proces aterogeneze lze intenzivni terapii
vyznamné ovlivnit tento proces i v pozdéjSich fazich procesu. Tato terapie by méla
zejmeéna spocivat v upravé zivotospravy, tedy pohybové aktivity a dietnich opatfeni.
Farmakologicka uprava dyslipoproteinémie se jiz stala velmi vyznamnou lé€ebnou
metodou v primarni i sekundarni prevence aterosklerozy a jejich komplikaci. (6, 27)

Uroveni hladiny lipidovych latek v plazmé je Uzce propojena s ostatnimi rizikovymi
faktory aterosklerozy, zejména obezitou a diabetem.
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2.2.2.3 Obezita

Podstatou obezity je nahromadéni tukové tkané pfi dlouhodobé pozitivni
energetické bilanci. Problém je Casto jak na strané zvySeného pfijmu, tak snizeného
energetického vydeje. Jiz od 50. let 20. stoleti se pro vyskyt obezity pouziva termin
pandemie a v soucasnosti se jedna o jeden z nejvétSich, nejen medicinskych, ale
také spoleCensko-ekonomickych problémU. Zaroven jiz nejedna pouze o problém
ekonomicky silnych zemi. Vyvoj prevalence obezity ma v poslednich desitkach let
objektivné charakter epidemie. V roce 1995 se pocet obéznich lidi pohyboval kolem
200 miliénu, v roce 2000 se jiz odhadoval na 300 miliénu a tento trend se stale
nedafi zpomalit. Obezita jiz také neni problémem pouze tzv. ekonomicky vyspélé
Casti svéta, ale jiz také v mnoha rozvojovych zemich. (75) Velmi alarmujici je
zejména vyrazné zvy$eni podtu obéznich déti. Ceska republika patfi v prevalenci
obezity na jedno z prednich mist v celé Evropé&. Vice nez dvé tretiny obyvatel Ceské
republiky maji problémy se zvySenou hmotnosti. Tento trend se v poslednich
desitkach let jesté vyrazngji stupriuje, v Ceské republice se od roku 1990 do roku
2005 zvySil pomér obéznich osob zjedné pétiny na Ctvrtinu, tedy kazdy Ctvrty
obyvatel Ceské republiky je obézni.

Komplikace obezity se rozdéluji na tzv. mechanické (onemocnéni kloubl a patere,
syndrom spankové apnoe, dusSnost atd.) a metabolické. Etiologie vlivu zmnozené
tukové tkané kromé vlivu na hladinu tukovych latek v plazmé je dana jeji vyznamnou
endokrinni funkci. Nejen u obéznich osob je tukova tkan nejvétsi endokrinné aktivni
organ. Pfimy vliv na aterogenezi maji latky s prozanétlivym (interleukin-6) nebo
prokoagula¢nim ucinkem (PAI-1). Kromé pfimého vlivu je endokrinni funkce tukové
tkané uzce odpovédna za rozvoj hypertenze (produkce angiotenzinogenu) a diabetu
2. typu (produkce rezistinu). PFi obezité zaroven dochazi ke zvyseni tonu sympatiku
a tedy k tendenci k arterialni hypertenzi.

Negativni vliv obezity na riziko vzniku aterosklerézy a tedy i ICHS byl jednoznacéné
prokazan v Cetnych klinickych studiich, obézni osoby maji minimalné 2-3krat vyssi
riziko rozvoje ICHS. Moznosti terapie obezity je vice, nicméné zasadni je zvySeni
fyzické aktivity a omezeni energetického pfijmu v potravé. Existuje moznost take
farmakologického ¢i chirurgického ovlivnéni obezity a tyto metody se vzhledem ke

zmifiované zvysSujici se prevalenci obezity v poslednich letech rozvijeji.
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Za obézni jsou sice povazovany osoby s BMI vice nez 30, zdravotni rizika vSak

roan

2.2.2.4. Diabetes mellitus 2. typu

V poslednich desitkach let vyrazné stoupa prevalence diabetu 2. typu. Zivotni styl
s nizkou pohybovou aktivitou, nadmeérny pfijem kalorii a obezita jsou hlavnim
prekurzorem vzniku tohoto civilizacniho onemocnéni. Od roku 2000 do roku 2010 se
predpoklada zvySeni populace diabetiki téméfF o 50% na vice nez 220 miliona.
Diabetes jako systémoveé metabolické onemocnéni ovliviuje prakticky vSechny
fyziologické funkce lidského organizmu, z ¢ehoz nejzavaznéjsi jsou komplikace
kardiovaskularniho systému, které jsou odpovédné za zkraceni stfedni doby Zivota
osob s diabetem. Cévni sténa je u diabetika nejvice zatizena hyperglykémii, ktera je
privodnim znakem diabetu. Proces aterogeneze je u diabetika, kromé& ostatnich
faktor, ovlivnén komplexné pusobenim inzulinové rezistence, produkty tukové
tkané, produkty endotelové bunky i postprandialnimi jevy. Hyperglykémie zplsobuje
v bunkach endotelu tzv. oxidacni stres se zvySenou tvorbou reaktivnich forem kysliku
(kyslikové radikaly), které maji negativni vliv na produkci oxidu dusného (NO) jako
hlavniho vazodilatatoru a antiagregacniho faktoru. Cely proces hyperglykemického
ovlivnéni cévni stény je potencovan ostatnimi rizikovymi faktory, jejichZ nasledkem je
vznik endotelové dysfunkce, ktera je povazovana za nejvyznamnéjSi patogeneticky
mechanismus aterosklerozy. (99) Diabetici 2. typu Casto trpi zaroven dyslipidémii,
obezitou a arterialni hypertenzi, vSechny tyto faktory jsou soucasti tzv.
metabolického syndromu, ktery sdruzuje nejzavaznéjsSi rizikové faktory a
onemocnéni, které vedou k casnym komplikacim zdravotniho stavu. Jako
patofyziologicky podklad tohoto syndromu je povazovana pravé inzulinova
rezistence. (99)

V souCasnosti se incidence kardiovaskularnich chorob u diabetik( 2. typu udava
priblizné 146 pfipadu na 10000, v celkové populaci je to potom 54 pfipadi na 10000
obyvatel. (84) Na mnoha studiich bylo dale prokazano vyrazné zvySené riziko vzniku
akutniho koronarniho syndromu véetné nahlého umrti u diabetiki v porovnani
s nediabetickou populaci a ICHS je také hlavni pFic¢inou umrti (65-80 % u diabetikU;

cca 30-40 % u nediabetik). Osoby s diabetem 2. typu bez anamnézy ICHS maji
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stejné vysoké riziko infarktu myokardu jako nediabeticka populace s jiz probé&hlou
koronarni pfihodou. Navic u diabetikd neplati pravidlo o vyS§Sim riziku vzniku ICHS u
muzu, ale riziko je vtéto skupiné prakticky srovnatelné. (50) V doposud asi
nejobsahlejSi studii zabyvajici se mortalitou pacientd s diabetem byla v souboru
10377 asymptomatickych pacientd sledovanych po dobu 5 let signifikantné zvySena
celkova mortalita u osob starSich 60 let a zaroven u osob s rizikovymi faktory. Dale
byla potvrzena signifikantné zvySena mortalita u hypertoniku, diabetik, kufaki a
osob s pozitivni rodinou anamnézou na kardiovaskularni onemocnéni. U diabetiku

byla pétileta mortalita 5,5%, coz bylo signifikantné vice nez u nediabetiku. (13, 91)
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2.3. Zobrazovaci metody u ischemické choroby srdecni

2.3.1. Echokardiografie

Echokardiografie je zakladni zobrazovaci metodou v kardiologii a umoziuje
zejména hodnoceni srde¢ni morfologie, kinetiky srdecCnich oddili a chlopenniho
aparatu. Provedeni transthorakalnim pfistupem je velice snadné a bez negativnich
vlivd a zatéze pro pacienta. Kvalita hodnoceni je vtomto pfipadé vyznamné
ovlivnéna habitem pacienta. Pfi transezofagealnim pfistupu je vytéznost metody
mnohem Vvétsi, dochazi vSak vzhledem k nutnosti zavedeni jicnové sondy k omezeni
komfortu vySetfované osoby. Kromé tzv. klidové echokardiografie Ize provadét
zatézoveé vysetieni pfi cviCeni nebo za pomoci preparatt zvysujicich srde¢ni ¢innost.
NejvyznamnéjSim je dobutamin, ktery ma pozitivné inotropni a chronotropni ucinky
provadéjici osobé, hor§i moznost kvantifikace a ne vzdy optimalni obrazova kvalita.
Echokardiografie je dnes standardné provadéna specializovanymi kardiology a po

RTG snimku asi nej¢astéji pouzivanou zobrazovaci metodou.

2.3.2. Metody nuklearni mediciny

Metody nuklearni mediciny v kardiologii jsou ureny k detekci a urCeni rozsahu
ischémie myokardu v klidu a v zatézi, k posouzeni viability myokardu, ke stanoveni
perfuznich a funkénich parametrd. V posledni dobé se Castéji vyuzivaji také
k hodnoceni rizika ICHS u symptomatickych osob. Pro zobrazeni v kardiologii se
vyuziva perfuzni scintigrafie myokardu pomoci SPECT v klidu a po zatézi, PET
myokardu a v posledni dobé& i hybridni metody kombinujici SPECT ¢&i PET
s multidetektorovym CT (SPECT/CT a PET/CT).

2.3.2.1 Perfuzni scintigrafie myokardu pomoci SPECT

V odborné literatufe zabyvajici se neinvazivnimi zobrazovacimi metodami ICHS je

perfuzni scintigrafie pomoci SPECT s aplikaci 99mTc-MIBI nejCastéji pouzivanou
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metodou. Umoznuje odhalit pfitomnost a rozsah perfuznich defektl v myokardu levé
srdecni komory. Pokud se sou€asné provede klidové a zatézoveé vySetfeni, Ize odliSit
fixni poruchy perfuze zpusobenou dokonanou ischémii a zatézi vyvolanou
hypoperfuzi srde¢niho svalu. Moznost zobrazeni zatézi vyvolanych perfuznich zmén
je také nejcennéjSim pfinosem této metody s mozZnosti posouzeni koronarni
aterosklerézy, ktera v klidovych podminkach nezpusobuje omezené zasobeni
prislusné Casti myokardu. Pomoci perfuzni scintigrafie lze zaroven zobrazit fixni
poruchu perfuze, tedy zmény, které se vyskytuji i v klidové Casti vySetfeni. Od roku
2003 Ize kromé hodnoceni perfuznich parametrl posoudit i funkéni a kinetické
parametry levé srdeCni komory pomoci soubézné registrace EKG kfivky (tzv.
gatovana perfuzni scintigrafie). (10)

Zvysena zatéz myokardu se pfi vySetfeni muize vyvolat fyzickym cviCenim,
nejCastéji jizdou na cyklistickém trenazéru, pfi kterém dochazi ke zvySeni srdecniho
vydeje zpusobeného zvySeni srdecni frekvence a kontraktility myokardu. Soucasti
fyziologické adaptace na zatéz je také zvySeni krevniho tlaku, periferni vazodilatace
a zvySeni teploty. Timto zpusobem dochazi k potfebé zvySeného pfisunu kysliku do
myokardu, ktery ma vzhledem k vySe uvedenym zménam vySSi energetické naroky.
V pfipadé parcialniho zuzeni koronarni tepny muze dojit k deficitu pfisunu kysliku
vzhledem k potfebam myokardu a naslednému rozvoji ischémie. B&éhem vySetfeni
dochazi k postupnému zvySovani zatéze, nezbytna je samoziejmé kontinualni
monitorace tepové frekvence a EKG. K ukonceni cviCeni a aplikaci radiofarmaka
dochazi pfi dosazeni pozadovaného stupné zatéze, ktery je stanoven jako 85%
maximalni predpokladané tepové frekvence. K pfed€asnému ukonceni dochazi pfi
rozvoji klinickych &i EKG pfiznakl ischémie. V pfipadé, Zze vySetfovana osoba neni
schopna absolvovat z jakychkoli divodu zatézové vySetfeni, je mozné fyzickou
aktivitu nahradit farmakologickym preparatem, ktery navodi zvySeni srdecni €innosti.
Uginnost této alternativy byla v minulosti ovéfena na nékolika desitkach studii a je
dnes zcela bézné uzivanou metodou. V souCasnosti se bézné uzivaji tfi pfipravky:
adenosin a dypiridamol ze skupiny vazodilatatord a dobutamin, tedy katecholamin.
Diky vazodilataCnim u€inkim dojde ke zvySeni prutoku koronarnimi tepnami a tedy
k vyjadfeni rozdilu v distribuci radiofarmaka v myokardu. Dobutamin ma pozitivné
inotropni a chronotropni uc€inky na myokard se zvySenim pozadavkl myokardu na

prisun kysliku.
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Existuje nékolik zpusobl provedeni vySetfeni. Pfi jednodennim protokolu, se
nejdfive vysSetfi klidova perfuze myokardu, poté se uvede pacient do zatéze a
v okamziku dosazeni maximalniho vykonu dojde k druhé aplikaci radiofarmaka a
nasledné akvizici distribuce radiofarmaka v myokardu. Dvoudenni protokol umozriuje
rozdéleni obou Casti vysSetfeni v kratSim odstupu nékolika dni. Celkova délka
kombinovaného vysSetfeni se pohybuje kolem 3 hodin.

Z hlediska volby radionuklidu bylo v minulosti uzivané 201-Thalium nahrazeno
metastabilnim izotopem 99-Technecia (99m-Tc). Pro pouZziti 99m-Tc jsou k dispozici
dva preparaty, 99m-Tc methoxyizobuthylnitrat (99m-Tc MIBI) a 99mTc tetrofosmin.

Distribuce radiofarmaka v myokardu je snimana pomoci SPECT kamery a
vysledkem je ,mapa“ rozlozeni aktivity v celém objemu myokardu s moznosti dalSiho
postprocessingu. Pfi hodnoceni je zasadni porovnani distribuce radiofarmaka

v myokardu v klidu a v zatézi. (52)

2.3.2.2. Pozitronova emisni tomografie (PET) myokardu

VySetfeni myokardu pomoci PET umoznuje zobrazit uroveri metabolismu myokardu
a diky tomu ma mezi ostatnimi metodami vysadni postaveni. Hlavnim radiofarmakem
je vtomto pfipadé izotopem 18F znacena 2-deoxy-D-glukdéza, tedy tzv.
fluorodeoxyglukéza (FDG) a tato metoda je v souCasnosti obecné povazovana za
tzv. zlaty standard v posuzovani viability myokardu. Za viabilni je myokard
povazovan, pokud v ném dochazi k akumulaci znacené glukézy, jako hlavniho
energetického zdroje. Pfed aplikaci FDG je nutné navodit energeticky metabolismus
zavisly na glukéze provedenim euglykemického hyperinzulinemického clampu.
VysSetfované osobé je pfi tom aplikovana smésna infuze 10 % roztoku glukézy a
inzulinu. Stupen akumulace navic odpovida urovni viability jednotlivych cCasti
myokardu, tedy pomér svalovych bunék, které uklizuji glukézu a fibrozni tkané.
Vzhledem k vyuziti vysoce energetickych radioizotopu a prfesnéjSiho zaznamu dat
dosahuje PET zietelné vy$Siho prostorového rozliSeni v porovnani se SPECT
zaznamem. (52)

Limitaci této metody je jeji vysoka cena a také technicka a Casova narocCnost.

Vzhledem k témto limitacim existuji pomérné jasna indikacni kritéria pro pouziti této
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metody a jejich rozSifeni pro rizikové osoby bez anamnézy ICHS je vysoce

nepravdépodobné.

2.3.3. Magneticka rezonance

Magneticka rezonance zaznamenala za poslednich 20 let vyznamny technicky
vyvoj vedouci k dnes béznému vyuziti v zobrazeni srdce. Tato metoda je vhodna
k vySetfeni kinetiky myokardu, srdecnich chlopni &i zkratovych vad vcCetné velmi
kvalitniho morfologicko-patologického hodnoceni srdce. Moznost kvantifikace
chlopennich vad je provadén nejen pomoci planarniho méfeni plochy usti chlopné,
ale také stanovenim rychlosti toku, které se vyuzZiva i pfi kvantifikaci zavaznosti
zkratové cirkulace. PFi pouziti intraven6zniho podani paramagnetické kontrastni latky
na bazi gadolinia je mozno provést perfuzni vySetfeni myokardu a nasledné
provedeni odlozenych sekvenci s moznosti posouzeni pozdniho syceni srdecniho
svalu. PrestoZze se technika pfimého zobrazeni koronarnich tepen na MR stale
zlepSuje, stale nedosahuje kvality zobrazeni na CT nebo invazivni koronarografie,
selhava zejména pfi riznych poruchach srdec¢niho rytmu. Zaroven je tento zplasob
Obecnym problémem MR je zobrazeni kalcifikaci, které jsou bez signalu, ale zaroven
ovliviiuji bezprostfedni okoli susceptibilnimi artefakty, coz v pfipadé kalcifikaci v
jemnych koronarnich tepnach znamena vyznamnou komplikaci v hodnoceni cévniho
lumina. | z tohoto ddvodu neni dosud magneticka rezonance rutinné vyuzivana pro
pfimé hodnoceni preklinického stupné koronarni aterosklerozy.

Provedeni perfuzniho vySetieni pfi prvnim obéhu kontrastni latky (first-pass
perfusion) umoznuje zobrazeni pfipadnych defektl v distribuci kontrastni latky a tedy
prokrveni myokardu. Redistribuce podané kontrastni latky dovoluje provedeni
pozdnich vySetfeni (8-20 minut od podani kontrastni latky) s moznosti hodnoceni
pozdniho syceni myokardu (,delayed enhancement®). Okrsky tkané s perzistujicim
nasycenim kontrastni latkou jsou pfimou znamkou poruchy redistribuce kontrastni
latky a tedy jejiho poskozeni. Hodnocenim charakteru a lokalizace téchto zmén lze
s pomérné vysokou senzitivitou i specificitou rozliSit etiologii postizeni mezi
ischemickou a neischemickou. PFi akutnim poskozeni myokardu ischemii nebo

zanétem dochazi k priniku jinak extracelularni kontrastni latky do intracelularniho

23



prostoru posSkozenou cytoplazmatickou membranou. U chronickych zmén, tedy jiz pfi
vytvofenych fibroznich jizvach, je mechanismus pozdniho syceni zaloZzen na
prodlouzeném setrvani kontrastni latky ve zvétSeném extracelularnim prostoru
fibrézni tkané v porovnani se zdravym myokardem. Tyto zmény se u ischemickych
zmén vyskytuji typicky subendokardialné, kde je vzhledem k anatomickym pomérim
nejhorsi cévni zasobeni. Na rozdil od hypoxicko-ischemického poskozeni se
napfiklad pfi akutni myokarditidé, ktera predstavuje nejCastéjSi neischemické
postizeni myokardu, tyto zmeény charakteru pozdniho syceni vyskytuji typicky
intramyokardialné a subepikardialné. (16) Na zakladé rozsahu postizeni ve sméru od
endokardu k epikardu Ize rozliSit pokrocCilost zmén. V pfipadé prodélani Q-infarktu
myokardu je patrno postizeni celé Sife stény, tedy transmuralné. Naproti tomu pfi
drobnych infarktech je pozdni syceni patrno pouze v uzké subendokardialni vrstvé.
Timto zpusobem Ize u klinicky asymptomatickych osob diagnostikovat tzv. klinicky
némou ischemii (,silent ischaemia®). PFi porovnani s perfuzni scintigrafii je vyhoda
magnetické rezonance ve vétSim prostorovéem rozliSeni, které umozniuje zobrazeni i
drobnych jizev. To plati i pfi porovnani s echokardiografii, kdy drobné zmény
v subendokardialnich vrstvach po minimalnich infarktech €asto nemusi negativné
ovlivnit kinetiku. (93)

Vyhodou magnetické rezonance je absence negativnich vlivla ionizacniho zareni.
Kromé klidového vySetfeni umoznuje tato metoda provedeni zatézovych testl
pomoci adenosinu ¢i dobutaminu, které jsou obdobou zatéZové echokardiografie a
dosahuji i obdobnych vysledkul. Z literatury vyplyva, ze provedeni zatézového MR
vySetfeni vyznamné zvySuje diagnostickou kvalitu metody a jeji vysledky
v hodnoceni viability myokardu jsou na urovni perfuzni scintigrafie pomoci SPECT.
k moznym akutnim komplikacim po padani farmak vyZaduje spolupraci s
kardiologem béhem vySetfeni.

Samotné vySetfeni srdce magnetickou rezonanci neni technicky naro¢né,
problémem muze byt nutnost provadéni vétSiny sekvenci v zadrzeni dechu. Celkova
doba vysetfeni klidového MR vySetfeni se pohybuje v rozmezi 20-40 minut, pfi
zatézovém vysSetieni pak az 60 minut. Jedna se o vyrazné kratSi dobu v porovnani
S 2-5 hodinami pro metody nuklearni mediciny.

Pro morfologické zobrazeni se vyuzivaji sekvence rychlého spinového echa (,fast

spin echo®), nejCastéji typu HASTE (,Half-Fourier acquired sigle-shot turbo spin

24



echo). Zobrazeni srdce vrealném Case (cine MR) technikou steady state free-
precession (SSPF) umoznuje nejen hodnoceni kinetiky a kontraktility myokardu, ale i
objektivni kvantifikaci funkénich parametrd. Jednou z moznosti je sekvence
gradientniho echa (sekvence FLASH - ,fast low flip-angle single shot®), mnohem
rozSifenéjsi je technika balancovaného echa (TrueFISP), ktera ma vysoké Casové
rozliSeni. Zobrazeni v realném ¢ase umoznuje hodnoceni phybu srdecnich oddild,
kinetiky a kontraktility myokardu i dynamiky chlopenniho aparatu. Kromé sekvenci
gradientniho a balancovaného echa jsou k dispozici i sekvence rychlého spinového
echa (TSE — ,turbo spin echo®) pro hodnoceni morfologickych zmén jako je napfiklad
pritomnost tukové tkané nebo edém. Pro hodnoceni pozdniho syceni myokardu se
rutinné pouzivaji gradient echo sekvence s inverznim pulzem (napf. turboFLASH IR
nebo PSIR — ,phase sensitive inversion recovery®), pomoci kterého je potlacen signal
fyziologického myokardu a zvyrazni se kontrastni latka pfetrvavajici v patologické
tkani. (19)

Kvalita MR zobrazeni srdce je, kromé technického vybaveni a spolupraci pacienta,
vyrazné zavisla na erudici a zkuSenosti vysSetfujici osoby, ktera musi kromé perfektni
znalosti nastaveni pfistroje ovladat dokonale i anatomii a funkci srdce.
NejvyuzivanéjSimi pro zobrazeni srdce jsou v soucCasnosti pfistroje s magnetickou
indukci 1,5 T. Tento fakt plati i pfes stale vys$Si pocCet instalovanych 3 T pfistroju,
protoze zobrazeni srdce ve vysokém magnetickém poli je vyrazné ovlivnéno artefakty
z proudéni krve, artefakty zplsobené chemickym posunem a interferenénimi
artefakty. Z hlediska budouciho vyvoje metody je nutna dalSi snaha o zvySeni
prostoroveho rozliSeni a tkanového signalu, zkraceni sekvenci délky vysSetfovaci
sekvence a omezeni artefaktl, coz jist€ umozni dalSi rozSifeni moznosti vyuziti

v diagnostice ICHS.

2.3.4. Kalciové skore

Na zakladé patofyziologie aterosklerézy Ize odvodit, ze mnozstvi vapniku
usazeného ve sténach koronarnich tepen odpovida urovni aterosklerotického
postizeni. Metody vyuzivajici RTG paprsky jsou vhodné k zobrazeni kalcifikovanych
struktur vzhledem k vysoké atenuaci paprsku X ve slouceninach obsahujicich atomy

vapniku. Vyrazné kalcifikované platy v koronarnim stromu jsou patrné i na prostych
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rentgenogramech plic. Pfesnéji Ize kalcifikace v koronarnim recisti zobrazit a zaroven
kvantifikovat neinvazivnimi metodami pomoci EBCT (elektron-beam computed
tomography) nebo spiralniho CT.

EBCT byla prvni metodou umoznujici kvantifikaci kalcifikaci v koronarnim fecisti.
Tato technologie byla poprvé pfedstavena jiz vroce 1982 a je zaloZzena na emisi
RTG svazku z anodového prstence, na ktery dopada elektromagneticky modulovany
svazek elektrond. Timto zplsobem lIze ziskat tomografické obrazy v intervalech 3
mm. Hlavni klinickou aplikaci EBCT je dnes pouze vySetfeni srdce, kromé
kvantifikace kalcifikaci ho Ize pouzit i pro zobrazeni koronarnich tepen, limitaci této
metody je omezeny rozsah vySetfeni, snizeny pomér signalu a Sumu a také
prostorové i Casoveé rozlieni. Dulezitym faktorem je vzhledem k omezenému vyuziti i
vysoka pofizovaci cena. Naopak hlavni vyhodou EBCT je nizka radia¢ni zatéz.
Prestoze doslo a dochazi k urcitému technickému vyvoji a vylepSeni EBCT pfistroju,
vSichni hlavni vyrobci zabyvajici se vypocCetni tomografii vénuji vesSkerou aktivitu
k vyvoji spiralnich CT pfistroju. V budoucnu je tedy vyuziti EBCT pravdépodobné
jediné v uzce specializovanych centrech vénujicich se vySetfovani srdce. (79)
Spiralni CT je v sou€asnosti jednoznacné rozSifenéjSi metoda umoznujici zobrazeni
a kvantifikaci kalcifikaci. Toto vySetfeni neni technicky naro¢né, Ize ho provadét i na
starSich typech pfistroju s mensim pocétem detektorli (4 a vice). Akvizice se provadi
s EKG synchronizaci a kolimace se pohybuje od 1,5 do 2,5 mm. Jednotlivé protokoly
se liSi podle vyrobce, nicméné vSechny umoZznuji vyznamnou redukci radiaCni zatéze
v porovnani s jinymi typy CT vySetfeni. Ke sniZzeni davky se pouZziva technika
prospektivniho hradlovani, kdy se expozice spousti v diastolické fazi srde¢niho cyklu.

Pro vyhledavani a hodnoceni kalcifikaci jsou k dispozici dedikované
postprocessingové aplikace. Kalcifikace jsou definovany jako |éze v denzitnim
rozhranni od 130 Hounsfieldovych jednotek (HU) vySe v oblasti minimalné 3
sousednich pixell zobrazovaci matice. Tato hranice byla stanovena na zakladé
méfeni pomoci EBCT. V pfipadé snizeni tohoto prahu dojde ke zvySeni senzitivity,
ale snizeni specificity zachytu Kkalcifikaci. Kalcifikace jsou zobrazeny v celém
vySetfeném rozsahu, tedy nejen v koronarnim fecisti, ale i na srde€nich chlopnich
nebo ve sténé aorty. Je tedy nutné manualné oznadit ty kalcifikace, které jsou
pritomny v koronarnich tepnach, eventuelné jesté rozdélit na jednotlivé hlavni vétve.
(20)
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Pro moznost kvantifikace kalcifikaci koronarniho fecisté bylo stanoveno tzv.
Agatstonova kalciového skore, zaloZzené na objemu a denzité jednotlivych kalcifikaci.
(1) Jeho hodnota je vysledkem souctu plochy kalcifikaci na axialnich obrazech
vynasobeného kofaktorem (pro hodnoty 130 az 199 HU ma kofaktor hodnotu 1, pro
200-299 HU hodnotu 3, pro 300-399 HU hodnotu 3 a nad 400 HU hodnotu 4). Toto
Cislo je bezrozmérné a byla prokazana jeho dobra korelace se stupném koronarni
aterosklerozy. Kromé Agatstonova skoére existuji jesté dalSi zpusoby hodnoceni
zaloZzena napf. na objemu kalcifikaci, ale jejich vyuziti se zatim vyrazné nerozsifilo.
Kromé hodnot kalciového skoére, Ize pomoci hodnoticich programu ziskat i objem
kalcifikaci a také mnozZstvi hydroxyapatitu (hydrogenfosforeCnanu vapenatého)

v miligramech. (79)

2.3.5. CT angiografie koronarnich tepen

2.3.5.1. Technické principy

CTA koronarnich tepen byla prvni neinvazivni metodou schopnou pfimo zobrazit
koronarni fecisté. Pouziti této metody bylo a je vyznamné zavislé na technickém
rozvoji spiralni a multidetektorové technologie. V obdobi pouzivani tzv. konvencnich
vypocetnich tomografli 3. generace bylo mozné hodnotit maximalné tvar a velikost
srdce, Sifi stény myokardu nebo pfitomnost kalcifikaci na chlopnich a hlavnich
kmenech koronarnich tepen. Se zvysujicim se po¢tem datovych stop za jednu otacku
a vyznamnym zkracenim periody rotace gantry dochazelo k postupnému zkracovani
doby akvizice, které bylo pro vySetifeni koronarnich tepen nezbytné. Zkraceni periody
rotace na 420 ¢i 375 ms znamenalo i zkraceni ¢asového rozliSeni, které bylo mozné
dale redukovat pomoci riznych algoritmd rekonstrukce obrazl ze ziskanych hrubych
dat. Zobrazeni koronarnich tepen bylo mozné jiz na pfistrojich s kolimaci 4x1mm
nebo 16x0,75 mm, ovSem z dnesniho hlediska bylo vyuziti t&chto pfistroju vyznamné
omezeno zejména pohybovymi artefakty pfi tachykardii i dysrytmii. U sou€asnych
modernich pfistrojii je jiz samozifejmosti izotropni zobrazeni prostoru pomoci
submilimetrové kolimace, zasadnim tématem pretrvava zlepSeni ¢asoveho rozliSeni
na uroven, které by umoznilo hodnoceni osob s vysSSi hodnotou srdecni akce Ci

vyraznymi dysrytmiemi (napf. fibrilace sini i extrasystolie).(86)
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Nezbytnosti kvalitniho zobrazeni srdce a zejména koronarnich tepen je akvizice dat
synchronizovana s EKG kfivkou. Srdce vykonava béhem srdecniho cyklu
komplikovany pohyb, jehoz perioda je ohrani¢ena dvéma kmity R z QRS komplexu
(R-R interval). Pulzatilni pohyb pfi bézny akvizici tedy zpusobuje Cetné artefakty a
tento pohyb se vyznamné pfenasi na koronarni tepny. Kmit R ma v naprosté vétsiné
pfipadl nejvétsi voltaz, proto je vhodny jako nejlépe detekovatelny bod pro
ohranieni jednotlivych srdeénich cykld. Trvani R-R intervalu je pak zavislé na
srdecni frekvenci. U frekvence 60 uderu za minutu je délka R-R intervalu 1000 ms, u
rychlejSich frekvenci se R-R interval zkracuje na ukor useku mezi vinami T a P. Pro
potfeby CT vySetfeni s EKG synchronizaci |ze rozdélit R-R interval na 10 relativné
stejnych €asti, kdy maximalni systola pak odpovida 20 a 30 % faze srdeéniho cyklu a
maximalni diastola je mezi 60 az 70 %. Srdce vykonava minimaini pohyb na konci
systoly a v telediastolické fazi a tato obdobi jsou pak vhodna pro zobrazeni
koronarnich tepen. (29)

Jednou z moznosti EKG synchronizace je metoda tzv. retrospektivniho ratingu
(,retrospective ECG gating®), pfi které probiha kontinualni akvizice dat za soucasné
registrace EKG kfivky. PFi pouZiti této techniky lze zpétné rekonstruovat data
v libovolné fazi R-R intervalu. Volba vhodného rekonstrukéniho intervalu je zasadni
pro kvalitni hodnoceni koronarniho fecisté, pfi nizké ¢&i stfedni frekvenci (do 80
pulzd/min.) je vhodna jiz zmifovana faze diastoly (50-70 % R-R intervalu), kdy jsou
koronarni tepny nejvice napinény a srdce zaroven vykonava minimalni pohyb. Pfi
vySSich frekvenci je naopak vhodnéjsi faze systolicka (10-40 % R-R intervalu). (37)

Druhou moznosti EKG synchronizace je prospektivni hradlovani (,prospective ECG
triggering®). Expozice je pfi hradlovani pferuSovana, spusténa je jen ve vybraném
useku R-R intervalu, tedy zpravidla v diastole. Tento zpusob neumoznuje provést
rekonstrukci v jiné fazi cyklu, protoZe k nim nejsou dostupna data. Bézné se tato
technika vyuziva pro hodnoceni kalciového skore. Pro vySetfeni koronarnich tepen je
vSak tento zpisob omezené pouzitelny, zejména pfi nepravidelném srde¢nim rytmu.
Na druhou stranu jde o velmi Setrnou techniku z hlediska radiacni zatéze. (38)

V posledni dobé dochazi k dalSimu vyvoji této techniky, ktera je oznacovana jako
tzv. ,step and shoot” mod. Timto zplsobem dochazi k akvizici dat pouze v pfedem
uréenych fazich R-R intervalu v jedné vrstvé. Po posunu stolu dojde k akvizici dalSi
vrstvy ve stejné fazi R-R intervalu. Timto zpisobem Ize minimalizovat radiaCni zatéz,

nelze vSak hodnotit funkéni a kinetické parametry srdce a chlopenni aparat. Pouziti
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této techniky je omezeno pouze na osoby se sinusovym rytmem, stabilni a relativné
pomalou frekvenci (do cca 70 tepu za minutu). Pfi spinéni téchto podminek je kvalita
zobrazeni koronarnich tepen témér srovnatelna s retrospektivné gatovanym CT
vySetfenim. (98)

Intravendzni aplikace kontrastni latky je nezbytnou podminkou zobrazeni cévniho
lumina. Celkovy objem podané kontrastni latky a nacasovani akvizice dat jsou vzdy
vztazeny k zakladnim fyziologickym parametrum (cirkulacni ¢as a misto aplikace),
anatomickym poméram (umisténi cévy v cirkulaci) a k celkové dobé vySetieni.
Zpusob aplikace kontrastni latky ma zcela zasadni vliv na kvalitu zobrazeni cévnich
struktur pfi CT angiografii. VZdy je tfeba respektovat pfedevsim prostorové umisténi
vySetfované cévy v cévnim FeCisti a jeji funkéni umisténi v ob&éhovém systému.
Vzdalenost mista aplikace kontrastni latky k cilovému mistu zobrazované cévy je
urCujici pfedevsSim z hlediska spravného nacCasovani aplikace kontrastni latky. (38)
Cely objem aplikované kontrastni latky vytvaFfi tzv. bolus, tedy vinu odpovidajici
zvySeni denzity postupujici cévni soustavou. Vhodné zvySeni denzity cévniho lumina
obecné pro CT angiografii je urovenn 250 Hounsfieldovych jednotek (HU) a vice. U
tepen mensiho a malého kalibru vcetné koronarnich se doporuCuje dosahnout
hodnoty 300 HU, pfipadné vice. Pro dosaZeni téchto optimalnich hodnot je nutna
spravna synchronizace aplikace kontrastni latky a akvizice. Pro spravné nacasovani
je nutna znalost cirkulacniho Casu, tedy doby, za kterou projde kontrastni latka od
mista aplikace k cilové tepné. Rychlost cirkulace kontrastni latky je vyznamné zavisla
na obéhovych parametrech vySetfované osoby, proto jsou dnes vyuzivany techniky
monitorace a automatického spousténi akvizice. Jednou z moznosti je testovani
bolusu (,bolus timing®), pfi které je aplikovano relativné malé mnozZstvi kontrastni
latky a v urovni cilové tepny je pomoci opakujicich se skenl sledovan prubéh tohoto
bolus. Na zakladé vysledné kfivky jsou pak stanoveny Casové parametry samotné
akvizice. Nevyhodou této metody je zvySeni davky aplikované kontrastni davky a
mozné nepresnosti ve stanoveni cirkulaéniho Casu, protoZe pfi aplikaci vétSiho
objemu kontrastni latky maze dojit k fyziologické zméné cirkulacnich parametra.
Z tohoto pohledu vice fyziologickou je metoda pfimého monitorovani bolusu
kontrastni latky (,bolus tracking“ nebo ,bolus monitoring®). Opakované skeny v cilové
oblasti jsou provadény se zaCatkem aplikace kontrastni latky a akvizice je spusténa
v okamziku dosazeni nastavené prahové denzitni urovné. V tomto pfipadé je nutné

brat v ivahu také dobu potfebnou pro pfesun stolu a pfipravu pfistroje pro akvizici.
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Obvyklymi misty pro aplikaci jsou zily horni koncetiny, pfedevSim predloketni Zila.
Pro aplikaci centralnim zilnim katétrem je nutné vzit v uvahu vyrazné zkraceni
cirkulaéniho ¢asu kontrastni latky (10-15 s). V pfipadé, Zze neni mozné aplikovat
kontrastni latku do zily na predlokti, Ize pouzit i zily na dolnich koncetinach.
Vzhledem k vétSi kapacité Zilniho systému dolni koncetiny je nutné zvySit objem
kontrastni latky a také pocitat s prodlouzenim doby cirkulaéniho €asu. Aplikace
fyziologického roztoku okamzité po ukonc&eni aplikace kontrastni latky umozni vyuZiti
celého podaného objemu, tedy i toho, ktery jinak zlUstane v Zilnim systému mezi
mistem vstupu a pravou srdecni sini. Timto zplsobem lze snizit mnozstvi podané
kontrastni latky az o tfetinu. Vzhledem k vysokym rychlostem a objemu podavané
kontrastni latky pfi CT angiografii je nutné zajistit dostateCny zilni vstup. Kanyla,
kterou se kontrastni latka podava, musi mit prlsvit a tlakovou odolnost odpovidajici
narokim a zaroven musi byt kvalitné zavedena. Pro bézné aplikace je nejvhodnéjsi
flexibilni plastova kanyla Sife 18 gauge, tento prasvit je dostacujici pro aplikace
prutokem do 5 ml/s. Odolnost Zilniho vstupu je nutné ovéfit alespori manualné,
moderni pretlakové injektory vSak umoznuji provedeni testovaci aplikace malym
mnozstvim fyziologického roztoku.

Koncentrace jodu v kontrastni latce pfimo ovliviiuje vyslednou maximalni denzitu ve
vySetfované cévé. VysSi koncentrace zplUsobi strméjsi stoupani a maximalni uroven
denzity bolusu. Pro CT angiografii koronarnich tepen se doporucuji kontrastni latky
s vysokou koncetraci jodu, minimalné 350 mg/ml. Strmost stoupani denzity bolusu je
dana také rychlosti aplikace. Pro delSi akvizi¢ni doby je vhodny pritok 3—4 mi/s. Pfi
kratkych akviziCcnich Casech a pro vySetfeni srdce a véncitych tepen s EKG
synchronizaci je nutné zvysit pritok az na 5 ml/s. Objem kontrastni latky zajistuje
dostateCnou dobu trvani zvySené denzity vhodné k CT angiografii. Objem kontrastni
latky nutny k dostate€nému udrZeni denzity v cévé se da jednoduSe vypodcitat
vynasobenim prutoku a doby akvizice. Pfi volbé spravného objemu je vSak nutné vzit
na védomi vSechny vySe uvedené parametry aplikace kontrastni latky, které se
vzajemné ovliviuji. V souCasnosti se pak uziva termin pfikon jodu, tedy mnozstvi
jédu, které se dostane za jednotku ¢asu do cilového mista. Tento pfikon je ovlivnén

koncentraci j6du v kontrastni latce, celkovym objemem a rychlosti aplikace. (79)
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2.3.5.2. Moznosti a indikace CTA koronarnich tepen

Spolecné s technickym rozvojem CT pfistroju dochazelo také vyvoji postaveni CTA
v klinické diagnostice. Senzitivita i specificita CTA v zachytu okluzivnich zmén
koronarnich tepen se postupné vyznamnym zpusobem pfiblizila pfesnosti invazivni
koronarografie (senzitivita 92-99 %). Zaroverni dosahuje srovnatelnych vysledkld se
zatézovymi metodami (senzitivita pfes 90 % a negativni prediktivni hodnota az 98
%). Zasadni vyhodou CTA je v souCasné dobé jeji komplexnost a také jednoduchost
provedeni i hodnoceni. (101) Pfi jedné akvizici Ize ziskat nejen zobrazeni
koronarnich tepen C&i bypassu, ale i zhodnotit morfologii srdce, myokardu i okoli.
Pouziti retrospektivniho ratingu pfi akvizici dat umoznuje detailni hodnoceni stavu
kinetiky a kontraktility myokardu s moznosti kvantifikace funk&nich parametrd
srdeCnich oddilu. Kromé& myokardu lze pomoci CT pomérné detailné hodnotit i
chlopenni aparat, k jeho zobrazeni jsou vSak Castéji vyuzivany echokardiografie a
magneticka rezonance. Posouzeni dynamickych jevl na srdci je mozné diky tzv. 4D
zobrazeni pomoci videosmyCky ziskané ze vSech rekonstruovanych obrazu
v jednotlivych R-R intervalech.

Historicky prvni etablovanou a v sou€asnosti velmi ¢asto vyuzivanou indikaci k CT
angiografii srdce je zobrazeni koronarnich bypassu. Senzitivita i specificita CT
angiografie v hodnoceni okluzivniho postizeni koronarnich bypasst se u modernich
pristroji pohybuje od 92% do 100%. (15) DalSi béznou indikaci jsou osoby
s anomalnimi odstupy koronarnich tepen. Spole¢né s koronarnimi bypassy se jedna
o situace, kdy je technicky obtizné provedeni selektivni kanylace pfi invazivni
koronarografii. Jako vhodna skupina se ukazuji osoby s recidivujicimi nebo
nespecifickymi kardialnimi obtizemi, u kterych neni indikovana akutni invazivni
koronarografie. (101) V porovnani s invazivni koronarografii je nespornou vyhodou
CTA moznost hodnoceni nejen stenozujicich zmén lumina tepny, ale také charakter
konkrétnich aterosklerotickych plati ¢ neokluzivnich zmén cévni stény. Velmi
diskutovanou indikaci je v soucCasnosti vySetfovani rizikovych asymptomatickych
osob. Prosadit vyznam CTA pro detekci aterosklerézy u osob v preklinickém stadiu je
cilem predkladané prace.
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2.4. Hodnoceni kardiovaskularniho rizika a zachyt ¢asné ICHS

V soucCasné dobé se u osob s vysokym a stfednim rizikem vzniku ICHS prosazuje
vysoce aktivni |éCebny postup s cilem predejit akutnim formam ICHS a oddalit formy
ostatni. Problematika screeningu pacientld na pfitomnost ICHS pfed jeji klinickou
manifestaci je velmi kontroverzni a diskutované téma. V této diskuzi hraje roli velké
mnozstvi faktor(, ale jist¢ jednim z nejzavaznéjSich je ekonomicka stranka.
Prevalence i mortalita ICHS je vySSi v porovnani napf. s nadorovymi onemocnénimi,
u kterych systematicky screening jiz probiha (napf. karcinom prsu) nebo se o ném
uvazuje (kolorektalni karcinom &i karcinom plic). Na druhou stranu by systematicky
screening ICHS v populaci znamenal extrémni ekonomické naklady s jisté dopredu
nejasnym vysledkem. Proto je stale zasadni a nevyfeSenou otazkou, jakym
zpusobem ziskat vhodnou skupinu osob, u kterych by bylo vhodné v&asné zjisténi
ICHS s moznosti nastaveni aktivni terapie.

Z terminologického i klinického hlediska lze odliSit tzv. preklinickou formu
aterosklerézy a asymptomatickou formu ICHS, kdy vyznamy téchto termint se
z velké Casti prekryvaji, ale ne ve vSech pfipadech je mozné je zaménit. Napfiklad
v pripadé, kdy klinické pfiznaky ICHS jsou pfitomny, ale nejsou spravné rozpoznany.
Jiz bylo uvedeno, Ze ateroskleréza je dlouhodoby proces, kdy v €asnych fazich
nemusi dochazet k Zadnym nebo minimalnim zménam lumina koronarnich tepen.
V dalSich fazich jiz dochazi z makroskopického hlediska k rozvoji hemodynamicky
nevyznamnym zmeénam prusvitu, které v klidovém stavu nemaji vliv na zasobeni
srde¢niho svalu. Tyto zmény vS8ak jiz mohou mit zavazné dusledky a v pfipadé
ruptury nestabilniho aterosklerotického platu vést k akutnimu koronarnimu syndromu
které doSlo k vytvofeni kolateralniho fecisté. Timto zpdsobem muze dojit ke klinické
manifestaci preklinické aterosklerdzy, aniz by pfedtim byly znamy jakékoliv zmény na
koronarnim fecCisti. V pfipadé, Ze k této manifestaci nedojde a stenozujici zmény
zpusobené platy se blizi hranici hemodynamické vyznamnosti, ktera se bézné udava
na hranici 50% zuzZeni lumina tepny, mize v pfipadé zvySené zatéze myokardu dojit
ke klinickym projevim ICHS.

V pfipadé, Ze nedojde k zaznamenani klinickych projevi ICHS a presto dojde
k verifikaci vyznamnych stenotickych zmén na koronarnich tepnach nebo pfitomnosti

postischemickych zmén v myokardu, jedna se o tzv. asymptomatickou formu ICHS,
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bézné v literatufe oznaCovanou jako ,néma“ ICHS (silent coronary artery disease).
Néma ICHS je tedy obecny termin popisujici ICHS nebo ischémii myokardu
s absenci bolesti na hrudi nebo angindéznimi potizemi, ale prokazatelnou pfitomnosti
ischémie myokardu nebo vyznamné stenozujici formy koronarni aterosklerdzy.
V nékterych publikacich se o némé ischémii hovofime v pfipadé, Ze jiz doslo
k vyznamnému omezeni perfuze a ke vzniku drobnych ischemickych okrsku, coz se
vSak Kklinicky vibec neprojevilo nebo nebyly divodem navstévy zdravotnického
zarizeni a podrobného vySetfeni nebo se pomoci standardnim vySetfovacim postupu
neprokazalo. Preklinicka forma koronarni aterosklerézy naproti tomu nema vliv na
klidovou perfuzi myokardu. Tato terminologie je do znacné miry zavisla i na
zobrazovacich metodach a zplUsobu zobrazeni. Z vySe uvedeného je kazdopadné
patrné, Ze odliSeni némé ischémie a preklinické formy aterosklerézy je Casto
nemozné.

Prevalenci némé ischémie myokardu v celé populaci je velmi obtizné stanovi.,
Obecné plati, ze je zavisla na vybéru testované populace a technice vysetfovani. U
osob bez znamé anamnézy ICHS se prevalence némé ischémie myokardu pohybuje
od 2,5% do 23%, stim, Ze je vyznamny rozdil v prevalenci u diabetik( (6,4-23%) a
ne-diabetikl (2,5-11%). (60, 89) V tabulce 4 je uveden seznam moznych faktord

podporujicich vznik némé ischémie.

Faktory ovliviiujici vznik némé ischémie myokardu

mala zavaznost a kratké trvani ischémie
predchozi Q-infarkt myokardu

diabetes mellitus

autonomni srde¢ni dysfunkce
kolateralni obéh

zménéné vnimani bolesti

zvySena sekrece enogennich opiatl

Tabulka 4. Seznam faktord s vlivem na vznik némé ischémie myokardu
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2.4.1 Hodnoceni rizikovych faktori a EKG (elektrokardiografie)

Rozdéleni populace dle pfitomnosti rizikovych faktor( aterosklerézy je jednoduchym
a stale velmi vyuzivanym zplUsobem rozliSeni rizikovych skupin vzniku ICHS.
Jednoznacné nejpouzivanéjSim modelem v souCasnosti je tzv. Framinghamské
skore (,Framingham score®). Hlavnimi faktory tohoto modelu jsou vék, pohlavi,
celkova hladina cholesterolu, hladina HDL cholesterolu, hodnota a pfipadna Ié¢ba
zvySeného krevniho tlaku, koufeni. Na zakladé téchto parametri lze ziskat ffi
kategorie s desetiletym rizikem vzniku kardiovaskularni pfihody: <10% (nizka), 10%-
20% (stfedni) a >20% (vysoka). U osob s nizkym rizikem neni dle soucasnych
doporu€eni doporuceno dalSi zjiStovani eventuelni pfitomnosti koronarni
aterosklerozy. U osob se stfednim a vysokym se doporucuje provadéni dalSich
vySetieni. Tato metodika stanoveni rizika je velmi jednoducha, ale ma také zasadni
limitace. Existuje sice malo osob s ICHS, u kterych nejsou vyjadfeny tradi¢ni rizikové
faktory, na druhou stranu u mnoha osob se zvySenym rizikem nedojde k rozvoji
aterosklerozy Ci ICHS. Zaroven existuje variabilita postizeni v kazdé rizikové oblasti,
ktera je zpusobena pravdépodobné velkym poctem a variabilitou vSech faktoru.
Kromé Framinghamského skoére existuje nékolik dalSich modell, které pracuji na
obdobném principu, a nebyla prokazana jejich lepSi vyuZzitelnost. (0

Senzitivita ambulantné provadéné holterovské monitorace EKG v diagnostice ICHS
je velmi slaba, pohybuje se od 19 do 62 % (77), specificita v porovnani s invazivni
koronarografii je mezi 54 % a 92 %. (26, 82) Jako vyznamny prognosticky faktor
vzniku koronarni pfihodu byly prokazany cCasté prechodné znamky ischémie u
asymptomatickych muzi a pacientd s chronickou ICHS. (89) Vyznam monitorace
EKG v hodnoceni rizika u asymptomatickych pacientd je v ¢asném zachytu
pfechodnych ischemickych zmén s naslednym dalSim vySetfenim.
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2.5. Hodnoceni rizika ICHS pomoci zobrazovacich metod

2.5.1. Echokardiografie

Moznost v€asného zachytu ICHS pomoci klidové echokardiografie je zavisla na
pFitomnosti zmén jiz zpdsobenych omezenim perfuze. Prvni zménou detekovatelnou
pomoci echokardiografie je diastolicka dysfunkce nasledovana systolickou dysfunkci.
Metodu tedy nelze rutinné vyuzit v zachytu subklinické formy aterosklerozy, ale spise
v zachytu klinicky némé ICHS. Senzitivitu metody v zachytu Casné ICHS Ize
vyznamnym zpusobem zvysSit pfi zatéZovém provedeni. Deficit perfuze myokardu, a
tedy zasobeni svalu kyslikem, se pfi zatéZi projevi regionalni redukci zesileni
myokardu v systolické fazi a tyto zmény jsou specifické pravé pro ICHS. P¥i
porovnani vysledkl zatézové echokardiografie s invazivni koronarografii bylo
prokazano, Ze stenoza koronarni tepny se projevi regionalni poruchou kinetiky,
pokud dosahne 54-60 %. (17) PFi detekci hemodynamicky vyznamné stenozy
koronarni tepny (nad 50 %) dosahuje zatéZzova echokardiografie senzitivity 78-85 %
a specificity 77-91 %. (72) V meta-analyze 44 studii zachytu ICHS u rizikovych
pacientd bez anamnézy dosahla zatéZzova echokardiografie senzitivity 85 % a
specificity 77 % (senzitivita perfuzni scintigrafie myokardu pomoci SPECT byla ve
stejné meta-analyze 87 % a specificita 64 %). (41) Prognosticky vyznam normalniho
nalezu pfi zatézové echokardiografii byl potvrzen na nékolika velkych souborech,
mortalita pacientll se v téchto pfipadé pohybuje pod 1 % za rok. (56, 71, 73, 96)
Celkové Ize konstatovat, Ze rizikova osoba s normalnim nalezem pfi zatéZzové
echokardiografii ma vybornou prognézu. Naopak pozitivni nalez pfi zatézové
echokardiografii znamena zvySenou mortalitu na ICHS, pfiemz ta se zvySuje
v zavislosti na rozsahu postizeni myokardu. (71)

Zatézova echokardiografie prokazala vhodnost pouziti nejen v diagnostice
chronické ICHS, ale také pfi hodnoceni rizika, zejména pfi zachytu némé ischémie.
(58)
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2.5.2 Perfuzni scintigrafie myokardu pomoci SPECT

Perfuzni scintigrafie je spolehlivé nejCastéji pouzivanou metodou ve studiich
zabyvajicich se hodnocenim rizika, prestoZze doposud nebyla prokazana pfima
souvislost mezi pfitomnosti zatézi vyvolanych perfuznich defektl a budouci akutni
manifestaci ICHS u asymptomatickych dobrovolnikd. (40) Na druhou stranu pfi
normalnim nalezu pfi kombinovaném scintigrafickém vySetfeni myokardu je velmi
nizka pravdépodobnost vzniku kardiovaskularni pfihody v pétiletém sledovani. (33) U
diabetikl byla prokazana pouze stfedné vysoka senzitivita (86 %) a specificita (56 %)
pfi porovnani perfuzni scintigrafie myokardu pomoci SPECT a invazivni
koronarografie v zachytu hemodynamicky vyznamné stenézy nad 50 %. (111)

Perfuzni scintigrafie je dnes rutinné vyuzZivana v klinické praxi u pacientd
s chronickou formou ICHS k identifikaci a rozliSeni viabilnich a aviabilnich oblasti
myokardu v navaznosti na revaskularizaéni intervencni &i chirurgické vykony. Jejich
vyuZziti v hodnoceni rizika u asymptomatickych osob je velmi problematické. Bylo
publikovano nékolik studii, ve kterych byli vySetfovani napf. asymptomaticti diabetici
pomoci perfuzniho vySetfeni myokardu. (83) Vysledky téchto studii potvrdily
moznosti metody v zachytu klinicky némeé ischémie s prognostickou schopnosti vyssi
mortality u osob s patologickym nalezem. V soucasnosti vS§ak neni American College
of Cardiology (ACC) / American Heart Association (AHA) doporu¢ovano plosné
vySetfovani asymptomatickych diabetikli pomoci perfuzni scintigrafie myokardu.
American Diabetes Association (ADA) sice vroce 1998 doporucila vySetfovat
diabetiky pomoci kombinované perfuzni scintigrafie za splnéni nékolika podminek
(typické Ci atypické kardialni pfiznaky, zatéZzové EKG s podezfenim na ischemii,
obstruktivni ateroskleréza krénich nebo perifernich tepen, sedavy zpUlsob Zivota, vék
nad 35 let a plany na zvySenou fyzickou aktivitu, 2 a vice rizikovych faktori kromé
diabetu mellitu), vté dobé vSak neexistovala dostupna data podporujici tato
doporu€eni a v souCasnosti se jiz povazuje za prfekonana. DalSi studie na 1737
osobach s diabetem bez diagnostikované ICHS porovnavala souvislost vysledku
kombinované perfuzni scintigrafie myokardu s pfitomnosti klinickych symptom. Tato
studie neprokazala signifikantni rozdily mezi zcela asyptomatickymi osobami (39 %)
a pacienty se stabilni anginou pectoris (44 %) ve vyskytu zatézi vyvolanych deficitl

perfuze. Nejvy$si podil patologickych nalezli byl zjistén u skupiny pacientd s
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namahovou dusnosti (51 %). V nasledném dvouletém sledovacim obdobi byl vyskyt
kardialnich pfihod signifikantné zavisly na pfitomnosti patologickych zmén pfi
perfuznim scintigrafickém vysSetifeni. Nejvy3Si vyskyt pfihod byl opét sledovan u
skupiny diabetiki s namahovou du$nosti. Tato studie tedy potvrzuje, Zze kromé
pacientl s chronickou ICHS, Ize perfuzni scintigrafickou metodu pomoci SPECT

vyuzit ve zjiStovani rizika v diabetické populaci. (113)

2.5.3. Magneticka rezonance

Magneticka rezonance ma potencial ve zjisStovani kardiovaskularniho rizika a to
zejména v oblasti diagnostiky némé ischémie. Rozsah vyuziti této neinvazivni
metody vyrazné zvySuje provedeni kombinovaného vySetfeni v klidu a pfi
farmakologické zatézi. Ve studii provedené na 513 osobach s podezienim ¢&i jiz
diagnostikovanou ICHS byla prokazana dobra schopnost zatéZového vySetfeni
pomoci magnetické rezonance v hodnoceni ftfiletého rizika vzniku zavazné formy
ICHS. 99,2 % osob s normalnim nalezem neprodélalo béhem sledovaného obdobi
zavaznou Kkardialni pfihodu. (59) V porovnani se zatézovou echokardiografii
predstavuje magneticka rezonance komplexnéjSi metodu, ktera je za pomoci
paramagnetické kontrastni latky schopna kromé hodnoceni zmén kinetiky myokardu
posoudit i zmény perfuze, stupen poskozeni myokardu a viabilitu. Provedenim pouze
klidoveho MR vySetfeni s kontrastni latkou lze zhodnotit pfitomnost i drobnych

fibroznich jizev po probéhlé ischémii a tedy diagnostikovat osoby s némou ischémii.

2.5.4 Kalciové skore

Pritomnost vapniku ve sténé koronarnich tepen je prokdzanym patognomonickym
pfiznakem aterosklerézy. (21) Na zakladé histopatologickych studii byla prokazana
uzka souvislost mezi mnozstvim kalcifikaci a celkovym zatizenim aterosklerotickymi
platy. (20)

Stanoveni této hodnoty je dnes nejbéznéji uzivanym zpusobem stanoveni rizika
vzniku kardiovaskularni pfihody, zejména u vysoce rizikovych osob. Nejvétsi
dosavadni studie zabyvajici se prognostickou hodnotou rizikovych faktord a

kalciového skore ve vztahu k mortalité prokazala nékolik dulezitych faktd. (91)
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Zejména byla prokazana stoupajici mortalita v zavislosti na hodnotach kalciového
skore (Tabulka 5).

Shaw LJ et al. - Zavislost mortality na hodnoté kalciového skoére

kalciové skore |celkova mortalita (mortality rate), 5 leté sledovani

0-10 1,0%
11-100 2,6%
101-400 3,8%
401-1000 6,3%

1001 a vice 12,3%

Tabulka 5. Zavislost mortality na hodnoté kalciového skore (zdroj: Shaw et al.)

Z uvedené studie dale vyplyva, Zze u osob s kalciovym skore 11-100 bylo relativni
riziko 2,47krat vySSi nez u osob s hodnotou kalciového skére 0-10. U osob
s kalciovym skoére 101-400 3,55krat vy$Si, u osob s hodnotou 400-1000 6,15krat
vySSi a u osob hodnotou 1000 a vice pak 12,29krat vysSi. V zavérech této rozsahlé
prace je také konstatovano, Ze stanoveni kalciového skore ma vysokou prediktivni
hodnotu ve stanoveni celkové mortality a kombinace kalciového skore a rizikovych
faktord vyznamné zvySuje prediktivni hodnotu obou metod. Také byl pozorovan
vyznamny vztah mezi hodnotou kalciového skore a diabetem s vyznamné vySSim
rizikem u diabetikll u kazdé sledované oblasti hodnot kalciového skore. Limitaci
studie je fakt, Zze se zabyva celkovou mortalitou a obecnym problémem stanoveni
hodnoty kalciového skore je, Ze prestoze byla prokazana jeho souvislost s celkovym
aterosklerotickym zatizenim, jedna se pouze o jednu materialovou entitu
aterosklerotického platu. Nej¢astéjSi pfi¢inou akutniho koronarniho syndromu je
pfitom ruptura platu, ktery Casto nemusi kalcifikace obsahovat. Na zakladé celkového
kalciového skoére také nelze hodnotit postizeni jednotlivych Casti koronarniho fecisté.
Zaroven neni pfesné stanoven algoritmus dalSiho postupu u osob po zjisténi vySSich

hladin kalciového skére. (48)
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2.5.5. CT angiografie

V minulosti byla na mnoha studiich prokazana vysoka vyuzitelnost CT angiografie
v zobrazeni hemodynamicky vyznamného postiZzeni koronarnich tepen v porovnani
s invazivni koronarografii. (61) Doposud vSak byl publikovan relativné maly pocet
praci zabyvajicich se moznostmi vyuziti CT angiografie pfi vySetfovani rizikovych
asymptomatickych osob z hlediska ICHS. V jedné ztéchto praci je porovnhavana
prognostickou schopnost CT angiografie koronarnich tepen u diabetikl a ne-
diabetikd. (106) V souboru 328 diabetikl a 318 nediabetikil bylo v kazdé skupiné
67 % osob bez anamnézy ICHS. Ve studii byly prokazany signifikantni rozdily
v prevalenci koronarni aterosklerézy v obou skupinach. Ve skupiné diabetiki byly
pfitomny hemodynamicky vyznamné zmény v 51 %, zatimco u osob bez diabetu v 37
%. PFi nasledném sledovani (primérné 5,5 roku) méli signifikantné vyssi riziko
vyskytu kardialni pfihody diabetici a také osoby s jiz diagnostikovanou ICHS. Naopak
pacienti zcela bez znamek koronarni aterosklerozy na CT angiografii méli nulovy
vyskyt kardialnich pfihod v sledovacim obdobi a to jak u diabetikd tak nediabetikd.
DalSim moznostem vyuziti této metody je vénovana vyznamna Cast v praktické

Casti predkladané prace.
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3 Cil prace

V nasledujici ¢asti predkladané prace je predstaven soubor osob, které se v letech
2007-2008 ucastnily prospektivni studie ve spolupraci s privatnim kardiologickym
specialistou a Il. interni klinikou. Cilem bylo stanovit prevalenci aterosklerotického
postizeni osob se zvySenym rizikem z hlediska rozvoje ICHS, u kterych doposud tato
choroba nebyla diagnostikovana. Do souboru byly zafazeny osoby sledované
v kardiologické ambulanci se stfednim az vysokym rizikem (dle Framinghamského
skore), dosud jim nebyla objektivné stanovena zadna forma ICHS a nebyly s timto
podezienim cilené vySetfovany pomoci zobrazovacich metod. Zafazenym osobam
byla provedena CT angiografie koronarnich tepen a pouze na zakladé konkrétniho
nalezu a klinického stavu pacienta byla provadéna pfipadna dalsi vySetfeni (perfuzni
scintigrafie myokardu nebo invazivni koronarografie). Studie byla schvalenou Etickou
komisi Fakultni nemocnice v Plzni, u€ast byla dobrovolna a vSichni ucastnici pfed
zafazenim do studie podepsali informované souhlasy.

VSechny osoby byly nasledné sledovany v kardiologické ambulanci po minimalni

dobu 2 let z hlediska pfipadného rozvoje klinické manifestace ICHS.
V ramci studie byly stanoveny nasledujici cile:
1) Stanoveni prevalence raznych typt koronarni aterosklerézy v souboru

pomoci CT angiografie.

2) Porovnani vyskytu a rozsahu koronarni aterosklerézy se sledovanymi

rizikovymi faktory.

3) Porovnani vlivu pritomnosti klinickych symptomi na vyskyt koronarni

ateroskleroézy.

4) Stanoveni vyskyt koronarnich pfrihod ve sledovaném obdobi v zavislosti na

zjiSténém postizeni pfi CTA.

5) Navrzeni uzsi skupiny rizikovych osob vhodné k provedeni CT angiografie

koronarnich tepen.
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4 Material a metodika

4.1. Soubor

Celkem bylo provedeno CT vysSetieni u 205 osob (primérny vék 66,2 let; vékové
rozmezi 45-82 let), které byly v dobé zafazeni do souboru zcela bez akutnich projevu
ICHS. Nejvétsi zastoupeni mély osoby bez jakékoliv symptomatologie ICHS (120). U
Casti souboru byl zaznamenan v minulosti ojedinély vyskyt bolesti na hrudi
atypického nebo namahového charakteru (72) nebo epizody zatézové dusnosti (13).
34 osob trpélo poruchou srde¢niho rytmu, nejCastéji fibrilaci sini, u 22 osob byl na
EKG patrny blok levého Tawarova raménka. U vS8ech osob v souboru byla
zaznamenana pfitomnost hlavnich rizikovych faktorl aterosklerdzy: diabetes mellitus
2. typu, arterialni hypertenze, obezita a dyslipidémie. NejCastéji se v souboru
vyskytovala arterialni hypertenze, pfesné pocty jednotlivych rizikovych faktord

vyskytujicich se v souboru jsou uvedeny v tabulce 6.

Vyskyt rizikovych faktortl v souboru
muzi| % |zeny| % | celkem
soubor (celkem) 129 62,9 76(37,1 205
arterialni hypertenze 116 |64,4 64 35,6 180
dyslipidémie 91|65,0| 49350 140
obezita 5863,7 33(36,3 91
diabetes mellitus 2. typu 37]66,1 19(33,9 56

Tabulka 6. Vyskyt rizikovych faktor u jednotlivych pohlavi.

Kvuli nutnosti intravenézniho podani jodové kontrastni latky nebyly do souboru
zafazeny osoby se znamou alergii na jod a osoby se zhorSenymi renalnimi funkcemi.
Vsichni pacienti byli piné informovani o rizicich CT vySetfeni s podanim kontrastni
latky a podepsali standardni informovany souhlas pfed CT vySetfenim.

V nasledujici Casti je v tabulkach prehledné uveden seznam osob souboru a
popisem pohlavi, véku, charakteru nalezenych zmén, zjisténé zavazné udalosti ve

sledovaném obdobi a pfitomnost rizikovych faktora.
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pohlavi | vék atg?c?srlflketgzy follow up aHr_tr. dyslipid. | obezita| DM
1 M 60 1| nonDM
2| Z 71 |kalcifikované noduly 1 1 nonDM
3 M 68 1 1 1| nonDM
4| 7 67 | kalcifikované noduly 1 nonDM
5/ 7 60 | kalcifikované noduly 1 1 | nonDM
6 M 58 1 1 1|PAD
7 M 62 | kalcifikované noduly 1 1 dieta
8 M 59 1 1 1|PAD
9 M 56 | kalcifikované noduly 1 1 1| nonDM
10| Z 64 1 1 | nonDM
1| Z 73 1 1 1| nonDM
12| Z 73 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
13| Z 58 | kalcifikované noduly 1 1 1 | nonDM
14| Z 74 1 1 1|dieta
15 M 54 1 1| nonDM
16 M 69 | kalcifikované noduly 1 1 1| nonDM
17 M 53 | kalcifikované noduly 1 1 1| nonDM
18 M 57 1 1 1| nonDM
19| Z 54 1 1 nonDM
20 M 49 1 1 1 |nonDM
21| Z 53 1 1 nonDM
22| Z 58 1 1| nonDM
23 M 66 | kalcifikované noduly 1 1 1| nonDM
24 M 50 1 1 nonDM
25 M 54 1 nonDM
26| Z 48 1 nonDM
27| Z 73 | kalcifikované noduly 1 PAD
28| Z 63 1 nonDM
29 M 59 | kalcifikované noduly 1 1 1| nonDM
30 M 73 plicni embolizace 1 nonDM
31 z 72 | kalcifikované noduly | prvozachyt FIS 1 1 1| nonDM
32 M 66 | kalcifikované noduly 1 1 1 |dieta
33 M 56 1 1 1| nonDM
4| 7 63 | kalcifikované noduly 1 nonDM
3B| Z 62 | kalcifikované noduly 1 1 PAD
36 M 62 | kalcifikované noduly 1 nonDM
37| Z 63 1 1 | nonDM
38 M 62 1 nonDM
39 M 73 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
40 M 35 1 nonDM
41 M 67 | kalcifikované noduly 1 nonDM
2| Z 73 1 1 nonDM
43| Z 67 1 1 | nonDM
4| 7 56 1 1| nonDM
45 M 58 | kalcifikované noduly 1 nonDM
46 M 66 | kalcifikované noduly 1 1 PAD
47| Z 60 | kalcifikované noduly 1 1 1 | nonDM
48| Z 49 | kalcifikované noduly 1 nonDM
49 M 75 | kalcifikované noduly 1 nonDM
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lymfom, exitus

50 ‘ 67 letalis 1 nonDM
51 M 63 1 nonDM
52 M 51 1 1 nonDM
53 M 67 1 1 dieta
5 72 3 ’ kardialni .

54 kalcifikované noduly | dekompenzace 1 1 dieta

55 M 77 1 1 dieta

56 M 61 | kalcifikované noduly 1 nonDM
57| Z 60 | kalcifikované noduly 1 nonDM
58| Z 63 1 1 nonDM
59 M 58 1 1 nonDM
60| Z 61 1 1 nonDM
61 M 76 1 nonDM
62 M 67 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
63 M 73 | kalcifikované noduly 1 dieta

64| Z 69 1 1 nonDM
65 M 66 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
66| Z 65 nonDM
67| Z 71 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
68| Z 77 | kalcifikované noduly 1 nonDM
69 M 67 1 1 nonDM
70| Z 70 | kalcifikované noduly nonDM
71 M 66 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
72| Z 77 | kalcifikované noduly 1 nonDM
73| Z 53 1 1 nonDM
74 M 61 1 1 PAD

75 M 71 | kalcifikované noduly 1 nonDM
76 M 59 1 1 dieta

77 M 68 1 nonDM
78| 7 62 1 nonDM
79 M 58 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM

M 82 3 ] akcelerace

80 kalcifikované noduly | hypertenze 1 1 nonDM
81 M 74 | kalcifikované noduly 1 1 PAD

82 M 60 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
83| Z 79 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
84 z 63 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
85 M 65 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
86| Z 64 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
87| Z 65 nonDM
88| Z 65 | kalcifikované noduly 1 1 inzulin
89| 7 57 1 nonDM
90 z 76 | kalcifikované noduly 1 1 inzulin
91| Z 59 1 1 nonDM
92 M 76 | kalcifikované noduly 1 1 dieta

93 M 58 | kalcifikované noduly 1 nonDM
94| 7 67 1 1 nonDM
95| Z 50 1 nonDM
96 M 54 1 1 nonDM
97 M 53 | kalcifikované noduly 1 1 dieta

98 z 76 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
9| Z 73 | kalcifikované noduly 1 1 PAD
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100 M 76 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
101| Z 68 | kalcifikované noduly 1 1 1 | nonDM
102 M 69 1 1 nonDM
103 M 64 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
104 M 54 1 1 1|PAD

105 M 82 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
106 M 64 | kalcifikované noduly 1 1 1|nonDM
107 M 56 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
108 M 67 | kalcifikované noduly 1 nonDM
109 M 73 1 1 1|dieta

110 M 58 | kalcifikované noduly 1 1 nonDM
111 M 79 | kalcifikované noduly 1 nonDM
112 M 54 | kalcifikované noduly 1 nonDM
113 M 60 1 1 1| nonDM
114| Z 40 | kalcifikované noduly 1 1 PAD

115| Z 70 | kalcifikované noduly 1 1 1|dieta

116 M 53 1 1 1| nonDM
117 Z 60 1 1 | nonDM
18| Z 58 | kalcifikované noduly 1 1 1 | nonDM
19| Z 68 | kalcifikované noduly 1 1 1|PAD

120 M 58 1 nonDM

Tabulka 7. Osoby s negativnim nalezem pfi CT angiografii (PAD — peroralni
antidiabetika).

pohlavi | vék | charakter plétu beZp;‘;;”ed”' followup | 2% | dyslipid. |obezita| DM
1 M 74 | kalcifikovany 1 1 nonDM
2 M 61 | smiSeny 1 1|inzulin
3 M 62 | mékky 1 1 1| PAD
4 M 58 | mékky 1 1 1| PAD

scinti (poz.)
5 M 58 | mékky SKG (nevyzn.) 1 nonDM
6 M 48 | kalcifikovany 1 1 nonDM
7 M 61 | smideny 1 1 nonDM
8 z 68 | mékky dieta
9 M 42 | mékky scinti (neg.) 1 1 nonDM
10| Z 74 | kalcifikovany 1 nonDM
11 M 70 | smiSeny 1 1 1| nonDM
12 M 64 | smiSeny 1 nonDM
13| Z 62 | mékky 1 1| nonDM
} recidiva (SKG)

14 Z 58 | kalcifikovany 40% stendza 1 1 1| nonDM
15 M 50 | kalcifikovany 1 nonDM
16| Z 64 | kalcifikovany 1 1 1| nonDM
17 M 67 | smiSeny 1 1 1| nonDM
18 M 57 | mékky 1 dieta
19 M 51 |kalcifikovany nonDM
200 Z 53 | smiseny 1 1 nonDM
21 M 55 | smiSeny 1 1 nonDM
22 M 75 | kalcifikovany 1 1 1| nonDM
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atypicka bolest
bez prikazu
23 M 58 | kalcifikovany koronarni etiol. 1 nonDM
24 M 65 | smiSeny 1 nonDM
25 M 70 | kalcifikovany 1 1 1| nonDM
26 M 61 | kalcifikovany 1 1 PAD
27 M 60 | kalcifikovany 1 1 nonDM
28 M 58 | mékky 1 nonDM
29 M 80 | mékky 1 1 1| nonDM
30| Z 68 | kalcifikovany 1 nonDM
31 M 63 | smiSeny 1 1 1| nonDM
32| 7 68 | smiSeny 1 nonDM
33| 7 71 | kalcifikovany 1 1 inzulin
34 M 67 | kalcifikovany 1 nonDM
3| 7 60 | kalcifikovany 1 1| nonDM
36 M 64 | smiSeny 1 nonDM
37| Z 75 | smiseny 1 1 PAD
38 M 63 | kalcifikovany 1 1 1|PAD
Tabulka 8. Osoby s nevyznamnym nalezem pfi CT angiografii
pohlavi | vék Chz""r:%krfer be\fgggf;gﬁ?”' followup | % | dyslipid. | obezita| DM
bolesti na
hrudi bez
prikazu AKS
1 M 57 | kalcifikovany | scinti (negativni) | (po 2 letech) 1 1 1| nonDM
2 z 74 | mékky 1 1 | nonDM
3 M 66 | smiSeny 1 1 1| nonDM
4 M 64 | mékky scinti (negativni) 1 1| nonDM
5 M 43 | mékky 1 1 nonDM
6 z 72 | smiSeny 1 1 nonDM
7 M 61 | kalcifikovany 1 1|PAD
8 M 68 | mékky 1 1 nonDM
9 z 64 | smiSeny 1 1 dieta
10 M 72 | smiSeny 1 nonDM
scinti (hraniéni
11 M 59 | mékky nalez) 1 1 1|inzulin
12 M 68 | smiSeny 1 1 nonDM
13| Z 77 | kalcifikovany 1 1 1 | nonDM
. SKG (potvrzeny
14 Z 75 | smideny nalez) 1 1 1| nonDM
15 M 60 | smiSeny scinti (negativni) 1 nonDM
16 M 61 | kalcifikovany | scinti (negativni) 1 1 1|dieta
SKG
17 M 56 | mékky (nevyznamny) 1 1 nonDM
18 M 56 | mékky 1 1 nonDM
SKG
19 M 64 | smiSeny (nevyznamny) 1 1 1| nonDM

Tabulka 9. Osoby s hrani¢nim nalezem pfi CT angiografii.
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pohlavi | vék Ch;nrqaékr:er be\f}%gf;;?m follow-up aHr_tr. lipidy | obezita| DM
1 z 64 | kalcifikovany | SKG - nerovnosti 1 nonDM
2 M 75 | smiSeny scinti - fixni deficit 1 1 inzulin
recidiva dusnosti,
3 M 60 |smiSeny SKG + PTA reSKG 1 1 1| PAD
scint (negativni),
SKG (potvrzeny
4 M 78 | kalcifikovany | nalez) 1 1 1| nonDM
5 M 64 | smieny scinti (negativni) 1 1 nonDM
6 M 76 | mékky 1 1| nonDM
prvozachyt FIS,
bolesti na hrudi,
7 M 68 | mékky scinti (negativni) lab. i EKG neg. 1 1 1| nonDM
8 z 73 | kalcifikovany | SKG, PTA 1 nonDM
9 z 67 SKG, CABG 1 1 1|PAD
10 M 59 |smiseny scinti (pozitivni) 1 1 1| PAD
11 M 73 | mékky 1 1 1 | dieta
recidiva ca plice,
12 M 67 | smieny exitus letalis 1 PAD
13 M 88 | smiseny 1 nonDM
progrese bolesti,
14 M 60 | kalcifikovany SKG, CABG 1 1 1 |inzulin
15 M 63 | kalcifikovany 1 dieta
16 M 63 | smieny 1 1 nonDM
17 z 75 | smiseny 1 dieta
18 M 74 | kalcifikovany | scinti (negativni) 1 1| nonDM
19 z 81 |smigeny SKG - odmitla 1 1 1|dieta
20 M 62 | smiseny SKG - neg. 1 1| nonDM
21 z 65 |smiseny 1 dieta
22 M 66 | mékky SKG, CABG 1 1 1|PAD
23 M 72 | smideny 1 1 1|PAD
SKG - stendéza
24 M 61 | smiseny hrani¢ni 1 nonDM
25 M 70 | smigeny scinti (neg.) 1 1 1|PAD
26 M 64 | smiseny 1 1 1 |dieta
27 M 61 |smiseny 1 nonDM
progrese bolesti,
SKG (potvrzeny
28 M 54 | smiseny nalez) 1 1|inzulin

Tabulka 10. Osoby s vyznamnym nalezem pfi CT angiografii (SKG — selektivni
koronarografie, scinti — perfuzni scintigrafie pomoci SPECT, AKS — akutni koronarni
syndrom,
angioplastika, CABG — coronary artery bypasse graft)

lab. — kardiospecificka

laboratofr,

PTA — perkutanni transluminalni

46



4.2. Technika vysSetireni

VSechna vysSetfeni byla provedena na dvouzdrojovém multidetektorovém
vypocetnim tomografu Somatom Definition (Siemens, Erlangen, Némecko). Byl
pouzit standardni protokol pro vysSetfeni srdce uvedeny v tabulce 11 s pouzitim
retrospektivniho gatingu. Kontrastni latka v mnozstvi 80 ml (lomeron 400, Bracco)
byla podana pretlakovym injektorem rychlosti 5 ml/s a se zaplachem 40 ml
fyziologického roztoku. VysSetfeni byla hodnocena na pracovnich stanicich Wizard
nebo Leonardo (Siemens Medical Solutions, Erlangen, Némecko) z multiplanarnich
rekonstrukci (MPR) v riznych rovinach a dale v prostorovém zobrazeni pomoci
Volume rendering technique (VRT).

Pfi vSech vySetfenich byla pouzita proudova modulace dle EKG s cilem snizeni
radiacni zatéze vySetfovanych osob. Na zakladé hodnot DLP z protokolu jednotlivych

vySetfeni byla stanovena primérna hodnota radiacni zatéze v hodnoté 6,5 mSv.

Technické parametry vySetreni

kv 120
mAs/rotace 320
perioda rotace gantry 0,33
Sife datové stopy 0,6
pocCet datovych stop za otacku 2x64
pitch 0,2-0,5
smér skenovani kaudokranialni
Sife rekonstruovanych obraz( (mm) | 3,0 resp. 0,6
rekonstrukéni increment (mm) 3,0resp 0,4

Tabulka 11. Technické parametry akvizice dat a rekonstrukci.
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4.3. Hodnoceni vysetreni

Nalez na koronarnim fecisti byl hodnocen z hlediska pfitomnosti riznych forem
aterosklerotickych zmén — kalcifikované noduly, kalcifikované platy, mékkeé (ne-
kalcifikované) a smiSené platy. Z hlediska stenotickych zmén byli pacienti rozdéleni
na skupinu s nevyznamnymi zménami (zuzZeni lumina tepny pfiblizné do 40%),
s hraniénimi zménami (zuzZeni lumina 40-55%) a vyznamnymi zménami (zuzeni
lumina tepny vice nez 55% az upliny uzaveér).

Vyskyt vySe uvedenych aterosklerotickych zmén byl porovnan s vyskytem
vybranych rizikovych faktorl — arterialni hypertenze, dyslipidémie, obezita a diabetes
mellitus 2. typu. Zaroven bylo stanoveno riziko vyznamnych aterosklerotickych zmén
u jednotlivych rizikovych faktor( a tedy.

VSechny vysSetfené osoby byly nasledné sledovany ve specializované kardiologické
ambulanci. Na zakladé vysledkd provedené CT angiografie a klinickych symptomd
indikovany k dalSim vySetfenim — perfuzni scintigrafie myokardu, invazivni
koronarografie. VSechny osoby byly sledovany po minimaini dobu 24 mésicu a
maximalné az 30 meésicu pro pfipadny vyskyt akutniho koronarniho syndromu c&i

jinych projevu ICHS.

4.4, Statistické hodnoceni

Vysledky jsou vyjadfeny v tabulkach absolutnimi hodnotami a percentuelné. U
sledovanych parametri byla stanovena hladina relativniho rizika a tzv. odds ratio na
95% hladiné vyznamnosti. Statisticka vyznamnost v tabulce x byla ovéfena pomoci
X* testu. Pro hodnoceni byl pouzit program MedCalc (MedCalc Software, Belgie) a
MS Excel (Microsoft system, USA).
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5 Vysledky

5.1. Hodnoceni prevalence, charakteru a stupné aterosklerézy

Celkem 55 (26,8 %) osob ze souboru bylo zcela bez znamek pfitomnosti
aterosklerézy dle CTA. Naopak u 150 pacientu (73,7 %) byla nalezena néjaka forma
aterosklerozy - kalcifikované noduly v 65 pfipadech (31,7%), kalcifikované platy v 27
pripadech (13,2 %), mékké platy v 19 pfipadech (9,3 %) a smiSené platy v 39
pripadech (19,0 %).

9,3%

13,2%

31,7%

B bez aterosklerozy
O kalcifikované noduly
@ kalcifikované platy
B mékké platy

W smiSené platy

Graf 1. Podil jednotlivych typu aterosklerotickych zmén v souboru.
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V pfipadé pfitomnosti vice typu aterosklerézy na jednom vySetieni byla konkrétni

osoba zafazena do skupiny podle typu aterosklerotického platu, ktery zplUsoboval

Vv s

V naSem souboru bylo celkové vyraznéjSi zastoupeni muzského pohlavi.
V jednotlivych skupinach vyznamnosti aterosklerotického postizeni se vSak poméry
muzU a zen vyznamné liSi a je evidentni vyS$Si podil Zen ve skupinach s mirnym
stupném postizeni v porovnani s celkovym pomérem a zejména se skupinami

s pokrocilejSimi stupni. (Tabulka 12)

Zastoupeni pohlavi a primérny vék

poCet | muzi | % zeny % primeérny vek vékové rozmezi
negativni 120 66 | 55,0 54 (45,0 64,3 35-82
nevyznamné 38 27| 675 11|27,5 63,1 42-80
hrani¢ni 19 14| 73,7 5/26,3 64,1 43-77
vyznamné 28 22| 84,6 6]23,1 68,5 54-88
celkem 205 129|629 76 (37,1 64,8 35-88

Tabulka 12. Podil pohlavi a pramérny vék vzhledem ke stupni postizeni.

Kalcifikované noduly pouze v péti pfipadech zpusobily mirné stenozujici zmény
nevyznamného hemodynamického charakteru. Je patrna tendence zvysujiciho se

zastoupeni smiSenych plati se stoupajicim stupném stendzy.

Porovnani charakteru a zavaznosti aterosklerézy
negativni |nevyznamné |hrani¢ni |vyznamné |celkem
bez aterosklerdzy 55 0 0 0 55
kalcifikované noduly 59 5 0 0 64
kalcifikované platy 5 12 4 6 27
mékké platy 0 10 5 4 19
smisSené platy 0 12 10 18 40

Tabulka 13. Podil typl aterosklerézy na stupni stenotickych zmén.
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Z hlediska lokalizace byl nejvice postizenou casti koronarniho feciSté ramus
interventricularis anterior (RIA). Ve vétSiné pfipadl se jednalo o postizeni jedné
vétve (single vessel disease). Postizeni vice hlavnich vétvi bylo malo ¢asté (Tabulka
14.)

Lokalizace okluzivhich zmén

nevyznamné | hranicni vyznamné
stendza | uzaveér
1 tepna 36 15 18 5
ACD 6 2 3
kmen 0 1 0 0
RIA 25 14 13 1
RCX 4 0 3 1
2 tepny 3 1 0 0
3 tepny (MVD) 0 2 3 0
mensi vétve 0 0 2 0

Tabulka 14. Lokalizace aterosklerotickych zmén na koronarnim fecisti.

Podle oCekavani byl ve skupiné osob zcela bez klinické symptomatologie vysoky
poCet negativnich nalez( pfi CT angiografii, na druhou stranu byl zaznamenan
relativné nizky poc€et vyznamnych nalez( u pacientd s anamnézou bolesti na hrudi.
(Tabulka 15)

Porovnani klinickych priznakll a vyznamnosti postizeni

"bolest" na hrudi | % |zatéZova dusSnost | % |zcela bez pfiznakl | %
negativni 35)48,6 3231 82168,3
nevyznamny 16|22,2 21154 20|16,7
hrani¢ni 8111 1177 10| 8,3
vyznamny 13]18,1 7]53,8 8|67
celkem 72 13 120

Tabulka 15. Vyskyt stupné postizeni v zavislosti na klinickych symptomech.

51



5.2. Hodnoceni rizikovych faktort
V tabulce 16 je znazornén vyskyt rizikovych faktord v jednotlivych skupinach
aterosklerotickych zmén.

Porovnani vyznamnosti stenotickych zmén a rizikovych faktord
pocet | hypertenze | % |dyslipidémie| % |obezita| % | DM2 | %

celkem 205 180 87,8 144 70,2 91 44,4| 56 |27,3
negativni 120 106 87,5 86 71,7| 52 |43,3| 25 |20,8
nevyznamny 38 32 84,2 25 65,8 14 |36,8| 10 |26,3
hranicni 19 18 94,7 15 78,9 10 53,6 4 21,1
vyznamny 28 25 89,3 18 64,3 15 53,6| 17 60,7
negativni +

nevyznamné | 160 137 85,6 111 69,4 66 |41,3| 35 |21,9
hranicni +

vyznamné 45 43 95,6 33 73,3 25 |55,6| 21 |46,7

Tabulka 16. Vyskyt stupné postiZzeni v zavislosti na klinickych symptomech.

Jednoznacné nejvyssi riziko pritomnosti hrani¢ni nebo hemodynamicky vyznamné
okluzivni formy aterosklerézy bylo zjisténo u pacientl s diabetem 2. typu, kdy bylo
potvrzeno statisticky vyznamné zvySeni pravdépodobnosti pfitomnosti hrani¢niho ¢i
vyznamneého postizeni ateroskler6zou u diabetikd proti nediabetikim na 5% hladiné
vyznamnosti (odds ratio 3,13). Statisticky vyznamny rozdil v prevalenci hrani¢nich ¢i
vyznamnych zmén byl potvrzen i pomoci x° testu (Tabulka 17). Zvy$ené riziko
vyskytu hraniénich & vyznamnych okluzivnich zmén bylo zjisténo i u arterialni

hypertenze a obezity, nikoliv vSak statisticky vyznamné.

Hodnoceni rizika vyskytu hraniénich a vyznamnych stenotickych zmén
relativni odds
riziko 95% CI ratio 95% CI +2
art. hypertenze 2,99]0,771-11,573 3,610,818-15,936 (2,43 [p=0,123
dyslipidémie 0,67]0,387-1,156 0,57]0,256-1,267 |1,37|p=0,241
obezita 1,57(0,932-2,633 1,78[0,914-3,469 |2,36|p=0,125
diabetes 2. typu 2,33]11,414-3,833 3,13]1,559-6,264 [9,72|p=0,001

Tabulka 17. Hodnoceni rizika jednotlivych rizikovych faktord na vyskyt zavaznych

zmeén.
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V grafu 2 jsou uvedeny poméry vyskytu jednotlivych rizikovych faktord u osob

s hemodynamicky nevyznamnou (méné nez 50 %) a vyznamnou sten6zou (50 % a

vice). Hodnoty p udavaji vyznamnost rozdilu poméru vyskytu konkrétniho faktoru u

osob s vyznamnymi zmé&nami v porovnani s celkovym vyskytem v soboru (uvedeno

v titulku osy x) pomoci proporéniho Z testu.

100% —

90%

80%

70%

60%

50%

40% ~

30%

20%

10%

NN N N NN NN g

0%

hypertenze dyslipidémie obezita diabetes
(87,8 %; p=0,0006) (70,2 %; p=0,3318) (44,4 %; p=0,0012) (27,3 %; p<0,0001)

B < 50%
B = 50%

Graf 2. Poméry vyskytu rizikovych faktort u stenéz do a nad 50 %.
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V tabulce 18 je uveden podil jednotlivych typl aterosklerotického postizeni u

pacientl s diabetem 2. typu v porovnani s nediabetickou ¢asti souboru.

Typy aterosklerézy vs. diabetes 2.typu

DM2| % |non-DM| % | celkem
zcela bez 10| 18,2 45181,8 55
kalcifikované noduly 17| 26,2 48 73,8 65
kalcifikované platy 8| 29,6 19704 27
mékkeé platy 8| 421 11]57,9 19
smiSené platy 13] 33,3 26 66,7 39
celkem 56| 27,3 149 72,7 205

Tabulka 18. Porovnani diabetické a nediabetické ¢asti souboru.

V diabetické Casti souboru byl patrny CastéjSi vyskyt mékkych a smisenych platd

v porovnani s nediabetickou ¢asti souboru. (Graf 3.)

35,01

bez
aterosklerézy

kalc. noduly

kalc. platy

meékké platy smiSené platy

B DM2
® non-DM

Graf 3. Porovnani vyskytu typl ateroskleré6zy u diabetické a nediabetické Casti

souboru
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Pokusili jsme se porovnat vyskyt hemodynamicky hrani¢nich a vyznamnych zmén u

skupin osob s kombinaci vzajemné etiologicky souvisejicich rizikovych faktord. Jako

nejrizikovéjSi byla prokazana kombinace diabetu 2. typu, dyslipidémie a obezity.

(Tabulka 19)

Kombinace vybranych rizikovych faktorl v porovnani s vyznamnosti nalezu

celkem | % | neg. | % |nevyzn.| % |hraniéni| % |vyznamny| %
DM2 56 27,3 26|46,4 10| 17,9 4171 16|28,6
DM2 +
dyslipidémie 4321,0 21|48,8 6| 14,0 4|93 11 /25,6
DM2 + obezita 30| 14,6 13|43,3 3] 10,0 3/10,0 10/33,3
DM2 +
dyslipidémie + 27(132| 111|407 3111 3(111 10|37,0
obezita
dyslipidémie +
obezita 75|36,6| 42|56,0 13| 17,3 9120 11|14,7

Tabulka 19. Vliv kombinace vybranych rizikovych faktorl na vyskyt hrani¢nich a

vyznamnych aterosklerotickych zmén.

Pfi hodnoceni rozsahu aterosklerotického postizeni jsme porovnali poCet segmentu

(standardni 17 segmentovy model koronarniho fecisté dle upravené AHA klasifikace)

postizenych aterosklerotickym platem zpusobujicim hemodynamicky hrani¢ni Ci

vyznamnou stendzu v diabetické a nediabetické Casti souboru. Rozsah postizeni u

diabetik( byl vétsi, dle chi-kvadrat testu na hranici statistické vyznamnosti (p=0,046).

Pocet stenotickych segmentt

DM (21
celkem osob) % | nonDM (24 osob) | %
stenotické segmenty 66 39(59,1 27140,9|p<0,05
segmenty bez stendz 699 318|455 381|545
celkem segmentl 765 357 (46,7 408 53,3

Tabulka 20. Porovnani rozsahu postizenych segmentl u diabetikG a nediabetiku.
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5.3. VySetieni v navaznosti na CTA

VySetfené osoby v souboru byly nadale vySetfovany pouze na zakladé nalezu pfi
CTA a klinickych pfiznak( posuzovanych specialistou kardiologem, pfipadné na
zakladé konzultace intervencniho kardiologa. PocCet jednotlivych vySetreni

provedenych v kratké dobé (1 mésice) po CT angiografii je uveden v tabulce 21.

Pocet naslednych vysetieni u jednotlivych typl postizeni
nevyznamné | hranini |vyznamné

zatézova scintigrafie myokardu (klid/zatéz) 3 5 3
pozitivni 1 0 1

negativni 2 5 2

selektivni koronarografie 1 2 6
PTCA 0 0 5
CABG 0 0 2

Tabulka 21. Typ a pocet vySetfeni, endovaskularnich a chirurgickych vykond na

zakladé provedené CTA.

5.4. Sledované obdobi (follow-up)

VSechny osoby ze souboru byly sledovany minimalné 24 mésict po vysetieni,
maximalné 30 mésicl. Béhem tohoto sledovani nedosSlo u vySetfovanych osob
s negativnim €i nevyznamnym nalezem k rozvoji néjaké formy ICHS. U dvou osob
s vyznamnym nalezem, které nebyly po provedené CT angiografii nijak dale
vySetfovany, doslo béhem sledovaného obdobi k rozvoji pfiznakl nestabilni anginy
pectoris a naslednému provedeni SKG. V obou pfipadech byla potvrzena progrese
koronarni aterosklerézy v porovnani s nalezem pfi CT angiografii, v jednom pfipadé
byl stav feSen PTA a implantaci stentu, ve druhém pfipadé byl pacient bez pokusu o
intervencni vykon indikovan k provedeni urgentni kardiochirurgické revaskularizace.
(Tabulka 22)
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Follow-up

rozvoj pfiznakl ICHS |SKG | PTA |CABG
negativni 0 0 0
nevyznamny 1 1 0 0
hraniCni a vyznamny 3 2 1

Tabulka 22. Vyskyt koronarnich pfihod zpusobl FeSeni u jednotlivych stupni

postiZzeni ve sledovaném obdobi.

Celkova mortalita v nasem souboru byla 0,98 %, ztoho zadné umrti nebylo
zplUsobeno kardiovaskularnim onemocnénim. Zhor8eni nebo vyskyt novych
kardialnich potizZi se objevil u 2,0 %. Ve skupiné osob bez stenotickych zmén nebyla

pozorovana zadna koronarni pfihoda.

Mortalita a morbidita ve sledovaném obdobi
umrti | koronarni pfihody |nekoronarni
negativni 1 0 4
nevyznamny 0 1 1
hrani¢ni + vyznamny 1 3 1
2 4 6
celkem (0,98%) (2,0 %) (2,9%)

Tabulka 23. Porovnani morbidity a jednotlivych stupnu aterosklerézy
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6 Diskuze

6.1. Soubor

Do souboru byly kromé osob zcela bez klinickych znamek ICHS zafazeny také
osoby se zatézovou dusnosti a tzv. syndromem bolesti na hrudi, do kterého spadaji
jak bolesti atypického charakteru, tak ojedinélé ataky charakteru namahové anginy
pectoris. Na zakladé dostupné literatury nelze pfesné stanovit pfesna kritéria, podle
kterych Ize osoby zafadit pod termin ,asymptomatické®. Popis potizi je zavisly na
subjektivnich pocitech postizenych osob, a pokud se neprojevi na EKG a jsou
ojedinéla, tak se cilené nevysSetfuji pomoci invazivni koronarografie. Namahové
pfiznaky jsou navic Casto nespecifické, nemusi byt vyvolany koronarni
aterosklerézou a vyskytuji se u pomérné velké skupiné osob. Tyto osoby by vSak
mély byt povazovany za zvySené rizikoveé, a proto jsme je zaradili do nasSeho
souboru. DalSim duvodem byl pfedpoklad, Zze tyto osoby by mohly vyznamné
profitovat z v€asného zachytu koronarni ateroskleréozy nebo naopak v pripadné
vylou€eni hemodynamicky vyznamnych zmén. Zaroven nas zajimalo, zda bude u
téchto pacientld zvySeny vyskyt tézSich stupfil koronarni aterosklerézy, tedy zda
priCinami téchto potiZi jsou skuteCné zmény na koronarnich tepnach. Na zakladé
nékolika provedenych studii totiz nebylo prokazano, ze by angindzni potize napfiklad
u osob s diabetem 2. typu znamenaly vysSi riziko vyskytu vyznamného postizeni
koronarni ateroskler6zou. Naopak mnohem vyssSim rizikem se ukazala byt namahova
dusnost. (30), 113) Z pohledu zastoupeni pohlavi byl v naSem souboru vyssi podil
muzl, coz je srovnatelny pomér napf. k celkovému poméru sledovanych osob
v kardiologické praxi, se kterou jsem spolupracoval. Obdobné poméry muzu a zen se
objevuiji i v dalSich studiich. (105)

6.2. Technika vySetieni a zplsob zobrazeni

Pro vysSetfeni vSech osob zafazenych do souboru jsme pouzili standardni protokol

pro CT angiografii srdce na dvouzdrojovém pfistroji. Kaudokranialni smér skenovani
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byl zvolen z divodu omezeni naplné periferniho zZilniho systému srdce, které mize
zpUsobit obtize s diferenciaci nékterych vétvi. Neni k dispozici srovnavaci studie
upfednostiujici tento smeér skenovani prfed opacnym, tedy kraniokaudalnim, dle
nasich zkuSenosti se vSak jevi jako optimalni. Pro spusténi skenovani jsme pouzivali
systém tzv. bolus trackingu s monitorovani naplné sestupné aorty na pfechodu
hrudniho a bfiSniho useku, tedy pfiblizné v urovni spodni stény levé srdecni komory.
Oproti technice tzv. ,bolus timing“ je vyhodou nizSi zatizeni kontrastni latkou.
Zaroven lze timto zpusobem ovéfit polohy srde¢ni spodiny pfi kontrolnim skenu pro
umisténi oblasti sledovani (ROI) denzitniho narustu v sestupné aorté. VSechna
vySetfeni byla provadéna vySkolenymi radiologickymi asistenty v€etné naslednych
zakladnich rekonstrukci. Standardnimi rekonstrukcemi byly obrazy Sife 3 mm
s potlacenim denzitnich rozhranni v rozsahu celé Sife hrudniku pro hodnoceni tvaru
a konfigurace srdce a Sife myokardu. Zaroven byly tyto obrazy pouZivany pro
hodnoceni pfipadnych zmén v zachycené oblasti mediastina a plic. Rekonstrukce
cilena na srdce s minimaini §ifi vrstvy (0,6 mm) a odstupem (increment) o 0,4 mm
byla vyuzivana pro cilené zobrazeni koronarnich tepen v multiplanarnich Cci
objemovych rekonstrukcich. Obé tyto sady dat byly standardné provadény
v diastolické fazi R-R intervalu srde¢niho cyklu, coz bylo ve vétSiné pfipadu
dostatecné. Pro hodnoceni kinetiky srde¢nich oddill a pro moznost hodnoceni v jiné
fazi R-R interval byly standardné provadény tzv. multifazové rekonstrukce v 10 %
odstupech R-R intervalu v redukované matici 256 x 256. Tyto tfi zakladni sady dat
byly odesilany do archivacniho systému (PACS) a také na hodnotici konzole.
Nasledné hodnoceni, v€etné pfipravy cilenych multiplanarnich (MPR) a objemovych
(VRT) rekonstrukci byly provadény samotnym hodnoticim I|ékafem. Zpusob
hodnoceni pfimo na rekonstrukCnich konzolich umozriuje provadét cilené
rekonstrukce na jednotlivé useky koronarnich tepen dle potfeb hodnoticiho Iékare.
V pfipadé vyraznych pohybovych artefaktl zplsobenych nepravidelnym srdecnim
rytmem lze zpétné upravit (editovat) useky R-R intervalu, ze kterych dochazi
k rekonstrukci obrazu. Napfiklad pfi komorové extrasystole, muize algoritmus
identifikovat tento nadbyteény kmit jako QRS komplex a vysledny obraz je timto
patologickym kmitem ovlivnén, zpétné Ize vSak rekonstrukéni oblast vztaZzenou na
extrasystolu vypustit z rekonstrukéniho algoritmu a vysledny obraz bude slozen
pouze z oblasti vztazenych k fyziologického QRS komplexu. Pfi sifioveé fibrilaci jsou

RR intervaly rGzné vzdalené, nastaveni rekonstrukénich intervall pomoci pevné
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zadanych cCasovych parametrl selhava a vysledny obraz je neostry z ddvodu
pohybovych artefaktll. LepSi zplsob je vtomto pfipadé zadavat oblasti pro
rekonstrukci obrazu pomoci procentnich udaju, které respektuji rdznou délku RR
intervalu.

Rekonstrukeéni filtr (kernel) s vyraznym potlaceni denzitnich rozhranni je vhodny pro
zobrazeni cévnich struktur, pouze v pfipadé hodnoceni pfipadnych zmén
v koronarnim stentu je nutné doplnit rekonstrukci v kernelu se stfednim Ci vySSim
zvyraznénim denzitnich rozhranni, coz v pfipadé nasSeho souboru nebylo nutné

pouzit.

6.3. Radiacni zatéz

Pfi vSech vySetfenich byla standardné vyuzZivana proudova modulace na zakladé
EKG kfivky, kdy je plny vykon zdroje aktivovan pouze v kratkych zvolenych usecich
R-R intervalu a v ostatnich fazich je vyznamné snizena. Diky této technice dochazi
k vyznamné redukci radiaéni zatéZze béhem vysSetfeni, na druhou stranu omezuje
moznost hodnotit vySetfenou oblast v téch fazich R-R intervalu, kdy je vykon zdroje
snizen, protoze je zatizen vyznamnym mnozstvim Sumu.

RadiaCni zatéz pfi CT vySetieni srdce je velmi diskutovanym tématem. VySsi
hodnota v porovnani s invazivni koronarografii je spolec¢né& s horSim prostorovym i
casovym rozliSenim a nemoznosti intervenéniho vykonu hlavnimi argumenty
v neprospéch CT angiografie pfi zobrazeni koronarniho fecisté ve vétsiné indikaci.
Zatimco pravdépodobné neni realna moznost provadéni endovaskularnich vykon(
pod CT kontrolou, tak technicky a technologicky vyvoj stale zvySuje kvalitu zobrazeni
a redukuje radiaCni zatéz. Pfi porovnani rOznych studii na 64fadych
multidetektorovych CT pfistrojich se primérna efektivni davka pohybovala kolem 15
mSyv, ale v nékterych pfipadech dosahovala az 21 mSv a vice. (8) Tyto hodnoty
predstavuji pfiblizné pétinasobek pramérné efektivni davky pfi diagnostické invazivni
koronarografii. Prvnim zplUsobem, jak vyznamné snizit radiaCni zatéz, byla jiz
zminéna proudova modulace na zakladé EKG, pfi které se expozice v systolické fazi
R-R intervalu sniZuje na 25 % plné davky. Timto zplsobem doslo k redukci efektivni
davky na hodnoty kolem 10-12 mSv. SniZeni expozice v systolické fazi na hodnotu

4% pIné davky (MinDose, Siemens) jesté vice snizuje radiaCni zatéz, neumoznuje
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v8ak hodnoceni v téchto fazich R-R intervalu s minimalni mozZnosti zpétné editace
EKG kfivky. Tuto techniku je tedy vhodné pouzivat pouze v pfipadé stabilné
pravidelné srdeCni akce. DalSim krokem pfi snaze o snizovani radiacni zatéze je
pouzivani nizSich hodnot napéti na rentgence. Kombinaci pouziti 100 kV a EKG
proudové modulace lIze sniZit efektivni davku do oblasti 6-7 mSv. (51), 69) Snizenim
napéti logicky dojde také ke zvySeni Sumu v ziskanych obrazech, coZz musi byt
vyvazeno pozitim vylepSenych obrazovych filtrd. Pfi prospektivnim gatingu je
expozice spousténa pouze v pfedem stanovenych intervalech, tento zplusob byl
predstupném tzv. ,step and shoot” techniky, ktera umoznuje redukci efektivni davky
na 2-4 mSv. (98) Pouziti tohoto postupu je v8ak mozné pouze pfi stabilnim a
relativné pomalém rytmu (do 65 tepld/min). Poslednim zplsobem redukce radiaéni
zatéze je tzv. vySetfeni s vysokym pitch faktorem. Zatimco u ,bézného“ CT s EKG
synchronizaci je hodnota pitch faktoru 0,2 — 0,5, tedy s vyznamnym pfekryvem
exponovanych oblasti pfi pomalém posunu stolu, u tzv.“high-pitch® médu se hodnota
faktoru stoupani pohybuje az na hodnoté 3 pfi maximalni rychlosti posunu stolu 46
cm/sekundu. Timto zpusobem lIze dosahnout efektivni davky kolem 1 mSv, opét za
predpokladu stabilniho sinusového rytmu s frekvenci pod 65 tepd za minutu. (45)

Hodnota efektivni davky je také vyznamné ovlivnitelna spravnym provedenim
zkuSenym radiologickym asistentem, kdy spravnym nastavenim rozsahu vysSetfeni
pouze na oblast srdce |ze snizit radiaCni zatéz az o 16 %. Proto v pfipadé nasi studie
byla vySetfeni provadéna pouze vybranou skupinou radiologickych asistentu.

V budoucnu Ize predpokladat vyrazné wuplatnéni tzv. iterativniho zpusobu
rekonstrukce dat i ve vypocetni tomografii, namisto dnes bézné uzivané zpétné
fitrované projekce (filtered-back projection). Pfi tomto rekonstrukénim algoritmu
dochazi k porovnani rekonstruovanych obrazli s puvodnimi hrubymi daty a cilem je
odfiltrovat co nejvétSi mnozstvi Sumu. Tato metoda stabilizuje primérnou hodnotu
efektivni davky na 2 mSv a méné, coz je méné nez pfi invazivni koronarografii. Na
dalSi redukci radiaCni zatéze zavisi i dalSi rozSifeni metody, zejména do oblasti
hodnoceni kardiovaskularniho rizika, pfi kterém je otazka zatéze vysSetfované osoby

naprosto zasadni. (7)
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Obr. 5. Schéma plIné expozice ve fazi diastoly pfi proudové modulaci (ECG pulsing).

6.4. Casové rozliseni (tempoval resolution)

Casové rozligeni (,temporal resolution*) je zasadnim parametrem uréujicim kvalitu
zobrazeni srdce. Je definovano hodnotou periody zobrazeni, ktera udava dobu
akvizice dat potfebnych k rekonstrukci jednoho axialniho obrazu. Vysoké Casové
rozliSeni (kratka doba akvizice dat) je dulezité zejména pro zobrazeni objektu, které
se béhem akvizice pohybuji. Faktory nejvice ovlivaujici Casové rozliSeni jsou rychlost
posunu stolu (,table feed®), doba otacky rotoru gantry (,rotation time*), synchronizace
s EKG zaznamem a pouZity algoritmus pro vypocet axialniho obrazu z hrubych dat.

Casové rozliseni je faktor naprosto zasadni pro moznost provadéni vysetfeni
koronarnich tepen, které béhem srdecniho cyklu vykonavaji velmi vyrazné pohyby
v nékolika smérech. Kromé srdce je Casové rozliSeni dalezité pro hrudni aortu, vliv
muze mit i na periferni vétve plicni tepny, na které je pfenasen pohyb srdce. Na
starSich pfistrojich s helikalni technologii byl k rekonstrukci dat vyuzivan algoritmus s
linearni interpolaci 360°, kdy axialni obraz byl superponovan ze dvou sousednich
zavitl virtualni Sroubovice. Perioda zobrazeni byla pfi tomto algoritmu rovna dobé
otacky rotoru gantry a v rekonstruovaném obrazu se vyznamné projevovaly
pohybové artefakty rychle se pohybujicich objektl. Na téchto pfistrojich nebylo
mozno koronarni fecisté vySetfovat, maximem v této oblasti bylo hodnoceni tvaru a
velikosti srdce. Spiralni CT pfistroje 3. generace jiz pouzivaly rekonstrukéni
algoritmus vyuzivajici k vytvofeni obrazu data jen z Casti otacky (partial-scan
reconstruction technique) a v kombinaci s EKG korelaéni technikou dosahlo ¢asové
rozliSeni téchto pfistrojd 500 ms. Bohuzel u nich nebyla mozna akvizice celého srdce
v jednom nadechu, akvizice trvala pfiblizné 60 sekund s voxelem o rozmérech

0,6x0,6x3 mm. Vyznamnou redukci pohybovych artefaktll znamenal rekonstrukéni
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algoritmus s linearni interpolaci 180° (half-scan), pfi kterém dochazi pomoci
interpolace k doplnéni poloviny pulsvitu datové otacky, a tim k ziskani dat pro cely
obraz. Pfi pouziti tohoto algoritmu se perioda zobrazeni rovna poloviné doby otacky
rotoru gantry. Ani tyto hodnoty nedosahovaly urovné dostatecné pro zobrazeni
koronarnich tepen. Prvni vyraznéjSi rozvoj vySetfovani srdce nastal po roce 1998
s moznosti zobrazeni vice obrazu za jednu otacku (multi-slice) a zrychlenim otacky
na 0,5 sekundy. (4, 79)

Soucasné pfistroje MDCT pracuji s datovymi interpolacemi vhodnymi pro projekci
dat pfi rozbihavosti paprski (cone beam reconstruction a addaptive multiplanar
algorithm), ale i u multidetektorovych CT pfistroju s vy$Sim poc¢tem fad detektort (16
- 64) je Casové rozliSeni pfi vySetfeni srdce zavislé na srde¢ni frekvenci, pravidelnosti
rytmu a periodé rotace (idealné do 330 ms). Pfesto na téchto pfistrojich doslo k
nejvétsimu rozsifeni cileného vySetfovani srdce a pomoci nich se zacalo s rutinnim
vySetfovanim.

Cilem technického vyvoje je snizeni ¢asového rozliSeni pod 100 ms pfi libovolné
srdecni frekvenci. Pro zlepSeni ¢asového rozliseni je mozné vyuzit kompletaci dat z
nékolika srdeCnich stahl (vicesegmentova rekonstrukéni technika). Tato
rekonstrukce vSak trpi nestejnomérnosti jednotlivych srde€nich stahl a pohybu
véncitych tepen. Zasadnim pfinosem ke zlepSeni ¢asového rozliSeni je kompletace
dat u dvouzdrojového pfistroje v kombinaci s velmi rychlym posunem stolu. Zatimco
u jednozdrojovych pfistroji se ¢asové rozliSeni poloviné doby rotace gantry, u dvou-
zdrojového pfistroje je to Ctvrtina otacky nezavisle na srde¢ni frekvenci vySetfované
osoby. Pfi dobé rotace 0,33 sekundy je tedy 83 ms. Tohoto rozliSeni Ize dosahnout i
na jednozdrojovych pfistrojich za pouZiti vicesegmentové rekonstrukce, ovsem je
vyrazné zavisla na stabilnim sinusovém rytmu s nizsi frekvenci. Z tohoto divodu se
zatim u dvouzdrojového pfistroje nedoporucuje vyuZiti vicesegmentové rekonstrukce
pro vysSetfeni koronarnich tepen, zejména u pacientl s nestabilni srdecni frekvenci.

Na srdec¢ni frekvenci vySetfované osoby je zavisla také hodnota faktoru stoupani
(pitch), ktery se pfi vySetfeni srdce pohybuje od 0,2 do 0,5. Dvouzdrojové pfistroje
umoznuji vyrazné zkratit dobu vySetfeni celého srdce na 10 sekund u osob s nizkou
frekvenci nebo na 5 sekund u osob s vysokou frekvenci. V pfedchozi kapitole o
radiaCni zatéZi jiz byla zminéna tzv. high-pitch mdéd, ktery kromé snizeni radiacni
zatéze zlepsi i Casove rozliseni. (68) OdliSnym smérem vyvoje nez dvouzdrojove CT

prFistroju je v souCasnosti dalSi zvySovani poctu fad detektor( (az 320) a tim roz§iteni
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oblasti pokryté jednou otaCckou gantry az na 12 cm, coz predstavuje ve vétsSiné
pfipadl dostateCny rozsah pro vySetfeni celého srdce. V tomto rozsahu je vSak
mozno na soucasnych pfistrojich provadét pouze sekvencéni vySetfeni a nikoliv

spiralni.

6.5. Dalsi technicky vyvoj CT v kardiologickém zobrazovani

Na zakladé dosavadnich vysledkul v oblasti vyvoje technologie vypocetni tomografie
lze predpokladat, Ze tento proces bude stejné uspésné pokraCovat i v budoucnu.
V oblasti ,bézného* rutinniho vySetfovani jiz pravdépodobné neni vyrazny prostor pro
zlepsSeni kvality zobrazeni, nicméné existuji oblasti, kde se jisté mize uplatnit dalsi
technicky vyvoj. V oblasti zobrazeni koronarniho fecisté jiz bylo prakticky dosazeno
pozadovaneého cile, aby bylo mozno kvalitné vysetfovat vSechny osoby nezavisle na

srdecni frekvenci, pravidelném rytmu a tedy nutnosti podani beta-blokatora. (18)

6.5.1. Perfuzni vysetreni

V souCasné dobé jiz existuji prvni vysledky praci zabyvajicich se perfuznim
vySetfeni myokardu, coz je jisté dalSi logicky krok k maximalni komplexnosti CT pfi
vySetfeni srdce. Na naSem pracovisti byly provadény jedny z prvnich testl
vyvijeného algoritmu pro akvizici perfuznich obrazi véetné zatéZzové vySetieni
pomoci adenosinu a vysledky jsou velmi slibné. Jisté bude nasledovat dalSi vyvoj
akvizi¢ni techniky i zpusobu vyhodnoceni, nicméné jiz byla prokazana technicka
proveditelnost. Cilem vyvoje této techniky je moznost zobrazeni koronarnich tepen,
klidové i zatézové perfuze myokardu béhem jediného vySetfeni a za aplikace
pfiméfeného mnozstvi kontrastni latky. (46) Vypocetni tomografie by tedy mohla byt
prvni a jedina metoda umoznujici kvalitni morfologické, funkéni i perfuzni vySetfeni.
(35) Dalsi technicky vyvoj musi byt zaméfen na rozsah vySetieni, ktery by pokryl cely
myokard levé srde¢ni komory a zaroven zlepSeni kvality a pfesnosti zobrazeni. Jisté

je vhodna i redukce radiaCni zatéze.
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6.5.2. Vysetieni pomoci dvoji energie zareni X (dualni energie)

Velmi diskutovanou oblasti je moznost vyuZiti vySetfeni srdce pomoci dvoji energie
zareni. Pomoci tohoto algoritmu Ize kromé standardniho zobrazeni srdce ziskat na
zakladé rozdilné atenuace jednotlivych X paprskl i mapu distribuce jédu v myokardu,
ktera koreluje s jeho prokrvenim. Tento fakt byl jiz potvrzen na zakladé nékolika
studii, zatim na omezeném poCtu osob, které porovnavaly vysledky vySetfeni
s dualni energii s vySetfenim perfuze myokardu pomoci SPECT. (88)

Zasadni vyhodou oproti perfuznimu vysSetfeni s opakovanou akvizici je kratSi
akvizice, nizsi radiaCni zatéz a také moznost hodnoceni v celém myokardu. Naopak
limitaci je fakt, ze vzhledem k odliSnému algoritmu zobrazeni je ¢asové rozliSeni pfi
pouziti dualni energie zafeni maximalné 165 ms, coz vyznamné zhorSuje vySetfeni
koronarniho fecCisté. Na naSi klinice probéhla vroce 2009 studie zabyvajici se
pfinosem CT vySetfeni srdce dualni energii zafeni. U souboru 40 osob s podezienim
¢i znamou ICHS byla provedena korelace s vysledky MR vySetfenim perfuze
myokardu a pozdnim sycenim. Shody nalezi obou metod bylo dosazeno v 85 % a
CT sdualni energii zafeni prokazala potencial pro komplexni hodnoceni
morfologickych i perfuznich parametrd. (34) Z naSich zkuSenosti dale vyplyva, zZe
zobrazeni distribuce jodu mulze pfinést dalsi informace pfi komplexnim vyuziti CT,
velmi zajimavé by mohlo byt napf. posuzovani mikroangiopatie u osob s diabetem.

Kvalita obrazu a Cetné artefakty mapy distribuce jodu zatim vSak nejsou idealni,
v souCasnosti vSak zatim neni k ani dispozici specialni software ur€eny k hodnoceni

myokardu.

6.5.3. Redukce radiacni zatéze

Asi nejvyraznéjSi snaha vyvoje vSech vyrobcu CT pfistroju je trvale zaméfena na co
nejvyznamnéjsi redukci radiacni zatéze pfi vySetfeni. V soucasnosti jiz jsou nékteré
nejmoderngjsi pfistroje schopny u urcité skupiny osob provést kvalitni vySetfeni
srdce s efektivni davkou 1 mSv a méné, jedna se o pacienty s pravidelnym
sinusovym rytmem a nizSi frekvenci. (12) DalSi snizeni bude znamenat pouzivani

tzv. iterativni rekonstrukce dat, ktera je bézna u metod nuklearni mediciny. S velkou
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pravdépodobnosti se v budoucnu bude primérna radiacni zatéz pohybovat na urovni

Ci pod urovni invazivni koronarografie.

6.6. Hodnoceni koronarni aterosklerézy pri CT angiografii

ZpUsob hodnoceni jednotlivych zmén na koronarnim fecisti maze byt komplikaci pfi
porovnavani riznych praci zabyvajicich se CT angiografii srdce resp. koronarnich
tepen. Na zakladé souCasnych poznatk( byly v nasem souboru jemné kalcifikace
koronarniho fecisté oznaceny jako tzv. kalcifikované noduly. Tyto zmény jsou dobfe
diferencovatelné pfi CT angiografii koronarnich tepen, v jejich okoli ¢asto nejsou
patrny jiné makroskopické znamky aterosklerézy, ve vétSiné pripadl nezpUsobuji
vyznamneé stenotické zmény, nebo pouze minimalni nerovnosti lumina tepny. (102)
Naopak Castéji prominuji mimo zevni konturu tepny. Nerovnosti lumina zpUsobené
drobnymi kalcifikovanymi noduly byly v nasem souboru z hlediska vyznamnosti

stenotickych zmén zafazeny do kategorie negativni.

Obr. 5 a 6. Kalcifikovany nodulus kmene ACS (MPR rekonstrukce) bez stendzy.

Do skupiny tzv. kalcifikovanych platd byly zafazeny rozsahlejsi depozita vapniku
postihujici nepravidelné vétSi obvod stény. Vzhledem k vysoké denzité kalcifikaci je

v CT obraze pomérné obtizné zobrazit mensi mékkou slozku platu. Platy s velmi
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vysokym pomérem kalcifikaci k mékké slozce platu jsou tedy pfi CT angiografii
oznacované za tzv. kalcifikované platy. Tyto vysoce kalcifikované platy jsou
z hlediska nizSiho rizika vzniku koronarni pfihody oznaCovany jako stabilni. Nejsou k
dispozici pfesné stanovena pravidla pro rozliSeni mezi kalcifikovanym nodulem a
kalcifikovanym platem, stejné tak v naSem souboru bylo toto rozliSeni zavislé na
posouzeni hodnoticim radiologem na zakladé vySe popsanych charakteristik.

Zaroven neexistuje prace oziejmuijici pfipadny vliv charakteru kalcifikovanych lézi na

prognozu vysetfované osoby.

Obr. 7 - 10. Kalcifikovany plat RIA (MPR a VRT rekonstrukce) a drobné kalcifikované
noduly.
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Mékky plat je pfi CT angiografii velmi dobfe diferencovatelny na urovni proximalnich
a stfednich tfetin vétvi koronarniho fecisté. Mnohem obtiznéjsi je jeho identifikace
v perifernich Usecich tepen a také na sekundarnich vétvich, coz je zplsobeno jejich
velmi malym kalibrem. Pfipadna identifikace lipoidniho jadra je zavisla na zfetelném
rozdilu denzit jadra a okolniho platu, coz Ize ovéfit pfimym zméfenim hodnoty.
V mékkych platech se mohou vyskytovat drobné ulcerace, coz vyznamné zvySuje

vulnerabilitu platu.

Obr. 11 - 14. Mékky plat proximalniho useku RIA (MPR a VRT rekonstrukce)
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Termin ,smiSeny“ je pak vyhrazen pro platy obsahujici obé zakladni slozky. Pomér
obou slozek vSak mulze byt velmi rozdilny a pravdépodobné mu odpovida riziko
akutnich komplikaci. (108) PrfesnéjSim hodnocenim a kvantifikaci sloZzek
aterosklerotického platu se zabyvaji nékteré jiz dostupné softwarové aplikace.
Interpretovatelnost a vyznam téchto vystupul jsou zatim problematicky, na zakladé
nasich zku$enosti tento zplsob hodnoceni pfedstavuje zajimavou moznost ziskani
dalSich informaci o charakteru platu. (36) Vyznamnym zplsobem by v této oblasti
mohlo pfispét vySetfeni pomoci dualni energie zafeni. V porovnani s IVUS
(intravascular ultrasound) byla potvrzena uspéSnost CT angiografie detekovat
aterosklerotické platy u osob bez hemodynamicky vyznamné stendzy, nicméné
v zavéru této studie je zminéna nutnost dalSiho vylepSeni obrazové kvality CT

angiografie, zejména s ohledem na detekci fibréznich platu. (2)

Obr. 11 - 14. SmiSeny plat s drobnou kalcifikaci kmene ACS (MPR a VRT

rekonstrukce).
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Moznost pfimého zobrazeni aterosklerotickych platd vyrazné zvySuje vyuzitelnost
CT angiografie napf. v porovnani s invazivni koronarografii. Ve studii porovnavajici
moznosti obou metod s IVUS, ktery je povazovan za ,zlaty standard“ byla CT metoda

Klasifikace hodnoceni vyznamnosti stenotickych zmén je dulezitym faktorem
reprodukovatelnosti CT angiografie jakékoliv ¢asti kardiovaskularni soustavy.
Zasadni je také otazka mezioborové komunikace. Asi nejrozSifenéjSi systém
hodnoceni vyznamnosti sten6z existuje v oblasti karotickych tepen, kde dochazi na
zakladé metody NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial) k planovani opera¢niho nebo endovaskularniho feSeni. Je to dano specifickym
charakterem této oblasti a v zadné jiné casti cévni soustavy zatim nedoslo
k takovému uplatnéni presné metodiky hodnoceni stupné stendzy. V oblasti
koronarnich tepen je uznavana hranice hemodynamické vyznamnosti zuzeni 50 %,
moznost pfesného stanoveni je vSak Casto problematicka. Jednim z duvodu je
expanzivni charakter platl, které kromé ovlivnéni lumina prominuji také zevné, a
z tohoto divodu nelze vyuzit moznost porovnani lumina s celkovym priimérem tepny
ve stejné urovni. V pfipadé rozsahlych platd je problematické porovnani s normalnim
usekem pod platem vzhledem Kk zuZovani kalibru tepny smérem do periferie.
SoucCasné dostupné softwarové aplikace pouzivaji pro hodnoceni stupné stendzy
metody porovnavajici udaj z mista maximalniho zizeni s primérem z udaju nad a

pod aterosklerotickym platem.

70



Contour Thresholds

Current Diameter 3.8 mm

e g

3.8 mm 4.9 mm 4.2 mm

Grade 15% (diameter) _vJ
Location unspecified _vJ
Type unspecified _]

LTS

Obr. 15. Kvantifikace stenézy ACD (meékky plat s pozitivni remodelaci) dle priméru —

stupen stendzy 15 %.

M Vessel Analysis [ x]
Step 2: Measure

Probe 1 hd

Create Measurement

/Jolgle]]

Value
34% {(11mm?2vs 14mm? &

Obr. 16. Kvantifikace stenézy ACD (stejné jako u obr. 15) dle plochy prifezu —
stupen stendzy 34 %.

Timto zpusobem lze porovnavat bud minimalni rozméry, nebo obsahy prafezi
v uvedenych lokalizacich. Obéma zpusoby lze dosahnout pomérné odliSnych
vysledkl. Studie porovnavaijici vysledky DSCT, IVUS a invazivni koronarografie pfi
hodnoceni sten6z prokazala dobrou korelaci mezi vysledky dosazenymi na

jednotlivych metodach, zejména mezi CT a IVUS. Kromé& hodnoceni stupné stenozy
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byla prokazana dobra korelace pfi stanoveni samotnych rozméru. (39) V jiné studii
byla prokazana signifikantni shoda rdznych hodnotiteld pfi pouziti semikvantitavni
metody hodnoceni parametrt stendzy. (85) Hlavnim cilem standardizace posuzovani
stupné stendzy je moznost korelace s vysledky invazivni koronarografie, ktera ma
vSak ponékud odliSny princip hodnoceni. Pfestoze se zobrazeni koronarniho fecisté
provadi z nékolika projekci, vzdy se jedna o planarni sumacni zobrazeni. Z tohoto
divodu je diskutabilni pouzivani stanoveni stupné stenézy z plochy prifezu lumen,
které je sice presnéjSi z hlediska hemodynamiky pratoku krve, ale obtizné se
porovnava s hodnotami stanovenymi pfi angiografickych metodach. V bézné praxi, a
to jak pfi CT, tak invazivni koronarografii, jsou stendzy nejCastéji stanovovany na
zakladé hodnoceni vySetfujiciho lékarfe. Pfi hodnoceni CT obrazu pak dochazi
vétSinou k nadhodnoceni stupné stendzy, coz souvisi s charakterem obrazoveé
informace a také vlivem vyrazné kalcifikovanych platl. Z vySe uvedeného vyplyva i
nezanedbatelny vliv zkuSenosti vySetfujici osoby. Obecné lze fici, ze i pfes stale
kvalitnéjSi automatické a semiautomatické softwarové aplikace vyvijené pro
hodnoceni vyznamnosti a charakteru aterosklerotickych platu je nezbytna zkuSenost
radiologa s timto typem vySetfeni, ktera se ziska zejména praxi a moznosti korelace
s vysledky invazivni koronarografie. Za pomérné dllezité povazujeme moznost
hodnoceni vySetieni radiologem pfimo na vySetfovaci konzoli s moznosti vytvareni
vlastnich rekonstrukeci.

V pripadé predkladané prace nebylo pouzito Zadné softwarové aplikace pro
automatické hodnoceni stenézy nebo charakteru platu. Pfitomnost i stupen
stenotickych zmén byl posuzovan na zakladé vlastnich zkuSenosti a pomoci

manualniho méfeni prusvitu cévy.
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2D 1 Min/Max: 28 /4

2D 1 Area: 0.00 s

2 Mean/SD: 32 E/AD
2D 1 Pixel: 37

Stenosis

a X
H Hb H Q-l Vessel [ml] 0.2996

Plague [ml] 0.0729
Lumen [ml] 0.2213

Low [ml][0.0225 |

Medium [ml] 0.0496
Calcified [ml] 0.0008

Grade 15% (diameter) LI
Location RCA proximal (31_|
Type unspecified

ER>| ERO| EE0| EE| EE)

Obr. 21. Kvantifikace jednotlivych sloZzek mékkého platu.
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Wessel [ml] 0.6935
Plague [ml] 0.3927

Lumen [mI]

Law [mnl]{0.0501
Medium [ml] 0.3023
Calcified [ml] 0.0403

Obr. 22 - 24. Kvantifikace jednotlivych sloZzek smiSeného platu.

Moznost automatického hodnoceni charakteru platu predstavuje dalSi zpUlsob
zkvalitnéni hodnoceni koronarni aterosklerézy. Hlavni vyznam spocCiva ve snazsi a
presnéjsi identifikaci lipoidniho jadra svédcCiciho pro vulnerabilni charakter platu.
DalSim pfinosem je mozZnost vypoc¢tu poméru kalcifikované a nekalcifikované slozky
platu. Smysl provadéni této analyzy je do znacné miry zavisly na pfipadnych
studiich, které by prokazaly vliv téchto parametrl na prognézu vySetfované osoby.
(36)
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6.7. Rizikové faktory a moznost ovlivhéni

Volba sledovanych rizikovych faktorl v nasem souboru vychazela z moznosti jejich
pfipadného ovlivnéni. Nezaméfil jsem se tedy na faktory neovlivnitelné, jako je napf.
vék, pohlavi nebo rodinna anamnéza. Tyto faktory byly v minulosti dikladné
prozkoumany a jejich vliv na riziko rozvoje ICHS je jiz dostateéné znamy. Vliv véku
na morbiditu a mortalitu ICHS je jednoznacny a byla prokazana signifikantné zvySena
mortalita na ICHS u osob nad 60 let véku. (91) Primérny vék v naSem souboru se
pohyboval nad touto hranici. Také vlivu pohlavi na riziko ICHS je dle naseho nazoru
dostateCné prozkoumané téma a je obecné uznavanym faktem, ze zeny trpi ICHS
v mensi mife nez muzi. Ale napfiklad u osob s diabetem jiz toto pravidlo neplati a
riziko vzniku ICHS neni signifikantné odliSné. V. mém souboru nejsou zaznamenany
udaje o pfitomnosti zavazné formy ICHS vrodiné. Duvodem jsou, kromé

neovlivnitelnosti tohoto faktoru, také nepresnosti pfi ziskavani téchto udaja.

6.7.1. Arterialni hypertenze

Arterialni hypertenze je jisté faktor ovlivnitelny, Ié€ba esencialniho typu hypertenze
v8ak neni pouze medikamentozni. Uroveni krevniho tlaku Ize vyznamné ovlivnit
upravou zivotospravy, ktera ma ostatné vliv na viechny ovlivnitelné rizikové faktory.
Na druhou stranu ucinné ovlivnéni krevniho tlaku zménou Zivotospravy se cCasto
z objektivnich i neobjektivnich davodu nedafi. | z tohoto divodu je v sou€asnosti
béznou praxi nasazeni medikamentézni |éCby jiz v Casné fazi onemocnéni.
Vzhledem k pomérné velkému mnozstvi riznych typl ucinkd preparatl snizujicich
krevni tlak bylo nutné vytvofeni doporucenych postupl zabyvajicich se terapii
hypertenze. Tyto postupy jsou zaroven pravidelné revidovany na zakladé novych
informaci z vyzkumu. Kromé& davkovani je velmi dilezita vhodna kombinace
jednotlivych léku v pripadé, ze lé€ba jednim typem neni dostate¢né ucinna. Primarni
prevence, tedy zabranéni rozvoji hypertenze je ovlivnitelna zejména samotnou
osobou a to dodrzovanim zdravého Zivotniho stylu a dostateéné pohybové aktivity.
Obezfetnost je tfeba zejména u osob s pozitivni rodinnou anamnézou, protoze

geneticky vliv na rozvoj hypertenze je jednoznacny. (28, 65)
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Z hlediska hodnoceni vlivu na riziko rozvoje ICHS je komplikaci nejasnost o délce
trvani hypertenze u konkrétni osoby. K rozvoji hypertenze nedochazi skokové a jeji
pfiznaky jsou velmi nespecifické nebo je zvySovani krevniho tlaku po dlouhou dobu
zcela bezpriznakové. Prestoze jsou pfesné stanovené parametry pro diagnostiku, je
Casto problematické jiz samotné stanoveni diagn6zy. Pfi porovnavani osob v ramci
zkoumanych souborl v jednotlivych studiich je limitaci nejen nejasnost ohledné
trvani onemocnéni, ale také funkénost nasazené terapie, ktera je rozdilna a
vyznamné zavisla na pfistupu 1éCené osoby. Zcela odliSné riziko vzniku ICHS bude
mit osoba, u které se zvySeni krevniho tlaku podafilo diagnostikovat ¢asné, dodrzuje
nasazenou lécbu, ktera je funkeni a jeho krevni tlak ma trvale parametry normotenze
a osoba, u které jiz doslo k prvnim projevim komplikaci hypertenze a nasazenou
|éCbu nedodrzuje, nebo je neodpovidajici. Pfi zafazeni do souboru jednotlivych studii
vSak obé tyto osoby splnuji parametr I€Cené arterialni hypertenze a z tohoto hlediska
jsou posuzovany rovnocenné, coz jisté neni idealni. Obdobné je tomu v nasem
souboru, kdy kritériem pro zafazeni do skupiny osob s hypertenzi byla evidence
diagnézy v informacnim systému spolupracujiciho specialisty kardiologa, tedy
diagnostika hypertenze probéhla jiz pfed zacatkem studie. ObjektivnéjSi hodnoceni
by v8ak znamenalo obtizné porovnavani a také omezeni velikosti jednotlivych
souboru. Napfiklad zafazeni na zakladé aktualniho krevniho tlaku nelze pouzit
z duvodu rdzné ucinnosti terapie a také ¢asové variabilité.

Vysledky v naSem souboru potvrdily vyrazné zvySené riziko pfitomnosti stenozujici i
nestenozujici koronarni aterosklerdzy, nikoliv v8ak se statistickou vyznamnosti.
Tento vysledek je jisté ovlivnén vysokou frekvenci tohoto faktoru v mém souboru, coz
odpovida vysoké prevalenci ve spoleCnosti. Nelze tedy povazovat arterialni hypertenzi
za nezavisly faktor pro posuzovani rizika vzniku ICHS. Arterialni hypertenze je ale

vyznamné provazana s ostatnimi rizikovymi faktory koronarni aterosklerozy.

6.7.2. Dyslipidémie
Dyslipidémie (dfive nazyvana hyperlipidémie) je dalSim sledovanym rizikovym

faktorem v mém souboru. Metabolismus lipidl je komplexni a komplikovany proces a

existuje tedy vétSi mnozstvi ukazatell svédcicich pro tuto poruchu (Tabulka 24).
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Ukazatele rizika dyslipidémie

triglyceridy = 1,7 mmol/l

HDL-cholesterol < 1,0 mmol/l u muzd; £ 1,2 mmol/l u Zzen
apoB = 0,9 mmol/l

non-HDL-cholesterol 2 3,3 mmol/l

aterogenni index plazmy |= 0,1

Tabulka 24. Laboratorni parametry rizika rozvoje dyslipidémie.

Hlavnim principem terapie dyslipidémie je snaha o ovlivnéni vSech slozek a to je
nejucinnéjsi zplsob jak vylepsSit moznost prevence komplikaci aterosklerézy nejen
koronarniho feCisté. Lécba dyslipidémie by vSak neméla mit striktni cil v uplné
normalizaci hladin vSech parametr(, ale spiSe v prevenci kardiovaskularnich
komplikaci aterosklerézy. NejvétSi profit z IéCby maji osoby s celkové vysokym
rizikem, a proto by mély byt 1é€eny intenzivnéji nez ostatni. U rdznych pacientu
s obdobnou poruchou se celkové kardiovaskularni muze vyznamné lisit v zavislosti
na eventuelni pfitomnosti jinych rizikovych faktoru. (22)
arterialni hypertenze. Omezeni pfijmu nezadoucich tuku a zvySena télesna aktivita je
nezbytnym preventivnim opatfenim. Hypolipidemika se dle souCasnych doporuceni
podavaji v ramci sekundarni prevence a u pacientu s diabetem v pfipadé, Ze ucinek
nefarmakologické IéEby nevede k cilovym hodnotam. K dispozici jsou tfi zakladni
typy preparatl — statiny a sekvestranty ZluCovych kyselin ovliviujici hladinu
cholesterolu, fibraty a kyselina nikotinova ovliviiujici hladinu triglyceridi. Zejména
podavani  statind  (inhibitord HMG-CoA  reduktazy) vramci prevence
kardiovaskularnich opatfeni je velmi diskutovanym tématem. Byl prokazan jejich
pFiznivy vliv na progresi aterosklerézy a u objemnych aterosklerotickych plati mize
dojit i k jeho zmenSeni. Kromé& zmén velikosti byl popsan i vliv na slozeni jednotlivych
platd, tedy k ubytku lipidi, coz ma za duasledek nizSi riziko jeho ruptury. V tomto
pfipadé se hovofi o tzv. stabilizaci platu. K témto zménam samozifejmé dochazi
nejen v ramci koronarnich tepen, ale v celé kardiovaskularni soustavé. Pozitivni vliv
statind byl prokazan pfi prevenci centralni mozkové pfihody nebo ischemické
choroby dolnich kongetin. Uginky statinG se zatim testuji také u pacientd

s aneuryzmatickym rozSifenim bfiSni aorty. V poslednim obdobi se ukazuje, Ze
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statiny mohou mit pozitivni vliv i v jinych oblastech. Je snaha prokazat jejich ucinek
napfiklad u pacientd s demenci nebo jako prevenci chfipkovych onemocnéni.
Uplatnéni statind bude v budoucnosti pravdépodobné velmi Siroké, coz s sebou také
ponese ekonomické nasledky. Jiz v souCasnosti se napfiklad ve Velké Britanii
uvazuje o volném prodeji nékterych statinovych preparatd. V kazdém pfipadé se
ukazuje, ze podavani statind v ramci primarni prevence koronarni aterosklerézy je
moznosti jak vyznamné snizit riziko vzniku ICHS. (62, 103)

Ve nami zkoumaném souboru paradoxné nebylo prokazano zvysSené riziko
pritomnosti stenozujici formy koronarni aterosklerézy u osob s dyslipidémii.
Duvodem muze byt nizky celkovy pocet osob v souboru. Dale také to, Ze zafazeni do
kategorie rizikového faktoru dyslipidémie bylo pouze na zakladé predchozi
diagnostiky ziskané z evidence kardiologa. Zaroven nebyl specifikovan konkrétni typ
dyslipidémie, jak dlouho osoby v souboru trpéli dyslipidémii a jak dlouho a jak u€inné
byli IéCeny. Napfiklad na zakladé epidemiologické studii provedené na obrovském
vzorku vice nez 4 miliont osob byla prokazana signifikantné nizsi uc¢innost podavani

statinU u osob, které nedodrzovaly stanoveny IéCebny rezim. (81)

6.7.3. Obezita

Jiz dostatecné byl prokazan nepfiznivy vliv obezity prakticky na vSechny
fyziologické mechanismy v lidském téle. Logickym dusledkem tohoto stavu je
zvySena mortalita i morbidita na vétSinu onemocnéni, nejvice zfetelny je vSak tento
vliv u kardiovaskularnich chorob. Obezita jako rizikovy faktor aterosklerozy je
vyznamné provazan s poruchou metabolismu tuku, tedy vySe zminénou dyslipidémii.

MoZnost prevence obezity je teoreticky jednoducha a velmi ucinna a spociva v jiz
nékolikrat zminénych upravach zivotospravy, zejména poméru denniho pfijmu kalorii
a fyzické aktivity. DalSi moznosti terapie obezity se daji rozdélit na farmakologické a
chirurgické, jejich ucinnost je vSak také vyznamné zavisla na spolupraci pacienta a
dodrzovani spravné zivotospravy.

V naSem souboru bylo prokazano zvySené riziko pfitomnosti hemodynamicky
vyznamného stupné koronarni aterosklerézy u osob s nadvahou ¢&i obezitou,
neprokazala se vSak statisticka vyznamnost tohoto faktoru. V soboru nebyly odliseny

osoby s obezitou a nadvahou, pfiemz stupen zvySené hmotnosti pravdépodobné
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méni prognostickou funkci tohoto rizikového faktoru. PfesnéjSim zplsobem by bylo
porovnani na zakladé hodnot BMI. Prozatim vSak nebyla prokazana zavislost
kardiovaskularniho rizika na délce trvani obezity, ale jisté Ize prepokladat odliSné
riziko u dlouhodobé obéznich osob a u osob se zvySenim vahy v kratSi nebo stfedni
dobé. Zaroven hodnota BMI nezohledriuje pomér vyskytu tukové tkané a ostatnich
Casti lidského téla, takze zejména u nékterych skupin osob tento zpusob hodnoceni

selhava.

6.7.4. Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes 2. typu ma obdobné jako obezita celosvétové vyrazné stoupajici incidenci
i prevalenci. Diky tomu se problematika prevence diabetu stava velmi
frekventovanym tématem. Predpoklada se totiz, Ze vzniku diabetu 2. typu pfedchazi
obdobi tzv. poruSené gluk6zové tolerance nebo tzv. lacné glykémie. Zjisténi téchto
typu poruch muaze byt vyznamnym predikatorem budouci manifestace diabetu 2.
typu. Neékteré klinické studie prokazaly, Ze lze ovlivnit nékteré metabolické
abnormality, pfedchazejici vzniku diabetu 2. typu, ucinnymi zménami zivotniho stylu
ve smyslu upravy dietnich navyktd a zvySeni télesné aktivity. (11) Pokud jsou tyto
upravy ucinné, mohou vést minimalné k oddaleni klinické manifestace diabetu 2.
typu, nebo az zabranéni jeho vzniku a tedy vyznamnému omezeni rizika rozvoje
aterosklerézy a ICHS. Kromé upravy zivotniho stylu existuje také jiz pomérné velka
skupina farmakologickych preparatd, které se testuji v ramci prevence vzniku diabetu
2. typu, mezi tyto pfipravky patfi napfiklad i jiz vySe zminéné statiny. Pokud jiz dojde
ke klinické manifestaci diabetu 2. typu je dilezitda snaha o prevenci zavaznych
komplikaci. Monitorace ucinku lécby je pomérné snadna pomoci pravidelné kontroly
hladiny glukozy v krvi a také pomoci stanoveni hladiny glykovaného hemoglobinu,
ktery je nejpouzivanéjSim faktorem k posuzovani kvality dlouhodobé kompenzace
diabetu obecné. | pfes velky pokrok v moznostech 1éCby diabetu 2. typu je stéle velka
skupina osob, u kterych neni hladina glukdzy v krvi dostate¢né kompenzovana.

V naSem souboru bylo, jako u jediného zkoumaného rizikového faktoru, prokazano
signifikantné zvySené riziko pfitomnosti hemodynamicky vyznamné formy koronarni
aterosklerézy. Toto zjiSténi odpovida jiz dfive ziskanym poznatkim o prevalenci

kardiovaskularnich komplikaci diabetiki. Pomérné diskutovanym tématem je pouZziti
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stanoveni celkového kalciového skoére u diabetiki. Nase vysledky potvrdily
skuteCnost, Zze u diabetik( je vy3Si vyskyt mékkych a smiSenych platl v porovnani
s nediabetickou populaci. (23) Z toho vyplyva, Ze hodnota kalciového skére ma u
diabetiki omezenou vypovédni hodnotu. Celkovym vystupem nasi studie naopak je,
Ze tato stale pocCetnéjSi skupina je velmi vhodna k intenzivnéjSimu vySetfovani
z hlediska vyskytu preklinické aterosklerézy i klinicky némé ICHS. V naSi praci jsme
nefesili problematiku odliSeni diabetiki dle typu lécby z dlvodu malého poctu
jednotlivych skupin (viz vysledky). Obecné Ize pfepokladat, Ze nejvyssi riziko budou
mit osoby léCené inzulinovymi preparaty, téchto osob je vSak v naSem souboru
relativné malo pro validni statistické hodnoceni. Zpusob a zejména nacasovani
riznych typu terapie diabetu se v poslednich letech pomérné vyrazné vyviji a i
z tohoto pohledu neni rozdéleni diabetiki podle druhu terapie idealni. Z hlediska
patofyziologie vlivu zvySené hladiny glukozy v krvi se zda byt vhodnéjsi rozliSeni
diabetikt 2. typu dle kvality I1éCby, napf. pomoci hladiny glykovaného hemoglobinu.
Zaroven jsme konkrétné nezohlednovali délku trvani onemocnéni, ale vSechny osoby

v naSem souboru mély diagnostikovan diabetes 5 a vice let.

6.8. Vyskyt jednotlivych typtl aterosklerézy

Osoby bez stenotickych zmén na koronarnim fecCisti byly bud' zcela bez znamek
aterosklerozy, nebo u nich byly pfitomny ojedinélé €i vice€etné kalcifikované noduly,
které neprominovaly do lumina tepny. Kalcifikované noduly byly zarover nejcastéjSim
projevem koronarni aterosklerézy v naSem souboru, i na zakladé nasSich zkuSenosti
vSak tyto zmény ve vétsiné pfipadl nezpusobi zadné nebo maximalné nevyznamné
zmény lumen tepny. V kategorii nevyznamnych stenotickych zmén pak byly pomérné
rovnomérné zastoupeny ostatni typy aterosklerotickych plati. Mirna prevaha je vSak
patrna u kalcifikovanych platl, které se povaZzuji za relativné bezpeéné z hlediska
rozvoje akutni komplikace charakteru ruptury a zaroven stendzy jimi zplsobené
nedosahuji hemodynamické vyznamnosti. Tento jev pravdépodobné souvisi
s doposud nezcela jasnym procesem ukladani vapniku v platech. Rychlost a
intenzita tohoto procesu souvisi s dalSimi metabolickymi procesy v organismu, ale
pro¢ nékteré platy kalcifikuji dfive a vyraznéji nez jiné se zatim nepodafilo spolehlivé

objasnit. V kategorii hrani¢nich a hemodynamicky vyznamnych stenotickych zmén je
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naopak patrna zfetelna prevaha smiSenych aterosklerotickych plati, coz odpovida
uvedenému procesu vyvoje aterosklerotického platu. V soucasnosti se zacCinaji
objevovat prace zabyvajici se vlivem charakteru aterosklerotickych zmén u
asymptomatickych osob na riziko klinické manifestace ICHS. Doposud se vSak
nepodafilo spolehlivé prokazat u asymptomatickych osob zvySené riziko klinické
manifestace ICHS na charakteru platu. Existuji vSak prace potvrzujici tuto zavislost u
osob s akutni bolesti na hrudi, kdy mékké platy predstavuji signifikantné nejvyssi
riziko kardialni pfihody. (78)

6.9. Postizeni jednotlivych ¢asti koronarniho recisté

Jednoznacéné nejcastéji se v souboru vyskytovalo postizeni jedné tepny (tzv. ,single
vessel disease”), postizeni vSech 3 tepen (tzv. ,multi vesel disease) bylo nalezeno
pouze ve 4 pripadech, coz souvisi se sloZzenim zkoumaného souboru. Pokrocilé
zmény na vice ¢astech koronarniho fecisté by byly pravdépodobné mnohem Castéjsi
u osob s klinicky manifestovanou ICHS. NaSe vysledky potvrdily skuteCnost, Ze
aterosklerozou nejCastéji postizenym usekem koronarniho fecisté je RIA a to
zejména jeho proximalni a stfedni usek. Tento fakt souvisi stim, ze RIA je
odpovédny za zasobeni nejvétsi oblasti myokardu a je obecné nejpostizengjsi Casti
koronarniho systému. V porovnani s RIA je postiZzeni ostatnich ¢asti koronarniho
feCisté minimalni. V naSem souboru se také vyskytlo pét pfipadud kompletniho
uzavéru jedné z vétvi, podle predpokladl se ve tfech pFipadech jednalo o ACD a po
jednom pfipadu o RIA a RCX. Uzavér ACD vzhledem k omezenému zasobeni levé
srde¢ni komory a moznosti kolateralniho obéhu ¢asto nemusi znamenat vyznamné
klinické projevy charakteru akutniho koronarniho syndromu, zejména pokud k okluzi
dochazi postupné v delS§im Casovém obdobi. Sou€asna kvalita CT angiografie
umoznuje hodnotit kromé hlavnich vétvi koronarniho fecisté, také jejich mensi vétve.
Rutinni je jiz hodnoceni diagonalnich a marginalnich vétvi RIA resp. RCX, jejichz
postizeni muze mit zavazné klinické dusledky. Pfedmétem diskuze jsou moznosti a
vyznam hodnoceni napfiklad drobnych septalnich vétvi RIA. Na druhou stranu je
pravdou, Ze krozvoji aterosklerézy v periferii koronarniho fecisté dochazi az v

pozdéjSi fazi a tedy v dobé, kdy je jiz pokrocCilé postizeni proximalnich Usekl. Tento
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fakt byl pozorovan i v mém souboru, kdy byly pouze u 2 menSich vétvi (diagonalni a

marginalni vétev) nalezeny vyznamné stenotické zmény.

6.10. Porovnani stenotickych zmén, pohlavi a véku

Pomér zastoupeni muzd a Zen v jednotlivych skupinach dle vyznamnosti
aterosklerézy odpovida udajum o vysSSi prevalenci v muzské populaci. Je patrny
signifikantné vyssi vyskyt hrani¢nich a zejména vyznamnych stenotickych zmén u
muzl. Z hlediska vékové struktury Ize pozorovat vysSi prGmérny vék ve skupiné
vyznamnych stenotickych zmén, nejedna se vSak o signifikantné vyznamny rozdil.
Otazka stanoveni vékové hranice pro screening ICHS ¢&i hodnoceni rizika je velmi
problematicka, pfestoze vé€k byl prokazan jako nezavisly rizikovy faktor vzhledem

k celkové i kardiovaskularni mortalité. (91)

6.11. Vliv klinické symptomatologie

PFi porovnani vyskytu jednotlivych stupnt aterosklerézy a klinickych pfiznakd byl
jednoznacné nejvyssi podil negativnich nalezi u zcela bezpfiznakovych osob, kdy
ale u 15 % osob byly nalezeny hrani¢ni & vyznamné stenotické zmény. Pomér
vyznamny stenotickych zmén u pacientd se syndromem bolesti na hrudi sice byl
vySSi, nicméné ne tolik jako nas predpoklad prfed zaCatkem studie. Pfes pomérné
malou skupinu byl nejvyraznéjsi vyskyt vyznamnych stenotickych zmén u pacientu
s namahovou dus$nosti. Tento fakt koresponduje se studii, ktera konkrétné u
diabetikl potvrdila namahovou dusnost za jednoznacné nejhorsi prognosticky faktor
némé ischémie. U diabetikl je tento jev dan zhorS§enym vnimanim angindznich
bolesti a dusnost je jedinym projevem probéhlé nediagnostikované ischémie
myokardu. (106) 113)

6.12. Nasledna vySetreni a sledovani souboru

Pouze u 9 pacientl byla v navaznosti na nalez pfi CT angiografii provedena
invazivni koronarografie, v 11 pfipadech byla provedena zatézova scintigrafie

myokardu. Vzhledem k velmi malému pocCtu naslednych vySetfeni neni mozné
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statistické zhodnoceni. Jak jiz bylo uvedeno, indikace naslednych vySetfeni byly
striktné posuzovany oSetfujicim kardiologem. Scintigrafie byla pozitivni z hlediska
detekce zatézi podminéné poruchy perfuze pouze ve 2 pfipadech, u osoby
s nevyznamnym postizenim dle CT angiografie byl tento nalez potvrzen i na invazivni
koronarografii. Osoba s vyznamnym nalezem na CT angiografii a pozitivnim nalezem
na scintigrafii provedeni invazivniho vysSetfeni odmitla. Pfi nasledném sledovani
doSlo u jedné osoby s nevyznamnym nalezem na CT angiografii k rozvoji
angindznich bolesti s naslednou indikaci invazivni koronarografie, ktera ovsem
nepotvrdila vyznamné stenotické zmény, tedy byla ve shodé s pfedchozim nalezem
na CT angiografii.

Celkova mortalita v souboru byla velmi nizka, v obou pfipadech v souvislosti
s malignim onemocnénim (lymfom a bronchogenni karcinom). Nizka frekvence
koronarnich pfihod ve sledovaném obdobi je vyznamné ovlivnéna provedenim
vySetfeni a terapeutickymi vykony v navaznosti na CT angiografii.

Vzhledem k Uplné absenci rozvoje koronarni pfihody ve skupiné osob s negativnhim
nalezem byla prokazana vyborna negativni prediktivni hodnota CT angiografie pfi
hodnoceni rizika rozvoje klinické formy ICHS. Prozatimni sledované obdobi je vSak

pomeérné kratké.

6.13. Problematika screeningu rizikovych osob

V poslednich letech stale probiha debata ohledné moznosti screeningu v oblasti
kardiovaskularnich onemocnéni. Vzhledem stale stoupajici incidenci ICHS si Ize
vSak tézko predstavit néjakou formu ploSného vySetfovani. Na zakladé dosavadnich
udaju by se jisté nabizela skupina muzu nad 60 let, ale poCet takovychto osob by
stale predstavoval extrémni financni zatéz. Navic profit z takovéhoto typu screeningu
by byl velmi nejisty, coZz dokazuji napf. nové poznatky kolem vlivu screeningu na
snizeni mortality u karcinomu prsni zlazy. U kardiovaskularnich chorob se tedy spise
hovofi o tzv. hodnoceni rizika (risk stratification), pfi kterém je spole€nost rozdélena
na osoby sruznym stupném rizika rozvoje ¢€i recidivy kardiovaskularniho
onemocnéni. Zcela pfirozené se nejvice studii ohledné hodnoceni rizika zabyva

koronarni aterosklerézou a ischemickou chorobou srdecni. Existuje velké mnoZzstvi
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riznych metod a postupl od téch technicky nejjednodussich jako jsou napf. rizikové
méfeni pomeéru tloustky vrstvy intimy a medie ve vnitfni kréni tepné pomoci
ultrazvuku) az po zobrazovaci metody zatézujici pacienta ionizujicim zafenim.
V blizké budoucnosti dojde v této oblasti pravdépodobné také k rozvoji novych
biochemickych a genetickych metod. V teoretické Casti mé prace je uveden prehled
zobrazovacich metod uzivanych i s jejich dosavadnimi vysledky v oblasti hodnoceni
rizika aterosklerézy a ICHS. (74)

V oblasti hodnoceni rizika rozvoje ICHS je tfeba si polozit 3 zasadni otazky: koho,
jak a kdy vysetfovat?. Jedna z nejvétSich studii retrospektivné hodnotila 8 153 osob
bez diagnostikované ICHS, které podstoupily zatéZzova vySetfeni pomoci EKG a
perfuzni scintigrafie potvrdila pfitomnost ischemickych zmén celkem u 21 % osob.
Z hlediska vyskytu kardialnich pfihod ve sledovaném obdobi po vysSetfeni bylo
vyznamné zvySeno riziko u osob s ischemickymi zménami na vice nez 7,5 %
myokardu levé srdecni komory. Hlavnimi faktory ovliviiujici vyskyt vysoce rizikové
ischémie na perfuzni scintigrafii byly kromé véku a muzského pohlavi také diabetes a
hypertenze. U diabetikll v souboru byly zmény na perfuzni scintigrafii pfitomny az
v 59 %. (112) Také dalSi dvé rozsahlé studie prokazaly prognosticky vyznam nalez
némé ischémie. (66, 89)

Osoby trpici diabetem 2. typu jsou povazovany za nejrizikovéjSi a jsou také
nejCastéji vySetfovanou a sledovanou skupinou. Existuje pomérné velké mnoZstvi
odbornych praci z poslednich 5 let, které se problematikou vyskytu a rizikem rozvoje
ICHS u diabetik(l zabyvaji. Jak jiz bylo uvedeno, osoby trpici zaroven diabetem a
ICHS maji signifikantné horSi prognézu nez diabetici bez ICHS. (50) Na zakladé
vysledkd 3 nejnovéjSich multicentrickych studii (MiSAD, North London a DIAD) byl
prokazan vyznamny vliv diabetu 2. typu na manifestaci ICHS s pfedpokladem na
pozitivni efekt Casné diagnostiky ICHS. Tyto osoby mohou vyrazné profitovat
z nasledného terapeutického postupu, at’ je to revaskularizace (endovaskularni i
chirurgicka) ¢&i farmakologicka lé¢ba. U diabetiki s prokazanou ICHS je napf.
doporuceno zvysSit davku podavanych beta-blokatori, nasazeni statind nebo ACE
inhibitort. (62, 87) Také existuje mnohem tvrdSi doporu€eni ohledné hladiny LDL
cholesterolu u diabetik( s ICHS (méné nez 70mg/dl) nez u ostatnich diabetiki (méné
nez 100 mg/dl). (47) Pfi zachytu Casné faze ICHS respektive preklinické faze

aterosklerézy muize osoba s diabetem vyznamné profitovat ze zmény stanovené
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léCby. Zaroven byl prokazan priznivy efekt pouhé informovanosti o pfitomnosti
ischemickych zmén na motivaci k dodrzovani Ié€ebného rezimu. (62)

Pomoci kalciového skoére byla u asymptomatickych diabetik(l prokazana pfitomnost
aterosklerézy u 46,3% (Agatstonovo skére nad 10). (9) Pfitomnost postischemickych
zmén v myokardu u klinicky asymptomatickych osob s diabetem byla prokazana na
pitevnich studiich a také pomoci zobrazovacich metod, nejCastéji perfuzni
scintigrafie. (109) Souc€asna doporuc¢eni ACC, AHA i ADA umoziuji provedeni

perfuzni scintigrafii myokardu u pfesné urCené skupiny diabetika, ktefi planuji vyvijet

Vv s

ADA guidelines 1998
typické nebo atypické kardialni pfiznaky

klidové EKG s podezienim na probéhlou ischémii

okluzivni forma aterosklerézy na krénich nebo koncetinovych tepnach

sedavy zpusob zivota, vék nad 35 let, zvySeni fyzické aktivity

a s W N e

2 a vice rizikovych faktord kromé diabetu

dyslipidémie

hypertenze

koureni

rodinna anamnéza

albuminurie

Tabulka 25. Doporuceni ADA o ,preventivnim® provedeni perfuzni scintigrafie u

klinicky asymptomatickych osob.

Déale bylo prokazano, Ze zobrazeni némé ischémie u diabetiki je vyznamny
prognostickym faktorem pro dalSi vyvoj ICHS. (66) ZatéZova scintigrafie myokardu je
jednoznacné nejrozsifenéjSi zobrazovaci metodou pouzivanou k diagnostice némé
ischémie se senzitivitou 88 % a specificitou 74%. V jedné ze studii byl prokazan
vyskyt némé ischémie u 22 % testovanych osob s diabetem 2. typu a z toho pfFes
40% nespadalo do doporucenych kritérii dle ADA zroku 1998. (14) Hlavni
nevyhodou scintigrafickych metod je naro¢nost provedeni a také relativné nizka
rozliSovaci schopnost. Zatézova echokardiografie je naproti tomu jednoducha
metoda, nicméné jeji vysledky nedosahuji urovné ostatnich metod. Nejméné

vyuzivanou metodou k diagnostice némé ischémie je magneticka rezonance
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s podanim gadoliniové kontrastni latky. Jeji potencial v této oblasti je vSak vyznamny
a velkou vyhodou je absence ionizujiciho zafeni. (64) Lze pfedpokladat vyznamny
rozvoj této metody v budoucnosti napfiklad v kombinaci se zatéZzovym vySetfenim
pomoci dobutaminu ¢i adenosinu. Stalym problémem je stale jeSté omezena
dostupnost metody vzhledem k relativni Casové narocnosti samotného vysetreni.

V literatufe existuje shoda na skute€nosti, Ze vétSina infarktd myokardu vznika na
zakladé aterosklerotickych platt, které nezpUsobuji hemodynamicky vyznamné
zmény a proto je nelze odhalit napf. pomoci scintigrafie myokardu nebo
echokardiografii. Navic i pfes normalni nalez pfi scintigrafii myokardu maji diabetici 2.
typu vétsi riziko nez ostatni populace. Z tohoto divodu je vhodné vyuzit moznosti
zobrazovacich metod schopnych pfimého zobrazeni koronarni aterosklerézy. (94)
Na nékolika studiich byla pomoci invazivni koronarografie prokazana vysoka
prevalence koronarni aterosklerézy u klinicky asymptomatickych diabetikd. V jedné
z praci byly pomoci invazivni koronarografie znamky hemodynamicky vyznamné
aterosklerézy (nad 50%) u 736 z 1946 zkoumanych diabetik(, tedy pfiblizné
37%.(90) Prakticky totozny pomér vyznamnych nalezl byl vysledkem i naSi studie.
Tato prace navic neprokazala signifikantni vliv pfitomnosti dalSich rizikovych faktora
na pfitomnost aterosklerotickych zmén. Problémem invazivni koronarografie je jeji
narocnost a s ni spojena rizika, dale také nemoznost hodnoceni nestenozujicich
zmén ve sténé tepen. Z tohoto pohledu predstavuje CT angiografie vyznamny pfinos
pro tento typ rizikovych osob. Prognosticka schopnost CT angiografie byla doposud
posuzovana pouze na nékolika studiich a dalSi vyzkum v této oblasti je nutny. (49)
V jedné z nich byl vySetfovan soubor vice nez 2000 osob s podezienim na ICHS bez
prfedchozi diagnézy pomoci CT se zobrazenim jak koronarnich tepen, tak
stanovenim kalciového skoére. Zcela normalni nalez byl u 24 % osob a
hemodynamicky vyznamné zmény u 28,5 %, coz je obdobny vysledek jako v naSem
souboru (26,8 % a 22,9 %). Zasadnim poznatkem z hlediska vyskytu kardialnich
pfihod ve sledovaném obdobi bylo, stejné jako v naSem souboru, velmi nizké riziko
ve skupiné s negativhim nalezem na CT angiografii. Zaroven byla potvrzena
zavislost rizika rozvoje ICHS na stupni hemodynamické vyznamnosti postiZeni.
Hodnoceni podle stupné stendzy mél signifikantné vySsi prediktivni hodnotu nez
rozsah postizeni dle po¢tu segmentl. V nékolika dalSich studiich bylo prokazano
signifikantné zvySené riziko vyskytu kardialnich pfihod u osob v zavislosti na

86



hemodynamické vyznamnosti stenotickych zmén a jedna se tedy o vyznamny
prediktivni faktor s vysokou senzitivitou. (44, 55, 80)

Na zakladé doporuc€eni skupiny americkych spole¢nosti véetné American College of
Cardiology nebo American College of Radiology neni pouziti CT angiografie pro
hodnoceni rizikovych osob vhodné. (100) U diabetiki se v souCasnosti na zakladé
upravenych pravidel ADA stale doporuCuje provadét vramci screeningu ICHS
perfuzni scintigrafii u osob s abnormalnim nalezem pfi zatéZovém EKG vySetfeni

anebo pfi splnéni podminek uvedenych v tabulce 26.

SFC/ALFADIAM 2004
1. nad 60 let, diabetes déle nez 10 let a 3 dalSi rizikové faktory

dyslipidémie

hypertenze

koureni

rodinna anamnéza

okluzivni forma aterosklerézy na krénich nebo koncetinovych tepnach

proteinurie

mikroalbuminurie a 2 dalSi rizikové faktory

a iAW N

sedavy zpusob Zivota, vék nad 45 let, zvySeni fyzické aktivity

Tabulka 26. Doporuc€eni o preventivnim provedeni perfuzni scintigrafie.

V pozadi zUstava otazka, kdy vhodné osoby vySetfovat. Nékteré prace u diabetik(
doporucuji cilené vysSetfovat jiz osoby starSi 40 let s trvanim diabetu 10-15 let, tyto
hranice se vSak u jednotlivych autoru lisi. (14) Z hlediska ekonomického vyznamu je
také velmi dullezité posouzeni efektu zmifiované diagnostiky na dalSi osud téchto
osob. VétSina popisovanych metod prokazala dobrou prognostickou schopnost u
osob, které mély negativni nalez, v€etné nasi prace. (49) Dulezitym tématem do
budoucna je, co s osobami, které mély pozitivni nalez. Nékteré prace napf. prokazaly
pozitivni vliv Casné revaskularizace, vétSina se vSak zabyvala moznosti zmény Ci
navySeni farmakologické terapie. Tato problematika je velmi komplikovana, je v3ak
jednoznacné, Zze pokud by mél byt zaveden systém screeningu urcité skupiny osob,

je nutné potvrdit celkové pozitivni ekonomicky efekt.
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6.14. Limitace

Limitaci naSi prace je relativné nizky pocCet osob v souboru a dale také prozatim
kratké sledované obdobi. V budoucnu by bylo tedy vhodné soubor rozsifit a
samoziejmé prodlouzit sledované obdobi. Limitace pfi zafazeni do skupin rizikovych
faktord jsou uvedeny v pfislusnych kapitolach.

Vzhledem Kk urcitému stupni zatéze pfi CT angiografii nelze provést srovnani
s kontrolni skupinou zcela zdravych osob bez zvySeného rizika.

Hodnoceni stupné stendzy pomoci CT angiografie nebylo ovéfeno pomoci invazivni

koronarografie.

7. Zaver

Vyznam dosazenych vysledku je rozdélen na zakladé jednotlivych a pfedem
polozenych cil(d. Hlavnim vystupem na$i prace v kombinaci s vysledky obdobnych
studii je potvrzeni vyznamu CT angiografie v ramci prevence ICHS u osob se
zvySenym rizikem. PFi spravném vyuziti této metody v ramci vySetfovaciho algoritmu
lze uspésné specifikovat osoby vhodné k nasazeni ¢&i upravé preventivnich a
terapeutickych opatfeni. Z hlediska dlouhodobé vypovédni hodnoty byla dale
prokazana velmi vysoka negativni prediktivni hodnota u osob s negativnim Ci

minimalnim nalezem pfi CT angiografii.

1) Stanoveni prevalence ruznych typt koronarni aterosklerézy v souboru

pomoci CT angiografie

Podafilo se prokazat pomérné vysokou prevalenci pfitomnosti preklinické formy
aterosklerézy i ICHS v nasem souboru. Byla ovéfena schopnost CT angiografie
zobrazit nejen stenozujici formu koronarni aterosklerdzy, ale také zmény v cévni
sténé nezpUlsobujici zuzeni lumen tepny. Celkova prevalence aterosklerézy v nasem
souboru byla 73 %, kalcifikace rdzného stupné se vyskytovaly u 63,9 % osob,
nekalcifikované mékké platy u 9,3 %. Dosazené vysledky odpovidaji hodnotam

dosazenym v ostatnich srovnatelnych studiich
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2) Porovnani vyskytu koronarni aterosklerézy se sledovanymi rizikovymi

faktory

Bylo prokazano zvysené riziko pfitomnosti stenozujici formy aterosklerézy u téchto
rizikovych faktoru: arterialni hypertenzi, obezitou a diabetem 2. typu. Pouze diabetes
2. typu predstavoval signifikantné vyznamny faktor zvysSujici riziko vyskytu stenozujici
formy koronarni aterosklerézy. U diabetické Casti souboru byl signifikantné veétsi
rozsah stenozujiciho postizeni a také se odliSovalo zastoupeni jednotlivych forem
aterosklerotickych zmén. V porovnani s nediabetickou c¢asti byl u téchto osob
vyrazngjSi podil mékké slozky aterosklerotickych platl, coZz omezuje mozZnost

hodnoceni rizika pomoci stanoveni celkové hodnoty kalciového skore.

3) Porovnani vlivu pfitomnosti klinickych symptomi na vyskyt koronarni

aterosklerozy.

VysSi vyskyt hemodynamicky zavaznych aterosklerotickych zmén u osob se
syndromem bolesti na hrudi nebyl statisticky vyznamny. Vysoky vyskyt byl pozorovan
u osob s namahou dusnosti, tato skupina vSak byla velmi mala pro moznost
statistického zhodnoceni, ale tyto vysledky jsou v souladu s vysledky publikovanymi
v literatufe. Pravdépodobnou pfi€inou dosazenych vysledkl je fakt, Ze hodnoceni
nezcela typickych namahovych bolesti na hrudi je velmi subjektivni, nicméné je

vhodné tyto osoby povazovat za rizikove.

4) Stanoveni vyskytu koronarnich pfrihod ve sledovaném obdobi v zavislosti na

zjisténém postizeni pri CTA.

Ve sledovaném obdobi byla prokazana nizka frekvence vyskytu koronarnich pfihod.
Celkem 4 koronarni pfihody byly pozorovany u osob s hemodynamicky zavaznym
stupném aterosklerézy. U Zadné osoby s negativnim nalezem nebyla zjiSténa
koronarni pfihoda. Pfes maly soubor je pozorovatelny vyssi vyskyt kardialnich pfihod

u osob s hemodynamicky vyznamnym postizenim.
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4) Navrzeni uzsi skupiny rizikovych osob vhodné k provedeni CT angiografie

koronarnich tepen.

Na zakladé nasich zkuSenosti jsou diabetici 2. typu vhodnou skupinou ke zvazeni
provedeni CT angiografie koronarnich tepen pro zobrazeni preklinické faze
aterosklerézy. Z hlediska pfitomnosti klinickych pfiznakl se jako nejrizikovéjsi
ukazala pfitomnost namahové dusnosti, coz odpovida sou€asnym poznatkim o
vyVvoji klinické symptomatologie ICHS u diabetiku.

NasSe vysledky jsou v korelaci s nejnovéjSimi literarnimi zdroji, které oznacuji
diabetiky 2. typu jako nejrizikovéjSi skupinu nejen z hlediska vySSi prevalence ICHS,

ale také pfitomnosti némé ischémie Ci preklinického stadia koronarni aterosklerdzy.
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