Uvod:

Pfi¢inou akutniho koronarniho syndromu je ruptura nestabilniho platu, patogeneza je
komplexni a predpoklada soubéh fady mechanismi, a to sloZeni platu a nebo nerovnovahu
trombotické aktivity krve.

Cile:

Hlavnim cilem prace bylo posouzeni lokélnich plasmatickych hladin tkanového faktoru
(TF), inhibitoru tkanového faktoru ( TFPI), tkanovych metaloproteinaz (MMP-2, 3 a 9) a
inhibitoru tkanovych metaloproteinaz-2 (TIMP-2), vysoce selektivniho CRP (hsCRP) a
solubilniho ligandu CD40 (SCD40L) u pacientii s akutnim koronarnim syndromem, se stabilni
anginou pectoris v systémové cirkulaci, v koronarnim sinu a stanovit ¢asovy prubéh hladin u
pacientd s akutnim koronarnim syndromem.

Metodika a vysledky:

Pifedmétem klinického hodnoceni byli pacienti s ischemickou chorobou srde¢ni (ICHS). U
24 pacientu se stabilni formou ICHS (SCAD) byly béhem diagnostické koronarni angiografie
provedeny odbéry z koronarniho sinu (CS), femoralni zily (VF) a kmene levé vénéité tepny
(LMCA). U 29 pacientt s akutnim koronarnim syndromem (ACS) bylo toto stanoveni rozsifeno o
kontrolni odbér Zilni krve za 24 hodin a za 7 dni od prvniho méfeni. Ve vzorcich byly stanoveny
hladiny TF, TFPI, MMP-2,3a 9, TIMP-2, hsCRP a sCD40L.

Plasmatické hladiny tkanového faktoru byly signifikantné vys$i u pacientii s akutnim
koronarnim syndromem neZz u pacientd se stabilni ICHS (239,0+ 99,3 pg/ml vs 164,3+114,2
pg/ml; p=0,016). Hladiny ve skupiné ACS mély statisticky nesignifikantni trend k poklesu
poklesu. Hladiny MMP-9 byly signifikantné¢ vyssi u pacienti s ACS nez SCAD (815,5+451,8
mg/l vs 504,8+245,7 mg/l; p=0,004). Hladiny sCD40L v CS byly u nemocnych s ACS nez u
nemocnych s SCAD (9070,5+4539,3 pg/ml vs 6841,4+3283,8 pg/mi; p=0,026).
Transkoronarni gradient — rozdil hladin sCD40L mezi CS a LMCA byl signifikantné vyssi u
pacientt s ACS (p=0,041). Hladiny hsCRP byly signifikantné¢ zvySeny ve skupiné ACS
(14,7+20,9 ng/ml vs 3,99+7,05 ng/ml; p=0,013) s trendem nesignifikantniho vzestupu prvni
(20,9+26,6 ng/ml) a sedmy den (24,4+42,7 ng/ml). Hladiny TFPI, MMP-2, MMP-3 a TIMP-2 se
statisticky neliSily mezi skupinami.

Mezi hladinami tkanového faktoru a hladinou vysoce senzitivniho CRP byla nalezena sttedné
silna positivni korelace (r=0,34; p=0,016). Mezi hladinami tkanového faktoru a hladinou
solubilniho ligandu CD40 byla nalezena stiedné silna pozitivni korelace (r=0,49; p<0,005). Mezi
hladinami metaloproteinazy 9 a hladinou vysoce senzitivniho CRP byla nalezena stfedné silna
positivni korelace (r=0,32; p=0,02).

Zavéry:

Potvrdili jsme vyznamnou funkci tkanového faktoru ve fyziologii a patofyziologii
akutniho koronarnitho syndromu, ktery muize slouzit jako potencialni cil k ovlivnéni
patogenetického procesu stojictho na pocatku koagulaéni kaskady. Hladiny sCD40 souvisi
s aktivitou destiCek, transkoronarni gradient ukazuje na vyraznou zvySenou aktivitu
aterotrombotického procesu a doklddd nutnost maximalni blokddy desticek pfi akutnim
koronarnim syndromu. Hladiny TF, sCD40 a hsCRP koreluji a souvisi s aktivitou
aterotrombotického procesu. Korelace MMP-9 a hsCRP milZe spojovat zanétlivy a
protromboticky proces.



