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Suhrn

Ulohou tohto dokumentu Sekcie angiologov Slovenskej lekarskej komory (SA SLK, 2012) je zamerat sa na Stldie o stabilnej angine
pektoris publikované v poslednych piatich rokoch s cielom urcit ich prispevok k rozsireniu nasich vedomosti o chronickych kardio-
vaskularnych artériovych chorobach. Prevalencia anginy pektoris je podla Eurdpskej kardiologickej spoloénosti od 2 - 5 % (muzi
45 - 54-ro¢ni) do 10 - 20 % (muzi 65 - 74-rocni), od 0,1 - 1 % (zeny 45 - 54-roc¢né) do 10 - 15 % (Zeny 65 - 74-rocné), pricom
v poslednej dekade badat jej posun do vysSich vekovych skupin. V désledku prediZzovania veku ob¢anov v Eurépe vyskyt anginy pektoris
globalne narasta. Toto cievne ochorenie ovplyviuje najma kvalitu Zivota, morbiditu, predéasnu invalidizaciu a mortalitu. Autori rozobe-
raja klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologické problémy u pacientov s anginou pektoris, kam patria nedostato¢nost medikamen-
tovej lieCby, perzistencia anginovych tazkosti po revaskularizacii, nemoznost revaskularizacie u niektorych pacientov, ako aj nedobra
tolerancia medikamentovej lieCby u inych pacientov. Sustred'uju sa predovsetkym na lieGebné pristupy, ktoré zlepsuju progndzu pacienta
(antitromboticka liecba, betablokatory, statiny, ACE inhibitory) a kvalitu Zivota (kalciové blokatory, nitraty, nikorandil, trimetazidin,
ranolazin, ivabradin a i.). NemoZno zabldat na non-farmakoterapiu. Zaver: Pri prevencii progresie chronickej kardiovaskularnej arté-
riovej choroby treba zavéasu diagnostikovat a primerane lie¢it pacientov s anginou pektoris. Takymto osobam zlepSujeme nielen ich
progndzu, ale aj kvalitu Zivota.

Klucové slova
monovaskularna choroba - multivaskularna choroba - stabilnd angina pektoris - chronické kardiovaskularne artériové choroby -
organovovaskularne artériové choroby - manazment

Summary

Monoorganomonovascular disease versus multiorganomultivascular disease. Diagnosis and management of stable angina pectoris
and other chronic cardiovascular arterial diseases. The aim of the document issued by the Angiology Section of the Slovak Medical
Chamber (AS SMC, 2012) is to review studies on stable angina pectoris published in the last five years and to assess their contribu-
tion to our expanding knowledge on chronic cardiovascular arterial diseases. According to the European Society of Cardiology (ESC), the
prevalence of angina pectoris is in a range 2-5% (45-54 years of age) to 10-20% (65-74 years of age) in men and in a range of
0.1-1% (45-54 years of age) to 10-15% (65-74 years of age) in women, respectively. The last decade saw a shift of angina patients
to a higher age group. The prevalence of stable angina pectoris increases globally as a result of the aging European population. This
vascular disease mainly affect the quality of patients’ lives and their morbidity, and leads to premature invalidity and increased morta-
lity. The authors analysed clinical, etiological, anatomical and pathophysiological problems in patients with stable angina pectoris: lack
of satisfactory pharmacotherapy, persistence of angina symptoms after revascularization, inability to perform revascularization in some
patients and poor tolerance of pharmacotherapy in others. They mainly focused their attention on treatment strategies influencing the
patient prognosis (antithrombotics, betablockers, statins, ACE inhibitors) and quality of life (calcium channel blockers, nitrates, nico-
randil, trimetazidine, ranolazine, ivabradine etc.). Non-pharmacological approaches should also be considered. Conclusion: Progression
of cardiovascular arterial disease may be prevented by early diagnosis and treatment of angina pectoris. This approach may improve
patient prognosis and quality of life.
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monovascular disease - multivascular disease - stable angina pectoris - chronic cardiovascular arterial diseases - organovascular
arterial diseases - management
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MONOORGANOVOMONOVASKULARNA CHOROBA VERSUS MU’LTIORGANOVOMULTIVASKULARNA CHOROBA. DIAGNQZA A MANAZMENT
STABILNEJ ANGINY PEKTORIS A INYCH FORIEM CHRONICKEJ KARDIOVASKULARNEJ ARTERIOVEJ CHOROBY

uvoDp

Stabilna angina pektoris (SAP) je bo-
lestivy dyskomfort v hrudniku (stenokar-
dia), ktory vznika pri rovnakej telesnej
namahe a/alebo pri psychoemocional-
nom strese, je retrosternalnej lokaliza-
cie, zvieravého (tlakového, palivého a i.)
charakteru, Casto s vyzarovanim do
lavého ramena, po ulnarnej strane
predlaktia az do 4. a 5. prstu lavej ruky
(krku, sanky a pod.), kratkeho trvania
(do piatich minat) a ustupuje v pokoji
alebo po uZziti nitroglycerinu [1]. Je to ty-
picky manifestny klinicky syndrém (C2)
spbsobeny ischémiou myokardu pri
koronarnej chorobe srdca (ischemic-
kej chorobe srdca; kardiovaskularnej
artériovej chorobe) [2,3]. Stabilnd an-
gina pektoris (SAP) je ¢astou chorobou,
ktorej prevalencia sa zvySuje vekom
u obidvoch pohlavi, z 0,1 - 1,0 % u Zien
vo veku 45 - 54 rokov na 10 - 15 %
u zien vo veku 65 - 74 rokov; a z 2,0 -
5,0 % u muzov vo veku 45 - 54 rokov
na 10 - 20 % u muZov vo veku 65 - 74 ro-
kov. Vyrazne ovplyviuje kvalitu Zivota,
morbiditu, invalidizadciu a mortalitu
populacie [1].

KOMPLEXNA KLINICKO-
-ETIOLOGICKO-ANATOMICKO-
-PATOFYZIOLOGICKA (CEAP)
DIAGNOZA CHRONICKEJ
KARDIOVASKULARNEJ
ARTERIOVEJ ISCHEMICKEJ
CHOROBY

Klinicky obraz aterosklerdzy a inych sys-
témovych artériovych chordb je mimo-
riadne mnohotvarny, ¢o sulvisi najma
s funkénymi i StruktGrnymi zmenami
samotnych artérii a/alebo s funkénymi
i Struktdrnymi ischemickymi az nekrotic-
kymi nasledkami, ktoré mézu vzniknat
nielen v srdci, ale v takmer kazdom
tkanive a organe ludského organizmu
(tab. 1, 2).

Klinicky komponent diagndzy (C)
CO - Ziadne priznaky a Ziadne objek-
tivne morfologické znaky organickej
artériovej cievnej choroby (latentné,
nulté stadium vaskularnej choroby).
MozZe sa zistit endotelova dysfunkcia
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organovovaskularne artériové choroby R S
> cievne choroby -
: . fajéenie
diabetes mellitus
; \ dyslipoproteinémie
_» hypertenziaai.
poruchy
mikrocirkulacie
vazospazmus
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) - syndrém systémovej zapalovej odpovede
Obr. 1. Dysfunkcia endotelu a zlozZité vzajomné vztahy s vaskularnymi rizikovymi
faktormi a patologickymi mechanizmami v patogenéze cievnych artériovych
chor6b a organovovaskularnych artériovych chorob, vratane kardiovaskularnej

\choroby.

/Tab. 1. Klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka (CEAP) klasifikacia
chronickej kardiovaskularnej artériovej ischemickej choroby pri ateroskleroze
a inych stenotizujiico-obliterujiicich cievnych chorobach.

C klinicka klasifikacia:
CO latentné stadium vaskularnej choroby
C1 asymptomatické manifestné stadium vaskularnej choroby
C2 stadium stabilnej organovej ischémie (SAP)
C3 stadium nestabilnej organovej ischémie (NAP)
C4 stadium nekrotickych organovych komplikacii (IM)
E etiologicka klasifikacia:
(z&kladna nozologicka jednotka artériovej choroby a pridruzené artériové choroby) -
tab. 3 (E1/E2 - E19)
A anatomicka klasifikacia:
AA anatomicka klasifikécia artériovej choroby (AAP, AAD, AAMV)
AO anatomicka klasifikacia organového poSkodenia (srdca)
P patofyziologicka klasifikacia:
\(Pl, P2, P3; rizikové vaskularne faktory) /

a/alebo je pritomny aspon jeden rizi-
kovy vaskularny faktor (obr. 1). Kazdy
Clovek s aterogénnou dyslipoproteiné-
miou, s diabetes mellitus, s artériovou
hypertenziou alebo inym rizikovym fak-
torom by mal byt dispenzarizovany ako
vysokorizikovy primarnopreventivny srd-
covocievny pacient (kardioangiak). Mal
by byt aktivne informovany minimalne
o nutnosti nefajcenia, Zze by mal zdravo

a menej jest, viac sa pohybovat a o po-
trebe eliminacie kazdého rizikového
vaskularneho faktora [2,3].

C1 - Ziadne priznaky (asymptoma-
tické manifestné stadium vaskularnej
choroby), ale objektivne pritomné
znaky aterosklerézy alebo inej artériovej
choroby (stenotické artériové Selesty,
slabsie hmatné pulzacie, vir, pozitivne
funkéné zatazové testy a dalSie znaky
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( Tab. 2. Najcastejsie organovovaskularne artériové ischemické choroby.

\

choroba srdca; kardiovaskularna artériova choroba

1. srdcovocievne (kardiovaskularne) choroby; koronarna srdcova choroba; ischemicka

cievne ischemické mozgové prihody

2. mozgovocievne (cerebrovaskularne) choroby; ischemicka choroba mozgu; nahle

3. koncatinovocievne (extremitovaskularne) ischemické choroby; ischemicka choroba
koncatin; artériova choroba kong¢atin; ,periférne artériové ochorenie (PAO; PAD)*

oblickova choroba (KDIGO CKD-MBD)

4. oblickovocievne (renovaskularne) choroby; ischemicka choroba obliciek; chronicka

vaskulogénna erektilna dysfunkcia

5. pohlavnocievne (genitovaskularne) choroby; angiogénna erektilnd dysfunkcia;

. plicnocievne (pulmovaskularne) choroby; bronchopulmovaskularne choroby

. pecenovocievne (hepatovaskularne) choroby

. Erevnocievne (gastrointestinovaskularne) choroby; mezenteridlnovaskularne choroby

O | 00| N O

. koznocievne (dermovaskularne) choroby

10. o€nocievne (okulovaskularne) choroby

11. uSnocievne (otovaskularne) choroby

12. zubnocievne (dentovaskularne) choroby; stomatovaskularne choroby;

. 13. iné organové (tkanivové) artériové cievne choroby

-

choroby srdca; ischemickej choroby srdca; artériovej choroby srdca).

ab. 3. Etiologia chronickej kardiovaskularnej artériovej choroby (koronarnej

E1 aterosklerdza

E2 arterioloskleréza/arteriolonekrdza

E3 diabeticka angiopatia:

E3.1. diabetickd makroangiopatia

E3.2. diabetickd mikroangiopatia

E4 Monckebergova mediosklerdza (mediokalcinéza)

E5 arteritidy (vaskulitidy):

E5.1. primarne vaskulitidy

E5.2. sekundarne vaskulitidy

E5.3. pseudovaskulitidy

E6 kompresivne artériové syndrémy

E7 fibromuskularna dysplazia artérii

E8 cysticka degeneracie adventicie artérii

E9 artériova trombodza

E10 artériova embolia

E11 traumatické a posttraumatické arteriopatie

E12 fyzikalne arteriopatie

E13 chemické a toxické arteriopatie

E14 iatrogénne artériové oklizie

E15 disekcia artérii

E16 anomadlie priebehu artérii (tortuozity, coiling, kinking)

E17 komplikovana artériova aneuryzma

E18 artériovo-vénova fistula

. E19 ojedinelé artériové choroby a poruchy (rare diseases; orphan diseases)

artériovej choroby, bez prejavov isché-
mie). Kazdy by mal byt dispenzarizovany
ako vysokorizikovy sekundarnopreven-
tivny srdcovocievny pacient (kardio-
angiak) [2,3].

C2 - symptomatické zatazové ma-
nifestné stadium (Stadium stabilnej
organovej ischémie), ktoré sa prejavuje
namahovymi stenokardiami (stabilna
angina pektoris) pri srdcovocievnej
ischemickej chorobe. Sicasne moze
(ale nemusi) mat pacient poruchy
novopamati, zavraty pri mozgovocievne;j
ischemickej chorobe; klaudikacné
bolesti v kon¢atinach pri koncatinovo-
cievnej ischemickej chorobe; erektilni
dysfunkciu a adekvatne libido pri
pohlavnocievnej chorobe atd. [2,3].

C3 - symptomatické pokojové ma-
nifestné stadium (Stadium instabilnej
organovej ischémie). Pri srdcovociev-
nej ischemickej chorobe treba za prejav
instability povazovat akulkolvek kvanti-
tativnu i kvalitativnu zmenu steno-
kardie, vratane jej prvej manifestacie
(instabilnd angina pektoris). Suéasne
moze mat pacient aj bolest v koncatine,
ktord nezavisi od telesnej namahy.
Objavuje sa najskor v leziacej horizon-
talnej polohe, najma v noci a budi
chorého zo spanku. Pacient ju pocituje
v prstoch alebo len v jednom prste
a v nohe, zmiernuje sa pri posadeni, pri
zveseni koncatin do zvislej polohy
z postele, pri postaveni alebo niekol-
kych pomalych krokoch. Je priznakom
tazkej ischémie nielen svalového tkaniva,
ale aj koZného a dalSich tkaniv konca-
tiny pri konc¢atinovocievnej ischemickej
chorobe. V oblasti mozgu je typicky
tranzitérny ischemicky atak (TIA), fokalny
vypad funkcie, trvajlci niekolko sekind,
mindt az hodin, maximalne 24 hod. Ne-
pritomnost spontannej nocnej erekcie
pri pohlavnocievnej chorobe atd. [2,3].

C4 - stadium organovych nekrotic-
kych komplikacii, napriklad akutny
infarkt myokardu, nahla koronarna smrt;
mozgova porazka, mrtvica (infarkt, iktus,
apoplexia, stroke); gangréna koncatiny
atd. [2,3].

Variabilita klinického obrazu je urco-
vana predovsetkym réznymi vzajomnymi
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kombinaciami artériovych cievnych cho-
rob a rdoznymi organovovaskularnymi
manifestaciami (tab. 2).

Takmer vSetky medzinarodné dokumen-
ty zd6raznujd, Ze najCastejSou, ale nie
jedinou cievnou zakladnou chorobou
(morbus principalis) je ateroskler6za (E1),
avSak ostatnymi chorobami artérii sa
uz obvykle nezaoberaja [1,4,5,8-10,
12,13,15,17-31]. V praxi sa potom
stava, Ze niektori lekari povaZzuja
aterosklerézu nespravne za jedind
cievnu artériovl chorobu, ktord spdso-
buje kardiovaskularne a iné organovo-
vaskularne artériové choroby (cerebro-
vaskularne, extremitovaskularne, reno-
vaskularne, genitovaskularne, pulmo-
vaskularne, gastrointestinovaskularne,
okulovaskularne, otovaskularne, stoma-
tovaskularne a dalSie) (tab. 2). Okrem
aterosklerozy (E1) moze byt kauzalnou
artériovou cievnou chorobou SAP a inych
organovovaskularnych ischemickych
chordb (tab. 3): arterioloskler6za/arteriolo-
nekroza (E2); diabetickd makroangiopa-
tia (E3a); diabeticka mikroangiopatia (E3b);
Monckebergova medioskler6za/mediokal-
cindza (E4); arteritidy - vaskulitidy (E5);
kompresivne artériové syndromy (E6);
fiboromuskularna dysplazia artérii (E7);
cysticka degeneracia adventicie arté-
rii (C8); artériova trombéza (E9); arté-
riovd embdlia, vratane tromboembo-
lie (E10); traumatické a posttraumatické
arteriopatie (E11); fyzikalne arterio-
patie (E12); chemické a toxické arte-
riopatie (E13); iatrogénne okllzie
artérii (E14); disekcia artérii (E15);
anomalie priebehu artérii (E16); kom-
plikovana artériova aneuryzma (E17);
artériovo-vénova fistula (E18); ojedinelé
cievne choroby (E19), napr. amyloidova
vaskulopatia, Fabryho choroba a dalSie
[2,3,6,11,14,16].

Ateroskleréza (E1), bez inych ciev-
nych choréb (E2 az E19), je zriedkavo
osamotena (monovaskularna choroba).

2012;

|. Stadium stenokardie len pri dlhotrvajlcej a/alebo mimoriadne tazkej zatazi

IIl. Stadium stenokardie pri beznej ndmahe

. Stadium stenokardie pri mensej nez beznej ndmahe

IV. Stadium stenokardie v pokoji alebo pri minimalnej zatazi

CastejSie sa vyskytuji dve a viac ciev-
nych choroéb srdca (polyvaskularna
choroba), napr. ateroskler6za a arterio-
loskleréza pri artériovej hypertenzii
[2,3,6]. Cim viac cievnych chordb, tym
horsia je prognéza. Nespravna/chybna
etiologicka diagnéza nemoéze mat iné,
ako tragické nasledky.

Z anatomicko-morfologického hladiska
mozno rozliSovat minimalne tri typy
SAP: makrovaskularny (AAM), mikrovas-
kularny (AAm) a kombinovany (AAK). Pri
okllziach proximalnych CGasti koronar-
nych artérii - makrovaskularny proxi-
malny typ (AAMP), je obvykle chronicka
ischémia myokardu a pri priaznivom
kolateralnom cievnom systéme sa
nemusia vyvijat nekrotické zmeny. Pri
okllziach distalnych Casti koronarnych
artérii - makrovaskularny distalny typ
(AAMD), si kompenzacné moznosti
obmedzené. Pri mikrovaskularnom type
(AAm) je moznost vzniku (mikro)nekréz
aj bez predchadzajlcej ischémie. Pri-
tom Standardné zobrazovacie instru-
mentarne angiologické vySetrovacie
metddy, vratane intravaskularnej ultra-
sonografie (IVU) a artérioskopie, mézu
byt s negativnym vysledkom. Prognos-
ticky najhorsi je kombinovany typ
(AAKMm). Pri radikalnej liecbe sa
uvedie lokalizacia a spbsob (metoda),
datum. Okrem anatomickej klasifikacie
artériovej choroby (AA) by sa malo ¢o
najpresnejSie urcit Struktldrne a/alebo
funkéné poskodenie srdca (AO). Kardio-
vaskularna choroba je len zriedkavo
osamotena (monoorganovovaskularna),
CastejSie sl postihnuté dva organy

alebo viac organov (multiorganovo-
vaskularna; polyorganovovaskularna
choroba). Cim viac organovovaskular-
nych chordb, tym horSia je prognéza
[2,3,6,11,14,16]. Situaciu stazuju dalSie
mozné rézne klinicko-etiologicko-anato-
micko-patofyziologické kombinacie!

Nemalo by sa zabldat na urcenie pato-
fyziologického §tadia vaskularneho
poskodenia (P1 - dysfunkcia endotelu,
P2 - stabilné Struktirne vaskularne po-
Skodenie a P3 - instabilné vaskularne
poskodenie) [30] a vaskularnych riziko-
vych faktorov [1,16]. VZdy by sa mali
uviest aj funkéné nasledky organového
angiogénneho poskodenia a zlyhavania.
K hodnoteniu zavaZnosti SAP sa pouziva
funkéna klasifikacia podla Kanadskej
kardiovaskularnej spolocnosti (Cana-
dian Cardiovascular Society - CCS),
ktora je na rozdiel od klasifikacie New
York Heart Association (NYHA) lepSie
reprodukovatelna (tab. 4) [1].

Klinickd mnohotvarnost je umocnena
naviac aj roznym klinickym priebehom
akutnych a chronickych foriem a réznou
¢asovou postupnostou vyvinu choroby,
vratane toho, Ze letadlna komplikacia
moze byt prvou manifestaciou artério-
vej cievnej choroby (tab. 5). Vacsina
stenotizujuco-obliterujlcich artériovych
chordb patri medzi systémové, generali-
zované cievne choroby, takze izolovana
monoorganova kardiovaskularna arté-
riova choroba je v skutocnosti zriedka-
vejSia ako multiorganovovaskularne
choroby. Napriklad pre angiometabo-



Akutne formy

infarkt myokardu (NSTEMI, STEMI)
nestabilna angina pektoris

nahla koronarna smrt

Chronické formy

stabilna angina pektoris
variantna angina pektoris
koronarny syndrém X

nebolestiva asymptomaticka (silent) ischémia

nebolestiva symptomatické forma s ischemickou dysfunkciou lavej komory
nebolestiva dysrytmicka forma vaskularneho ischemického pévodu

stavy po infarkte myokardu

licky syndrém X je typické vaskularne
poskodenie artérii a tkaniv dvoch a viace-
rych organov (multiorganovovaskularne
artériové choroby), ¢o niektori autori
nespravne pomenovali ako ,polyvasku-
larna choroba (polyvascular disease)”.
Typické je viacetazové vaskularne posti-
hnutie dvoma i viacerymi artériovymi
chorobnymi jednotkami (organovomulti-
vaskularne; organovopolyvaskularne
artériové choroby). Pre angiometabo-
licky syndrém X su teda charakteristické
multiorganovo-multivaskularne artériové
choroby. Nie je potom prekvapenim, Ze
aj ischemické a nekrotické nasledky
prislusnych tkaniv a organov su zavaz-
nejSie a spojené s vy$Sou vaskularnou
morbiditou a mortalitou [2,3,6,11,14,16].

SAP ma vSetky prejavy typické v Caso-
vom obdobi dlhSom nez Styri tyzdne,
vznika pocas rovnakej fyzickej namahy,
najCastejSie pri chodzi (angina pectoris
ambulatoria; effort angina pectoris;
namahova angina pektoris). Podla pro-
vokujlceho faktora sa rozoznavaju aj
dalSie typy SAP. Angina pectoris decu-
bitus (angine des décubitus; SAP
leziacich) sa prejavuje stenokardiou
veCer po uloZzeni do postele. Na jej
vzniku sa podiela jednak zvySeny
vénovy navrat v horizontalnej polohe
(preload) a jednak kontakt s chladnou
postelou (zvySena vazokonstrikcia peri-
férie; afterload). Angina pectoris post-

prandialis - bolest na hrudniku vznika
po vydatnom jedle, ked nastava dis-
triblcia krvi do oblasti traviacich
organov a myokard je nedokrveny.
Angina pectoris psychoemotionalis -
stenokardia vznikd pri psychoemocio-
nalnom strese atd. V niektorych pri-
padoch nemé bolest charakteristické
Crty a je atypicka (atypicka SAP), co
este viac komplikuje diferencialnu dia-
gnostiku bolesti na hrudniku. Na EKG
sU typické horizontalne alebo descen-
dentné depresie segmentu ST 2 1 mm
(0,4 mV) [1]. Efektivhou lieCbou sa
moéze zmenit na asymptomaticku
formu (C1), alebo naopak, pri poruche
integrity vaskularneho poskodenia sa
moze zhorsit na instabilnl anginu pek-
toris (C3) az infarkt myokardu (C4)
alebo nahlu smrt (mors subita) [2-5].

Variantna angina pektoris; primarna
vazospasticka angina pektoris; angina
pectoris inversa; Prinzmetalov variant
anginy pektoris; Prinzmetalova angina
pektoris sa prejavuje stenokardiami
v pokoji, zatial €o telesnd namaha
bolesti nevyvolava. Poas zachvatu sa
na EKG zjavuje vysoka elevacia ST seg-
mentu. Mimo zachvatu nie st na EKG
Ziadne patologické odchylky. V patoge-
néze sa uplathuje spazmus koronar-
nych artérii v ohraniéenom hyperaktiv-
nom segmente. Ukazalo sa, Ze v mieste
dihotrvajiceho spazmu mdZe dochadzat
k poruche integrity endotelu a k artério-

vej tromboze, ¢o moze sposobit infarkt
myokardu a maligne dysrytmie. Preto
daktori autori zarad'uju Prinzmetalovu
anginu pektoris k nestabilnej angine
pektoris (NAP). Cast chorych trpi
sGGasne aj namahovou SAP (,variant
variantu®). Pri priaznivom priebehu va-
riantna angina pektoris spontanne
ustupuje a epizodicky sa mdze znovu
objavit [1-4].

Koronarny syndrom X je heterogénny
syndrom s viacerymi podjednotkami
s roznou etiolégiou [1]. Klinické prejavy
s prakticky rovnaké ako u typickej
namahovej SAP, ale koronarograficky
nalez je negativny. Zistuje sa znizena
koronarna rezerva, vacsinou s isché-
miou. Pricinou je bud funkéna porucha
(dysfunkcia endotelu) s nedostatocnou
vazodilataciou koronarnych arteriol pri
zatazi ¢i s vazokonstrikciou arteriol
(arteriolospazmom), alebo organické
choroby malych ciev (,small vessell
disease“; mikrovaskularna angina pek-
toris AAm), najma arterioloskleréza (E2),
diabeticka mikroangiopatia (E3.1), mik-
rovaskulitidy (E5), mikrovaskularna trom-
b6éza (E9), mikrovaskularna trombo-
embdlia (E10) a i. [1-3]. Progno6za zavisi
od etiolégie. Koronarny syndrém X treba
odliSovat od angiometabolického syn-
drému X, ktory vSak moze byt v kauzal-
nom vztahu [2,3,6,11,14,16].

Asymptomaticka (ticha, nema, skryta,
»silent“) forma chronickej kardiovas-
kularnej artériovej choroby sa definuje
objektivne dokazatelnymi epizédami
ischémie myokardu, bez stenokardii
a bez inych klinickych prejavov. Je to hete-
rogénny syndréom, v ktorom je niekol'ko
skupin chorych s tichou ischémiou:

1. Uplna asymptomaticka forma, pri
ktorej maju pacienti objektivne doka-
zanU ischémiu myokardu, ale ani pri
cielenej anamnéze nemaju ziadne pri-
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znaky. Napriek tomu, Ze nezhorSuje
kvalitu Zivota, ma zI4 prognoézu.

2. Parcialna (kombinovana) asymp-
tomaticka forma. Do tejto skupiny
patria pacienti, ktori maju okrem tichej
ischémie aj iné formy kardiovaskularnej
artériovej choroby. NajcastejSie su tieto
kombinacie:

ticha ischémia a stabilna angina pek-
toris (najrizikovejsSia je ,choroba troch
koronarnych artérii“),

ticha ischémia u pacientov po infarkte
myokardu,

ticha ischémia u pacientov po revas-
kularizacii myokardu,

ticha ischémia u pacientov po Uspes-
nej kardiopulmonalnej resuscitacii.

Ticha ischémia vo vSetkych pripadoch
zhorSuje progndzu a nesmie sa podcenovat.

Priciny tichej ischémie s tie isté ako
u klinicky manifestnej ischémie (tab. 3).
Nebolestivost je podmienena vysokym
prahom pre bolest, napriklad pri
zvySenych hladinach beta-endorfinov,
pri diabetickej neuropatii a inych neuro-
patiach, pri cerebrovaskularnych choro-
bach a i. K diagnoze tichej ischémie sl
potrebné pozitivne vysledky viacerych
neinvazivnych vySetreni: zatazovy EKG
test; Holterovo longitudinalne monitoro-
vanie EKG. Za jednu epizddu ischémie
sa povazuje depresia segmentu ST
najmenej o 1 mm (0,1 mV), trvajlca
najmenej 1 min, oddelena od dalSej
epizdédy najmenej 1 min (pravidlo 3 x 1).
UrCuje sa aj celkova ischemicka zataz
(total ischemic burden) ¢o je sucet trva-
nia vSetkych manifestnych aj asympto-
matickych ischémii pocas 24 hod;
zatazova echokardiografia s dokazom
porich kinetiky; zatazova perfluzna
taliova scintigrafia myokardu. Zakladnym
vySetrenim je anamnéza a fyzikalne
vySetrenie [1-3].

Nebolestiva symptomaticka forma
s dysfunkciou l'avej komory ma niekolko
stupfov - od reverzibilnej tranzitérnej
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poruchy kontraktility pri ischémii myo-
kardu, potom trvali asymptomatickd
dysfunkciu, aZz po priznaky a znaky
chronického srdcového zlyhavania.
Remodelacia srdca je nepriaznivym
prognostickym znakom [1-3,12].

Nebolestiva dysrytmicka forma sa pre-
javuje priznakmi a znakmi porich srd-
cového rytmu. Treba zdo6raznit, Ze
ischémia myokardu je v sUcasnosti
najCastejSou pri¢inou dysrytmii. Vznik-
nit mozu prakticky vSetky druhy dysryt-
mii, ale klinicky najcastejsia je fibrilacia
predsieni. Artériové tromboembolické
komplikacie, najma v cerebrovaskular-
nej oblasti, su vlastne dalSim samostat-
nym bludnym cievnym kruhom (circulus
vitiosus vasorum) [1,2,11]. V klinickej
praxi by sme pri kazdej dysrytmii mali
mysliet na systémové stenotizujlco-
-obliterujuce cievne choroby.

Chronicka kardiovaskularna artériova
choroba po infarkte myokardu vyZzaduje
dispenzarizaciu. Prognéza zavisi predo-
vSetkym od UspeSnosti eliminacie
vSetkych rizikovych vaskularnych fak-
torov, od vyvoja zakladnej artériovej
choroby a zavaznosti ischémie myokardu,
od funkcii lavej komory [1,2,5,25].
Prognozu zhorsuju multiorganovo-multi-
vaskularne artériové choroby (tab. 2, 3).

Je dobre zname, Ze v€asna a presna
diagnéza i stratifikacia globalneho
rizika organovocievnych artériovych
chorbb, vratane SAP, je mozna iba
vtedy, ked pozname vSetky nozologické
jednotky, druhy a typy cievnych chorob
a ked vbbec na ne myslime! Kazda dia-
gn6za musi byt komplexnd - ma Styri
komponenty (klinicky, etiologicky, ana-
tomicky a patofyziologicky, vratane
rizikovych faktorov). Treba zdoraznit, Ze
komplexna ,CEAP“ diagn6za vychadza
z nevyhnutnosti vzdy urobit anamnes-
tické a zakladné i funkéné fyzikalne
interné vySetrenie, vratane vySetrenia
srdca a ciev u kazdého pacienta. Kazdy
lekar, ktory sa zaobera klinickou proble-

matikou ciev, by mal ovladat nielen
echovaskulografiu (ECHOVG) a pletyz-
mografiu (PG), ale aj funduskopiu (FS),
pomocou ktorej mozno najjednoduch-
Sie neinvazivne vySetrit simultanne
prakticky vSetky hlavné druhy ciev
(artérie, arterioly, kapilary, venuly, vény)
a ich choroby [2,3,6,14,16].

Kazdy chory c¢lovek je postihnuty,
vratane kazdého cievneho pacienta
(angiaka; kardioangiaka), ale pacienti
s ojedinelymi cievnymi chorobami (rare
vascular diseases; orphan diseases
E19) sl postihnuti viacnasobne. Popri
zavaznej chorobe, ktorou trpia, ich
postihujd aj mnohé dalSie problémy
sUvisiace s jej oneskorenou diagnosti-
kou, nedostato¢nymi vedomostami o pod-
state chorobného procesu a nedosta-
to€nou pripravenostou na jej rieSenia
v beznej klinickej praxi. Postihuje ich aj
nedostupnost Specializovanej zdravot-
nej starostlivosti a €asto aj chybanie
Specifickej Gcinnej lieCby - Ciastocne
pre nizku motivaciu farmakopriemyslu
na pripravu Specifickych liekov pre
choroby, ktoré vzhladom na maly pocet
pacientov neprinasaji adekvatny zisk
[2,3,6,11,16].

Diferencialnodiagnosticky treba presne
stanovit spravnu komplexni klinicko-
-etiologicko-anatomicko-patofyziologick
(CEAP) diagndzu angiogénnej (vasku-
larnej, artériovej, lokalnej, regional-
nej, ischemickej) hypoxie, ktorl treba
odlisit od nonangiogénnej (nonvasku-
larnej, globalnej, nonischemickej)
hypoxie. Tato sa rozdeluje prinajmen-
Som na pat podskupin: cirkulacna
(hypoperfizna, normoperflizna az hy-
perperfizna), hypoxemicka, anemicka,
metabolickd a histotoxicka. Je samo-
zrejmé, Ze vSetky chorobné stavy s neis-
chemickou hypoxiou zhorsuja vyslednu
hypoxiu tkaniv, ale ich pomenovanie za
Jischémiu“ je chybné a zavadzajlce
[2,14]. Antiischemicka lieCba necievnej
hypoxie nemoze byt efektivna. Jedinou



racionalnou moznostou je kauzalna
lieCba zakladného ochorenia.

KedZe etiopatogenéza artériovych ciev-
nych chordb je multifaktorialna a mimo-
riadne zlozita, aj prevencia a liecba
tychto choréb musi byt mimoriadne
komplexna. Cielom prevencie cievnych
chordb je nielen prediZenie Zivota
(zniZzenie mortality) a znizenie morbidity,
ale aj zlepSenie kvality Zivota. V ostat-
nych medzinarodnych odporutcéaniach
a podla VAS (Vascular Independent
Research and Education European
Organization) sa rozliSuju tri navzajom
sa dopliujlce preventivne stratégie:
populacna, vysokorizikova a sekun-
darna [1,2,23,24].

Populacna globalna stratégia ma viest
k zmene Zivotného Stylu a k zmene tych
socialnych a ekonomickych determinan-
tov Zivotného prostredia, ktoré su v pri-
¢innej suvislosti s pandemickym vysky-
tom cievnych chordb (angiopandémia
tretieho milénia). Populacna stratégia
ma v primarnej prevencii rozhodujlci
vyznam. Nefajcit! Menej a zdravo jest!
Viac sa pohybovat! Toto su tri zakladné
nonfarmakoprofylaktické vaskulopro-
tektivne piliere (imperativy) zdravého
Zivotného Stylu a prevencie nielen
organovocievnych artériovych ischemic-
kych chordb, ale vsetkych cievnych
choréb. Je potrebné zmenit myslenie
a konanie nielen zdravotnikov, ale celej
spolo¢nosti, vratane vSetkych Statnych
a medzindrodnych in&titdcii. Uspech
primarnych preventivnych opatreni
spociva iba asi v 20 % v rezorte zdravot-
nictva, ale az asi v 80 % v racionalnych
aktivitdch nezdravotnickych zloZiek
spolocnosti [1,2,16,23-25,31].

Vysokorizikova individualna stratégia
je preventivna starostlivost zamerana
na osoby, ktoré maji genetickl predis-
poziciu k cievnym chorobam a/alebo

maju vaskularne rizikové faktory (dys-
lipoproteinémie, artériova hypertenzia,
fajcenie, metabolicky syndrom, dia-
betes mellitus atd'.), ktora ma viest k ich
eliminacii. Znaénu Cast rizikovych fak-
torov nevieme adekvatne eliminovat, Ci
aspon redukovat nefarmakoprofylak-
ticky, preto musime pouZzit uz v primar-
nej prevencii aj farmakoprofylaktické
metody Ak ma byt preventivna vasku-
larna medicina (angioprevencia) efek-
tivna, nemoze zacinat az v dospelosti,
ale musi zacat pri narodeni, resp. uz
v prenatalnom obdobi. Dalsim impera-
tivom je zlepsit spolupracu angiol6gov
a kardiologov s pediatrami, s inymi Spe-
cialistami, aj so Sirokou verejnostou
[2,16,23-25,31].

Etiopatogeneticka (kauzalna)

liecba

Sekundarna prevencia (liecha) by
mala byt zasadne etiopatogeneticka
(kauzalna) s hlavnym cielom: zastavit
progresiu Ci dosiahnut regresiu zaklad-
nej artériovej cievnej choroby a zlepsit
progndzu SAP. Pokroky v neinvazivnej,
~konzervativnej“ lekarskej starostlivosti,
ktoré sa oznaCuji ako optimalne
lekarske osetrovanie (OLO), si velmi
nadejné [1,2,6,16-20]. Zasada elimina-
cie vaskularnych rizikovych faktorov je
podobna ako v primarnej prevencii,
musi vSak mat ovela vyS$Siu mieru indi-
vidualizacie. Vo farmakoterapii vset-
kych rizikovych vaskularnych faktorov
uprednostiujeme tie liekové skupiny,
ktoré maji dokazané aj endotelovopro-
tektivne a organovoprotektivne Ucinky.
Antilipidogénna (antidyslipidemicka)
[8,9,15,16], antitromboticka (artério-
tromboprofylakticka) [7,16,25] a vazo-
aktivna terapia (ACEI) [1,16] - sU tri za-
kladné farmakoprofylaktické angiopro-
tektivne metddy vSetkych organovo-
vaskularnych artériovych chordéb. K tomu
Casto v klinickej praxi priblda problém
redukcie rezidualneho rizika (3R), ktory
si bude vyzadovat aj nové lieCebné pri-
stupy [2,16]. Zakladné metody OLO sme
z didaktickych ddévodov pomenovali

Lterapeuticka zasada 3 x 3“. LieCebné
postupy v urcitych klinickych situaciach
(detsky vek, staroba, diabetes mellitus
[10], srdcové zlyhavanie [12], fibrilacia
predsieni [11], SAP Zien, gravidita [13],
erektilna dysfunkcia [15,16,26] atd.) si
vyZaduji niektoré Specifické lieCebné
postupy.

Symptomaticki liecbu ischémie myo-
kardu mozno uskutocnit dvoma hlav-
nymi spésobmi. Prvym je antianginova,
antiischemicka farmakoterapia, pri
ktorej sa pouzivaju lieky zvySujlce prie-
tok krvi v ischemickej oblasti a/alebo
lieky znizujlce poziadavky myokardu na
kyslik. Pouzivaju sa kratkotrvajico
ucinkujuce nitraty, dlhotrvajico péso-
biace nitraty, betablokatory, blokatory
kalciovych kanalov, inhibitory enzymu
konvertujuiceho angiotenzin (ACEl), tri-
metazidin, ranolazin, nikorandil, modu-
latory angiogenézy a dalSie [1-20].
Ivabradin (inhibitor pacemakerového
If prddu), ktory optimalne znizuje frek-
venciu srdca, ma nové dbokazy o zlep-
Seni kvality Zivota, zniZenia mortality
a remodelacii i funkcie myokardu aj pri
zlyhavani srdca [27-29].

Druhym hlavnym sposobom je radi-
kalna liecba - revaskularizacia myo-
kardu, ktora sa robi dvoma postupmi:
chirurgickou revaskularizaciou (CABS)
a perkutdnnou koronarnou interven-
ciou (PKIl. Vyznamnym posunom
v indikaciach v porovnani s predcha-
dzajlcimi odporacaniami pre perkutan-
nu koronarnu intervenciu je pouzivanie
stentov uvolnujacich lieky (SUL; DES).
Realitou uz sG aj biodegradabilné
stenty. Autori ostatnych odpordacani
ozivili pojmy ,heart team” a ,vascular
team*. Indikacia k revaskularizacii a vy-
ber najvhodnejsieho terapeutického
postupu by nemali byt vysadou jednot-
livca. Je vysledkom vzajomnej diskusie
referujiceho (oSetrujiceho) kardio-
l6ga/angiologa, kardiochirurga/angio-
chirurga a intervenéného vaskular-
neho radioléga (,angiotrio“) a podla
nasho nazoru aj internistu, anestezioléga
a v pripade potreby prislusnych dalSich

2012;



organovych Specialistov (indikacny se-
minar). Na jej konci by malo byt
odporicanie pre pacienta, ako slcast
indikacného protokolu. Pacient ho
moZe, ale nemusi akceptovat. A tu je
dalsi vyznamny odkaz. Velky déraz sa
kladie na prava pacienta, jeho poucenie
o vyhodach, ale aj moznych komplika-
ciach kazdého postupu. Pacient ma vy-
znamnou mierou participovat na rozho-
dovani. Len dobre pouceny pacient sa
moze spravne rozhodnit [21,22,25,26].

DoterajsSie medzinarodné i narodné
odporlGc¢ania manaZmentu stabilnej
anginy pektoris a inych foriem chronickej
kardiovaskularnej artériovej choroby,
ako aj dalSich organovovaskularnych
artériovych ischemickych chor6éb, vycha-
dzali iba z klinickej diagnézy a klasifika-
cie. Zakladnym predpokladom kauzalnej
racionalnej prevencie a liecby je rychla
a spravna komplexna klinicka (CO - C4),
etiologicka (E1 - E19), anatomicka (AM,
Am, AkMm) a patofyziologicka (P1 - P3)
diagnéza. Internd medicina je dobrym
prikladom i dokazom toho, Ze efektivny
manazment cievnych chorob, ktoré sa
vyznacuju organovou a/alebo vaskular-
nou polymorbiditou, sa nezaobide bez
jej vyznamnych generalizacnych, integrac-
nych a koordina¢nych funkcii. V klinickej
praxi nesmie byt stredobodom liecby len
urcity systém, organ ¢i tkanivo, ale cely
¢lovek. Pacient so stabilnou anginou
pektoris je nositelom vysokého global-
neho multiorgdnového a multivaskular-
neho rizika a opacne. Prognosticky su
najvaznejsie multiorganovo-multivasku-
larne choroby. Nelieci sa klinicky nalez,
ani sa neliec¢i akykolvek pristrojovy Gi
laboratérny vysledok alebo diagnéza,
ale Clovek - pacient.
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