ZE ZAHRANICNIHO TISKU

Nestabilni koronérni
sklerotickeé platy

Co zplsobi, ze je ateroskleroticky plat
vulnerabilni, nachylny k ruptufe? Co zplsobi
prasknuti vulnerabilniho platu? Jak Ize ruptufe
platu zabranit?

Ruptury a fisury aterosklerotickych plétd
jsou hlavnimi pfi¢inami akutnich koronarnich
syndrom0. Je zajimavé, Ze u mnoha lidi, ktefi
zemfeli z nekardidlnich pficin (asi 10%), na-
chézime v koronarnich tepnéch akutni rupturu
sklerotického platu. Tyto ndlezy podporuiji kon-
cepci, Ze pokrocilé platy mohou prodélat opa-
kované, klinicky némé ruptury. Také ne kazdy
fatalni infarkt myokardu je spojeny s rupturou
nebo povrchovou erozi platu. Ruptura sklero-
tického platu je tésné spojend (ale neni ekvi-
valentem) s cévnim uzévérem, ischemii myo-
kardu a s infarktem.

Prestoze jsou velké platy nachylngjsi
k ruptufe nez malé platy, nejvétsi riziko infarktu
myokardu je spojené s rupturou malych platd.
Nejpravdépodobnéjsim  vysvétlenim tohoto
paradoxu je, Ze malych platd je mnohem vice
nez velkych.

Jak histologicky vypadaji platy s rupturou?
Tenka fibrézni Cepicka, velké lipidové jadro
a velké mnoZstvi makrofagl, které pfispivaji
k nestabilité tohoto celku. Lipidové jadro vzni-
k& z odumfelych pénovych bunék (makrofagy
pfeplnéné lipidy) a akumulaci lipidd v extra-
celularni matrix. Membrany erytrocytd, které
maji vysoky obsah cholesterolu, také pfispi-
vaji k zanétlivé reakci a k akumulaci volného
cholesterolu v platech.

Skleroticky plat praska, kdyz se roztrhne
fibrézni Cepicka a nekrotické lipidové jadro,
které je extrémné trombogenni, je vystaveno
krvi v arteridlnim lumen. Na okrajich platu
nachylného k ruptufe se nachdzeji makro-
fagy, T-lymfocyty a malé mnozZstvi hladkych
svalovych bunék. U vulnerabilnich platd pred-
stavuje lipidové jadro vice nez 40% objemu.
Prasknuti platu je spojeno s tvorbou trombu,
syndrom.

V zdravych tepnach jsou mikrocévy (vasa
vasorum) pfitomné pouze v adventicii, jenom
v aorté a v jejich nejvétSich vétvich také v ze-
vni Easti médie. Neovaskularizace v intimé po-
kroCilych platl sklerotickych tepen vznika ris-
tem z adventicie a ristem z tepenného lumen.
Nové vasa vasorum v platech jsou fragilni, leh-
ce praskaji (krvaceni do platu), coZ je spojeno
s nahlym zvétdenim velikosti platu.

V poznani buné¢né biologie tvorby a pro-
grese sklerotickych platl byl uinén veliky
pokrok. Monocyty se prostfednictvim adhe-

4 /2005 INTERNI MEDICINA PRO PRAXI

zivnich molekul véZou na endotel, v cévni
sténé se transformuji v makrofagy a spolu
s T-lymfocyty zde hraji kli¢ovou roli v roz-
voji z&nétu a pfi vzniku nestabilniho platu.
Oxidované LDL c¢astice jsou hlavnim fak-
torem pfitahujicim tyto monocyty do cévni
stény. Makrofagy shromazduji lipidy ve své
cytoplazmé a méni se v pénové buriky, které
uvolfiuji fadu rastovych faktord a cytokiny,
menici vlastnosti platu. Nékteré tyto lokal-
né uvolfiované faktory (napf. transformujici
pdsobeni a stimuluji syntézu matrix, poma-
haji plat stabilizovat. Jiné faktory (metalopro-
teindzy a katepsiny) zase plat destabilizuji.
Piestoze mame presvédCivé Udaje tykajici se
mechanizm( vedouci k iniciaci a rlstu platd,
bunééna biologie nestabilniho platu zlstava
stale spekulativni, protoze nemame vhodné

experimentalni modely pro vyzkum destabi-
lizace platd.

Zhavym problémem cévni biologie je tlo-
ha kyslikovych radikall a peroxidu vodiku.
Velké koncentrace kyslikovych radikall jsou
letalni, ale malé mnozstvi jsou pro buriku velmi
dalezité.

Stabilizace nestabilniho plétu je pro redukci
rizika akutnich korondrich syndrom{ kli¢ova.
Lécba statiny snizuje hypercholesterolemii,
plisobi protizanétlive a rychle redukuje riziko
kardiovaskularnich pfihod. Potladovani zéné-
tu a snizovani mnozstvi lipidd plat stabilizuje.
Ubytek vasa vasorum béhem regrese ateroskle-
rotickych 1ézi ma ochranny vliv, protoZe se takto
shizuje pravdépodobnost krvaceni do platu.
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