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Koronarni nemoc srde¢niho $tépu (KNSS) je hlavni pfitinou pozdni morbidity a mortality pacientd po
transplantaci srdce a vyrazné zkracuje jejich dlouhodobé preziti. Je pro ni typicka difuzni koncentricka
intimdlni hyperplazie, ktera se manifestuje ve formé casného stenotického postizeni koronarnich tepen.
Diagndza by méla byt stanovena na zékladé kombinace nélezll a vysledkd z neinvazivnich a invazivnich
vysetreni. LéCebné moznosti jsou omezené, proto je prevence jejiho rozvoje zcela esencialni. Tento ¢lanek
pojednava o epidemiologii, pfiznacich, patogenezi, rizikovych faktorech, diagnostice a lécbé tohoto one-
mocnéni.
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ABSTRACT

Cardiac allograft vasculopathy is the main cause of late morbidity and mortality in heart transplant patients
and significantly shortens their long-term survival. It is characterized by a diffuse concentric intimal hyper-
plasia, which manifests itself in the form of early stenotic coronary artery disease. The diagnosis should be
made on the basis of a combination of findings from non-invasive and invasive examinations. Treatment
options are limited, hence prevention of its development is crucial. This article discusses the epidemiology,
symptoms, pathogenesis, risk factors, diagnosis and treatment of this disease.

Uvod

Vaskulopatie stépu byla po rfadu let opomijenou klinic-
kou jednotkou a casto je pfili§ pozdé diagnostikovédna
jako nové vzniklad srdec¢ni dysfunkce neznamé etiologie.’
Na rozdil od aterosklerotické ischemické choroby srde¢ni
(ICHS) postihujici nativni koronarni tepny se vznikem fo-
kdlnich, excentrickych stenéz epikardidlnich koronarnich
tepen je koronarni nemoc srde¢niho $té&pu (KNSS) v ¢as-
nych stadiich charakterizovéna difuznim ztlusténim intimy
epikardialnich i intramyokardidlnich tepen srde¢niho $té-
pu s naslednym zuzenim prasvitu a uzadvérem malych te-
pen.? | pfes pokrok v imunosupresivni terapii je toto one-
mocnéni jednou z hlavnich pfic¢in pozdni mortality 5-10
let po srdecni transplantaci (32,3 %), prevysujici prispévky
malignit (24,9 %) a infekci (10,8 %).2> Na rozvoji tohoto
onemocnéni se podili spektrum imunitnich a neimunit-
nich faktord.* Diagn6za by méla byt stanovena na zakladé
kombinace nalezt a vysledkl z neinvazivnich a invaziv-

nich vy3etfeni. Prevence a lé¢ba KNSS je stale pouze ome-
zend, a v nékterych pripadech selhani stépu je nezbytna
srdecni retransplantace.> Tento ¢lanek pojednavd o epi-
demiologii, pfiznacich, patogenezi, rizikovych faktorech,
diagnostice a |écbé tohoto onemocnéni.

Epidemiologie

Po infekcich a rejekcich $tépu, které jsou typické pro cas-
né obdobi po ortotopické transplantaci srdce (OTS), jsou
korondrni nemoc srde¢niho $tépu spolu s malignimi one-
mocnénimi vedoucimi pfi¢inami umrti v pozdnim obdobi
(tj. vice nez jeden rok od transplantace).> V prvnim roku
po transplantaci postihuje 8 % pacientd, po péti letech se
vyskytuje ve 30 % a az u poloviny pfijemc( je mozné KNSS
detekovat v obdobi deseti let po transplantaci.® Detekce
znamek KNSS v podobé progredujiciho ztlusténi intimalni
vrstvy korondrnich tepen v prvnim roce po transplantaci
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predstavuje zndmku vysokého rizika pro budouci kardio-
vaskuldrni pfihody.’

Klinické projevy

Bé&hem OTS dochdzi k pretéti postgangliovych nervovych
axonu, proto je darcovské srdce denervovdno, a z toho
prameni zavaznost povahy KNSS. Typicky projev koro-
narni ischemie, angina pectoris, neni proto u pacientt
s KNSS pFitomna. Existuji viak udaje o ¢aste¢né reinervaci
srdecniho stépu po letech od transplantace.® Mezi projevy
KNSS patii symptomy, které nemuseji byt prvotné velmi
specifické, patfi mezi né snizena tolerance ndmahy ¢i dus-
nost. Z téch vaznéjsich se mohou vyskytnout arytmie, sr-
decni selhani, synkopa nebo akutni koronarni syndrom ¢i
nahla srde¢ni smrt. S ohledem na tuto skutecnost, je nut-
né se na patrani a sledovani eventudlnich projevd KNSS
v rdmci pravidelnych kontrol zaméfit. Stanoveni diagnézy
KNSS mUze byt proto vyzvou, a pravidelné kontroly pa-
cientd po transplantaci srdce by mély byt také doprova-
zeny elektrokardiografickym a echokardiografickym vy-
Setfenim.

Patogeneze

KNSS je akcelerovany fibroproliferativni proces, na jehoz
vzniku se podileji imunologické a neimunologické fakto-
ry.* Klicovym bodem, na ktery tyto pficinné faktory pulso-
bi, je cévni endotel, respektive jeho poskozeni. Endoteli-
alni vystelka zajistuje cévni homeostdzu prostiednictvim
vaskularniho tonu, protidestickové aktivity a inhibice
proliferace svalovych bunék. U KNSS poskozeni endote-
lu zahajuje a spousti kaskddu nadmérnych mechanismu
opravy tkani zahrnujici vaskularni proliferace bunék, fib-
rézy a remodelace.® Hlavnim podkladem rozvoje KNSS je
proliferace a migrace hladkych svalovych bunék z tunica
media, akumulace a ukladani zanétlivych bunék a lipidd
zpusobuijici difuzni intimalni zesileni.'

Intravaskularni zobrazovaci metody prokazaly, Ze one-
mocnéni rychle progreduje jiz béhem prvniho roku po
transplantaci' a ma dvoufdzovou reakci zahrnujici poca-
tec¢ni intimalni zesileni s expanzi membrana elastica ex-
terna, a tedy jesté s relativnim usetfenim lumen tepny.
Nasledné pak dochazi ke konstriktivni remodelaci a zu-
Zeni lumen. SloZeni platu se postupem casu méni z fib-
rotického na ateromatdzni, aterotromboticky az kalcifi-
kovany.'?

Imunologické faktory

Po transplantaci srdce dochazi ke komplexni imunologic-
ké reakci. Endoteliadlni buriky darcovského srdce vytvareji
pro pfijemce cizi HLA (human leukocyte antigens, lidské
leukocytarni antigeny), které jsou rozpoznany pfijem-
covymi T-lymfocyty. Aktivované T-lymfocyty produkuji
cytokiny (interleukiny 2, 4, 5, 6, interferon gama, tumor
nekrotizujici faktor alfa), ¢ehoz nasledkem dochazi k je-
jich proliferaci a zméné regulace endotelidlnich adheziv-
nich molekul (intraceluldrni adhezivni molekuly [ICAM-1],

vaskularni intercelularni adhezivni molekula-1 [VCAM-1]
a P-selektin). Vysledkem tohoto procesu je aktivace en-
dotelu a migrace zanétlivych bunék. Poté, co makrofagy
proniknou do intimalni vrstvy, zacnou produkovat cyto-
kiny (interleukin-1 a interleukin-6, tumor nekrotizujici
faktor alfa) a rlstové faktory (destickové rlstové faktory
[PDGF], transformujici rlstovy faktor [TGF] alfa a beta).
Tyto latky zpUsobi pfesun bunék hladkych svald do intimy,
proliferaci a vznik depozit extracelularni matrix.”> V rdmci
in vitro studii byla popsana uloha humoralni imunity s vy-
sokymi titry HLA protilatek tfidy 1 stimulujicich proliferaci
bunék endotelu a hladkych svall cestou aktivace mTOR/
S6 kindzy (mammalian target of rapamycin).’ Stejné tak
dochazi k redistribuci intracelularniho rdstového faktoru
fibroblasti do plazmatické membrany. Pfitomnost HLA
protilatek v cirkulaci je spojovana s vyssi mirou rejekce
a rozvoje KNSS.° Recentné byl také dokonce popsén efekt
donor specifickych HLA protilatek na progresi medialni
vrstvy koronarnich tepen.'

Neimunologické faktory

Spole¢nou podstatou neimunologickych faktoru, ktera
zvysuje riziko vzniku KNSS, je dysfunkce endotelu, aktiva-
ce koagulace a podpora nespecifického zdnétu. Mezi tyto
faktory patfi klasické kardiovaskularni rizikové faktory
— vék, pohlavi, index télesné hmotnosti (BMI) pfijemce,
diabetes mellitus, arteridlni hypertenze, koureni, dyslipi-
demie.> Z dalSich pfi¢cin mUzeme jmenovat napfiklad is-
chemicko-reperfuzni poskozeni ¢i pricinu mozkové smrti
darce.' Infekce cytomegalovirem (CMV) je dal$i moznou
pFi¢inou rozvoje KNSS. Pfedpoklada se, ze nasledkem in-
fekce CMV dochazi ke spusténi imunitni odpovédi vudi
srde¢nimu $tépu. Dasledkem je proliferace bunék zanétu
a zvyseni hodnoty cytokinl a chemokint,” coZ podpo-
ruje aterogenni proces. CMV taky ovliviiuje vazodilataci
zprostfedkovanou endotelidlni syntdzou oxidu dusnaté-
ho (NOS) tim, Ze zvySuje produkci inhibitoru této synta-
zy, kterym je asymetricky dimetylarginin (ADMA). Existuji
taky dikazy o schopnosti CMV zpUsobit imunitné zpro-
stredkované poskozeni endotelu.’

Negativni vliv sinusové tachykardie na rozvoj KNSS se
u denervovanych 3$tépUl, kdy prevlada efekt sympatiku,
spise neprokazal."®

Diagnostika

Pravidelné sledovani a Iékafské kontroly jsou pro v¢asnou
diagnostiku KNSS nezbytné, jelikoz jsou pacienti po de-
nervaci stépu vétSinou bez pfiznakl. Diagnostika klinicky
némé KNSS je vzdy velkou vyzvou. V rdmci neinvazivnich
zobrazovacich metod neexistuje Zadné vysetreni, které by
mélo dostate¢nou senzitivitu ¢i specificitu na potvrzeni
pFitomnosti KNSS. Na druhou stranu invazivni vy3etfovaci
metody s sebou vzdy nesou rizika samotného intervenc-
niho vykonu.

Neinvazivni zobrazovaci metody
Elektrokardiogram (EKG) - zdkladni vySetfeni, jakym je
EKG, ma velmi limitovanou vypovédni hodnotu s ohledem
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na ¢etné abnormality, které se u pacientd po transplanta-
ci na zdznamu mohou vyskytovat, napr. patologické viny
Q, elevace nebo deprese useku ST a inverze vin T."

Klidové echokardiografické vysetfeni mlze detekovat
snizenou funkci levé komory srde¢ni nebo poruchy kineti-
ky jako nésledek ischemie myokardu.

Zatézova echokardiografie s vyuZitim dobutaminu
mUze vySe uvedené patologické ndlezy zvyraznit a ma
z neinvazivnich metod nejvyssi vypovédni hodnotu.
Senzitivita, specificita, pozitivni a negativni prediktivni
hodnota proti intravaskuldrnimu ultrazvuku (IVUS) byla
72 %, 83 %, 88 % a 62 %.%° Hodnoceni myokardialniho
strainu ¢i pouziti kontrastni echokardiografie pfi hodno-
ceni korondrni priatokové rezervy jsou modalitami, které
jsou v posledni dobé castéji pouzivany ke zvyseni dia-
gnostické presnosti.>

CT angiografie (CTA) je atraktivni nové nastupujici zob-
razovaci metoda vhodna ke sledovani rozvoje KNSS, jez
ma potencial v budoucnu nahradit klasickou invazivni ko-
ronarni angiografii. Moznymi prekazkami jejiho Sirokého
prijeti je negativni vliv vysoké klidové srdecni frekvence na
kvalitu obrazu, prostorové rozliseni, které omezuje hodno-
ceni tepen v praméru mensich nez 2 mm, potifeba pouziti
jodové kontrastni latky a radiac¢ni expozice. Metaanalyza
13 studii zahrnujicich 615 pacientd ukdzala, Ze oproti kon-
vencni angiografii dokdzala CTA detekovat vyznamnou
KNSS se senzitivitou 94 %, specificitou 92 %, negativni pre-
diktivni hodnotou 99 %, pozitivni prediktivni hodnotou
67 % a diagnostickou presnosti 94 %.%' S nadsenim bylo
nedavno predstaveno neinvazivni hodnoceni frakéni pra-
tokové rezervy jako soucdsti CTA, tato technologie v sobé
nese potencidl poskytnout v budoucnu soucasné neinva-
zivni funk¢ni a anatomické hodnoceni.?

Dalsimi neinvazivnimi zobrazovacimi metodami, které
se viak v Ceské republice u pacientd po transplantacich
neprovadéji, jsou pozitronova emisni tomografie, tomo-
graficka scintigrafie ¢i magnetickd rezonance.?'

Invazivni zobrazovaci metody
Selektivni koronarografie (SKG) je zlatym standardem
v detekci KNSS.° PFes jeji prognostickou uzite¢nost, je viak
toto vysetieni limitovano neschopnosti vizualizace mimo
arterialni lumen. V pfipadé difuzniho koncentrického po-
stizeni a rozséhlé remodelace cév u pacientd s KNSS je
tedy jeji diagnosticka presnost omezena. Dalsi limitaci je
potfeba pouziti jodové kontrastni latky, kterd mize zpu-
sobit zhorseni jiz tak fragilnich ledvinnych funkci. Caso-
vy harmonogram provadéni SKG se u transplantacnich
center li3i, v CR se typicky provadi v 1. a 12. mésici po
transplantaci.?® V pfipadé, Ze je vysloveno podezieni na
KNSS, je provedeni SKG indikovano ad hoc. Angiografie
muUze odhalit intraluminalni stenézy ¢i zpomaleni toku
v koronarnim recisti, a to zejména v jeho distalnim povodi
(obr. 1). K odliseni koronarniho vazospasmu od postizeni
KNSS se vyuziva aplikace vazodilata¢né pusobicich latek.
Tabulka 1 nam predstavuje klasifika¢ni nomenklaturu
KNSS vydanou Mezinarodni spole¢nosti pro transplantace
srdce a plic (ISHLT) v roce 2010.°

Intravaskularni ultrazvuk (IVUS) je dulezZitou zobrazo-
vaci metodou v detekci angiograficky némé KNSS. Jeho
prednosti je moznost detekovat patologické koncentric-
ké ztlusténi koronarni tepny, dokdze zhodnotit rozmé-

Obr. 1 - Koronarni nemoc srdecniho $tépu u pacienta ctyfi roky po
transplantaci srdce. Selektivni koronarografie levé koronarni tep-
ny: nerovnosti kmene, na ramus interventricularis anterior proxi-
malné stendéza kolem 50-60 %, stenézy do 50 % na ramus circum-
flexus a ramus marginalis sinister, periferie vSech vétvi je vychudla
a amputovana.

Tabulka 1 - Klasifikacni systém pro koronarni nemoc srdecniho

Stépu dle ISHLT

Stupen zdvaznosti

Angiograficka kritéria
74dnéa detekovatelnd stenéza
Stendza ACS < 50 % nebo

stendza primarni vétve < 70 % nebo
stendza vedlejsi vétve < 70 %

Stendza ACS < 50 % nebo

stendza jedné z primarnich vétvi

>70 % nebo

izolovana stendza vedlejsi vétve ve dvou
povodich > 70 %

CAV 0 - nevyznamny

CAV 1 - mirny

CAV 2 - stfedni

Stendza ACS > 50 % nebo

> 2 primarni vétve se stendzou > 70 %
nebo

izolovana stendza vedlejsi vétve ve trech
povodich nebo

CAV 1 nebo CAV 2 se znamkami dys-
funkce srde¢niho Stépu (EF LK < 45 %)
nebo zndmkami vyznamné restrikce

CAV 3 - zévazny

Primarni vétev — oznaceni pro proximalni a stiedni tfetinu RIA,

RC, RIM a dominantni ACD. Vedlejsi vétev — oznaceni pro Useky
distalni tfetiny primarnich vétvi nebo jakykoliv segment s velkym
septalnim perforatorem, diagonalni vétve a ramus marginalis
nebo nedominantni ACD. Restriktivni fyziologie srde¢niho stépu

- symptomatické srdecni selhani s echokardiografickym pomérem
rychlosti E/A > 2, casem izovolumetrické relaxace kratSim nez

60 ms, restriktivnimi hemodynamickymi nalezy véetné tlaku v pra-
vé sini > 12 mm Hg, plicnim kapilarnim tlakem v zaklinéni > 25 mm
Hg, srdec¢nim vydejem < 2 I/min/m2.

ACD - arteria coronaria dextra; ACS - arteria coronaria sinitra, leva
véncitd tepna; CAV - cardiac allograft vasculopathy, koronarni
nemoc srdecniho $tépu; EF LK — ejek¢ni frakce levé komory;

ISHLT - International Society for Heart and Lung Transplantation;
RC - ramus circumflexus; RIA — ramus interventricularis anterior;
RIM - ramus intermedius.
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Obr. 2 - OCT vysetieni s prikazem extrémné rychlé progrese intimélni hyperplazie u pacienta jiz jeden rok po
transplantaci srdce (vlevo OCT v prvnim mésici po OTS, vpravo kontrolni vysetfeni OCT ve 12. mésici po OTS)

ry lumen tepny, vzhled a tloustku intimy a medie (IMT).
Za patologické se povazuje jiz ztlusténi IMT nad 0,3 mm.
Signifikantni je ztlusténi IMT nad 0,5 mm, které, pokud
je detekovano v prvnim roce po OTS, mUze byt spojeno
s vyznamné vyssi pravdépodobnosti vzniku umrti ze vsech
pricin, infarktu myokardu a z nasledného vzniku angio-
graficky vyznamné KNSS.” Hodnoceni maximalni tloust-
ky IMT také dokaze dobrie predikovat pravdépodobnost
rychle progredujici KNSS.2* Nevyhodou IVUS je mensi do-
stupnost, vyssi Casova narocnost vysetieni, periprocedu-
ralni riziko a vy33i cena. V detekci KNSS ma IVUS nezastu-
pitelnou ulohu, a to hlavné v pripadech nevysvétlitelného
selhani $tépu pfi absenci znamek rejekce a normalnim
koronarografickém nalezu.

Opticka koheren¢ni tomografie (OCT) je v soucasnosti
nejsenzitivn&jsi metodou hodnoceni KNSS. Oproti IVUS
disponuje desetindsobné vyssim rozlisenim (10-20 pm)
a poskytuje v jistém slova smyslu az obraz pfipominaji-
ci virtualni histologii. Nevyhodou je nutnost intrakoro-
narniho podavani kontrastni latky. OCT od sebe dokaze
precizné odlisit intimalni a medidlni vrstvu koronarnich
tepen a nasledné je i kvantifikovat, coz mize pomoci pfi
diagnostice ¢asné progrese tohoto onemocnéni (obr. 2)."

Kromé tohoto kvantitativniho hodnoceni KNSS v3ak také
dokaZe tepny zhodnotit i kvalitativné, a to s velkou pre-
ciznosti. MlzZeme sledovat lipidové pooly souvisejici s kla-
sickymi aterosklerotickymi platy, kalcifikace, vrstvené fib-
rotické platy (,layered fibrotic plaque”) pravdépodobné
odpovidajici nasledku opakované intramuralni trombdzy
a tzv. svétlé skvrny (,bright spots”) naznacujici chronic-
kou rejekci nasledkem infiltrace makrofagy.?® Bylo zjisté-
no, ze nejsiln&jimi prediktory progrese nefatalni KNSS
byla mira vrstvenych fibrotickych platd a svétlych skvrn.?
V tabulce 2 pfindSime zakladni charakteristiku dvou
nejpfesnéjsich diagnostickych metod KNSS.
Endomyokardidlni biopsie (EMB) v soucasnosti slou-
i jako doplnujici vysetfeni pfi detekci KNSS. V pfipa-
dé, Ze je pfi EMB zjisténa patologie v mikrovaskular-
nim povodi, mGzZe mit prognosticky vyznam. Dle jedné
monocentrické studie, pfi které byly histologickym rozbo-
rem analyzovany vzorky z EMB v ramci rutinnich kontrol
v prvnim roce OTS, bylo zjisténo, ze pfitomnost stenotic-
kého postizeni mikrovaskularniho recisté byla spojena se
snizenim celkového preziti (10,9 versus 13,4 roku) a zvy-
Seného rizika fatdlnich kardialnich prihod (96 % versus 99
% v prvnim roce a 76 % versus 90 % po deseti letech).?®

Tabulka 2 - Porovnani IVUS a OCT vysetieni
Parametr IVUS
RozliSovaci schopnost
Penetrace 4-8 mm
Kvantifikace objemu platu
Zobrazeni pfitomnosti remodelace

Zobrazeni vlastnosti vulnerabilniho

< 40 pm u nejmodernéjsich zafizeni

Mozna diky vysoké penetraci

Mozna diky vysoké penetraci

Obtizna pro nedostatecné rozliseni

ocT

<10 pm

2-3 mm

Obtizna u Sirokych plata
Obtizna u Sirokych platd

Mozna diky vysokému rozliseni

platu

Pouziti kontrastni latky Nevyzaduje Potreba eliminace pfitomnosti krve z lumen tepny
Detekce trombu Obtizna Jednodussi

Cena Priblizné 30 tisic K¢ za jeden IVUS katétr  Priblizné 30 tisic K¢ za jeden OCT katétr

IVUS - intravaskularni ultrazvuk; OCT - opticka koherencni tomografie.
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V neposledni fadé se mohou k diagnostice KNSS pouzit
metody analyzujici koronarni mikrocirkulaci — koronar-
ni pritokova rezerva (CFR) a frak¢ni pritokova rezerva
(FFR).5

Prevence a lécba

Management KNSS je zaméFen na primarni prevenci, uziti
pravidelnych zobrazovacich metod a v¢asnou |écbu. Zcela
esencialni je ovlivnéni klasickych rizikovych faktoru ische-
mické choroby srdecni, jako je nadvéaha, arteridlni hyper-
tenze, diabetes mellitus, dyslipidemie a koureni.

Kyselina acetylsalicylova

Empirické poddvani pripravkd s obsahem kyseliny ace-
tylsalicylové (ASA) se opird o predpoklad, Ze v oblastech
poskozeni endotelidlni vrstvy dochdzi k tvorbé tromba.?”
Nékolik studii in vitro prokazalo zvySenou reaktivitu krev-
nich desticek izolovanych od pacientd po transplantaci
srdce, kterd byla typickd zvySenou tvorbou imunitnich
povrchovych marker( aktivace stejné jako zvysenou akti-
vitou po stimulaci. Ve studii se 120 pacienty po transplan-
taci srdce Kim a spol. prokdzali, Ze i pres vysokou zatéz
rizikovych faktor(i pro KNSS u pacient( uzivajici pFipravek
s obsahem kyseliny acetylsalicylové (ASA) byl silny inverz-
ni vztah k rozvoji stfedni az t&zké KNSS pfi pétiletém an-
giografickém sledovani.? Jina studie posuzovala po dobu
15 let efekt casného nasazeni ASA, podavané od prvni-
ho mésice po transplantaci srdce. U 97 pacientl uzivaji-
cich ASA, ktefi byli srovnavani se skupinou 109 pacientd,
ktefi ASA neuzivali, byla mira vyskytu KNSS u pacientd
uzivajicich kyselinu acetylsalicylovou Sestindsobné nizsi
(7 % versus 37 %).»

Statiny (hypolipidemika)

Statiny jsou standardni lé¢bou pacientd po OTS, zlepsuji
preziti a snizuji incidenci a zdvaznost KNSS.  V literatufe
existuji pozitivni zkusenosti s vyuzitim pravastatinu a sim-
vastatinu.?' Na nasem pracovisti jsou pacienti |é¢eni ator-
vastatinem, u kterého se snazime o maximalizaci davek
dle pravidelnych laboratornich a klinickych kontrol.

Imunosupresiva
Inhibitory mTOR tlumi proliferaci T-lymfocytd a B-lymfo-
cytl, mezi které patfi everolimus a sirolimus. Svym ucin-
kem také inhibuji proliferaci cévni hladké svaloviny a pro-
liferaci fibroblastd. Oba pfipravky prokazaly konzistentni
pFiznivé uginky v prevenci rozvoje KNSS.32

Ve studii porovndvajici efekt kombinace cyklosporinu
A s mykofenolatem s kombinaci cyklosporinu A a azathio-
prinu doslo ve skupiné vyuzivajici mykofenolat k redukci
tfileté mortality nebo ztraty Stépu o 35 %.3

Vazodilatancia

V literature se uvadi vyuziti diltiazemu, ktery v jedné
studii snizil pétiletou pravdépodobnost rozvoje KNSS
026 %.>*

Pouziti inhibitorl ACE pomdha sniZit Uroven mikrovas-
kuldrni endotelidIni dysfunkce, oxida¢niho stresu a akti-
vace endotelinu, a tim padem ma pozitivni vliv na zpoma-
leni progrese tvorby platd v darcovském srdci.?>

Ganciklovir

Absence adekvatni profylaxe CMV je spojena s vétsi pro-
gresi zuzeni lumen koronarniho recisté.? Pravé zvladnuti
subklinické replikace CMV po transplantaci maze ovlivnit
rejekci srdec¢niho $tépu. Podavani gancikloviru tak poma-
ha redukovat progresi KNSS.3

Revaskularizace

Revaskularizace pro KNSS je vétsinou limitovana difuznim
korondrnim postizenim. Perkutanni koronarni interven-
ce (PCl) je vétsinou provedena pouze s cilem osetfit vy-
znamné fokalni postizeni. Zkusenosti s implantaci sten-
td do véncitych tepen pacientd po transplantaci nejsou
dostate¢né. Cetnost restenéz po PCl u pacientd s KNSS
je vysoka.®3° Z dostupnych dat je zndmo, Ze katetrizacni
intervence jsou zatiZzeni nizsim rizikem mortality v porov-
nanis chirurgickou revaskularizaci myokardu. Chirurgicka
revaskularizace myokardu je spojena s vysokym peripro-
cedurdInim rizikem az do 40 %.° Vysledky revaskularizace
jsou stfednédobé.**4 Rizikem pro pacienta ale nadéle zu-
stdva dalsi progrese nemoci s nutnosti katetrizac¢ni inter-
vence nebo potfebou opétovného chirurgického zakroku.

Retransplantace

Posledni a definitivni moznosti zUstdva retransplatace
srdce, kterd ma vsak horsi vysledky s krat$im prezitim, nez
kdyz se jedna o prvni transplantaci.**** Retransplantace je
moznosti pouze pro pfisné selektovanou skupinu pacien-
tl s vyznamnou KNSS.

Zavér

Korondrni nemoc srde¢niho $tépu predstavuje vyznamny
patologicky proces multifaktorialni etiologie, ktery je pro
svlUj Casto asymptomaticky charakter a plizivou progresi
vyznamnou pfi¢inou morbidity a mortality pacientd po
transplantaci srdce. Casna diagnostika a standardizované
preventivné-lécebné metody nam v soucasné dobé doka-
Zou tento proces vétsinou pouze zpomalit. Pouze dalsi
peclivé studium, nejlépe ve formé prospektivnich rando-
mizovanych studii, ndm mulze pomoci toto onemocnéni
|épe pochopit a i nasledné ucinné lécit.
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