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Sahrn: Ulohou tohto dokumentu Sekcie angiolégov Slovenskej lekarskej komory (SA SLK) je zamerat sa na $ttdie o stabilnej angine pec-
toris, publikované v poslednych 5 rokoch s ciefom urit ich prispevok k rozsireniu nasich vedomosti o chronickych kardiovaskularnych ar-
tériovych chorobach. Prevalencia anginy pectoris je podfa Eurépskej kardiologickej spolo¢nosti od 2-5 % (muzi 45-54-ro¢ni) do 10-20 %
(muzi 65-74-ro¢nf), od 0,1-1 % (Zeny 45-54-roc¢né) do 10-15 % (Zeny 65-74-roc¢né), pricom v poslednej dekade badat jej posun do vy3$sich
vekovych skupin. V désledku predlZovania veku ob¢anov v Eurépe vyskyt anginy pectoris globalne narasta. Toto cievne ochorenie ovplyv-
ruje najma kvalitu Zivota, morbiditu, pred¢asnt invalidizaciu a mortalitu. Autori rozoberaju klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyzio-
logické problémy u pacientov s anginou pectoris, kam patria nedostato¢nost medikamentovej liecby, perzistencia anginovych tazkosti po
revaskularizicii, nemoznost revaskularizicie u niektorych pacientov, ako aj nedobra tolerancia medikamentovej liecby u inych pacientov.
Sustreduju sa predovietkym na lie¢ebné pristupy, ktoré zlep3uji prognézu pacienta (antitromboticka liecba, beta-blokatory, statiny, ACE
inhibitory) a pristupy zlep3ujuce kvalitu Zivota (kalciové blokatory, nitraty, nikorandil, trimetazidin, ranolazin, ivabradin a i.). Nemozno
zabudat na non-farmakoterapiu. Pri prevencii progresie chronickej kardiovaskularnej artériovej choroby treba zavcasu diagnostikovat
a primerane lie¢it pacientov s anginou pectoris. Takymto osobam zlepSujeme nielen ich progndzu, ale aj kvalitu Zivota.
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Management of stable angina pectoris and of other chronic cardiovascular arterial diseases

Summary: The aim of this document of the Angiologists’ Section of the Slovak Medical Chamber (AS SMC) is to address a member stu-
dies on stable angina pectoris published in the last 5 years in order to assess their contribution to our expanding knowledge of chronic
cardiovascular arterial diseases. The prevalence of angina pectoris, according to the European Society of Cardiology (ESC), is from 2-5%
(men, 45-54 years-old) to 10-20% (men, 65-74 years-old) and from 0,1-1% (women, 45-54 years-old) to 10-15% (women, 65-74 years-
old). During the last decade there has been a shift of these patients to a higher age group. As a result of the increased age of Europeans
there is a global increase of prevalence of stable angina pectoris. This vascular illness influences mainly the quality of the patient’s life,
morbidity, premature invalidity and mortality. The authors have analysed the clinical-etiology-anatomy-pathophysiology problems in
patients with stable angina pectoris: lack of satisfactory pharmacotherapy, persistence of angina symptoms after revascularization,
impossible revascularization in some patients, and also the poor tolerance of pharmacotherapy in others. They have focused attention
mainly on treatment strategies influencing the prognosis of the patient (antithrombotics, beta-blockers, statins, ACE inhibitors) and the
quality of life (calcium channel blockers, nitrates, nicorandil, trimetazidine, ranolazine, ivabradine etc.). Non-pharmacotherapy should
not be forgotten, either. It is useful for the prevention of progression of cardiovascular arterial disease to diagnose it and to start early the
treatment of angina pectoris. In this way we may improve the patient‘s prognosis and quality of life.

Key words: stable angina pectoris - chronic cardiovascular arterial diseases - organovascular arterial diseases - management

Uvod

Stabilnd angina pectoris (SAP) je boles-
tivy dyskomfort v hrudniku (stenokar-
dia), ktory vznikd pri rovnakej telesnej
namahe a/alebo pri psychoemocio-
ndlnom strese, je retrosterndlnej loka-
lizacie, zvieravého (tlakového, palivého
a i.) charakteru, c¢asto s vyzarovanim
do favého ramena, po ulndrnej strane
predlaktia az do 4. a 5. prstu lavej ruky
(krku, sanky a pod.), kratkeho trvania
(do 5 min) a ustupuje v pokoji alebo
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po uziti nitroglycerinu [1]. Je to typicky
manifestny klinicky syndrém (C2) sp6-
sobeny ischémiou myokardu pri ko-
ronarnej chorobe srdca (ischemickej
chorobe srdca; kardiovaskularnej arté-
riovej chorobe) [2,3]. Stabilna angina
pectoris (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 rokov.
Vyrazne ovplyvriuje kvalitu Zivota, mor-
biditu, invalidiziciu a mortalitu popu-
lacie [1].

Komplexna klinicko-etiologicko-
-anatomicko-patofyziologicka
(CEAP) diagnéza chronickej
kardiovaskularnej artériovej
choroby

Klinicky obraz aterosklerézy a inych
systémovych artériovych choréb je
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C Klinicka klasifikacia:

A Anatomicka klasifikacia:

Tab. 1. Klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka (CEAP) klasifika-
cia chronickej kardiovaskularnej artériovej ischemickej choroby pri atero-
skleréze a inych stenotizujico-obliterujdcich cievnych chorobach.

CO Latentné stadium vaskuldrnej choroby

C1 Asymptomatické manifestné stadium vaskularnej choroby

C2 Stéadium stabilnej organovej ischémie (SAP)

C3 Stadium nestabilnej organovej ischémie (NAP)

C4 Stadium nekrotickych orgéanovych komplikacii (IM)

E Etiologicka klasifikdcia (zakladnd nozologicka jednotka artériovej choroby
a pridruzenej artériovej choroby) - tab. 3 (E1/E2-E19)

AA Anatomicka klasifikacia artériovej choroby (AAP, AAD, AAMV)
AO Anatomicka klasifikdcia orgdnového poskodenia (srdca)
P Patofyziologicka klasifikdcia (P1, P2, P3; rizikové vaskuldrne faktory)

mimoriadne mnohotvarny, ¢o su-
visi najma s funkénymi i Struktdrnymi
zmenami samotnych artérii a/alebo
s funkénymi i Struktdrnymi ischemic-
kymi az nekrotickymi nésledkami,
ktoré mozu vzniknut nielen v srdci, ale
v takmer kazdom tkanive a organe fud-
ského organizmu (tab. 1 a 2).

Klinicky komponent diagnézy (C)

CO - Ziadne priznaky a Ziadne objek-
tivne morfologické znaky organickej
artériovej cievnej choroby (latentné,
nulté Stadium vaskuldrnej choroby).
MbzZe sa zistit endotelovd dysfunkcia
a/alebo je pritomny aspori jeden rizi-
kovy vaskularny faktor (obr. 1). Kazdy
¢lovek s aterogénnou dyslipoprotei-

némiou, s diabetes mellitus, s artério-
vou hypertenziou alebo inym rizikovym
faktorom, by mal byt dispenzarizovany
ako vysokorizikovy primarnopreven-
tivny srdcovocievny pacient (kardio-
angiak). Mal by byt aktivne informo-
vany minimélne o nutnosti nefajéenia,
zdravo a menej jest, viac sa pohybovat
a o potrebe eliminacie kazdého riziko-
vého vaskularneho faktora [2,3].

C1 - Ziadne priznaky (asymptoma-
tické manifestné Stadium vaskular-
nej choroby), ale objektivne pritomné
znaky aterosklerézy alebo inej arté-
riovej choroby (stenotické artériové Se-
lesty, slabsie hmatné pulzacie, vir, po-
zitivne funkéné zataZzové testy a iné
znaky artériovej choroby, bez prejavov

ischémie). Kazdy by mal byt dispenza-
rizovany ako vysokorizikovy sekundar-
nopreventivny srdcovocievny pacient
(kardioangiak) [2,3].

C2 - symptomatické zataZové mani-
festné Stadium (Stadium stabilnej or-
ganovej ischémie), ktoré sa prejavuje
ndmahovymi stenokardiami (stabilna
angina pectoris) pri srdcovocievnej is-
chemickej chorobe. St¢asne méze (ale
nemusi) mat pacient poruchy novopa-
mati, zavraty pri mozgovocievnej ische-
mickej chorobe, klaudika¢né bolesti
v koncatinach pri koncatinovocievnej
ischemickej chorobe, erektilnt dys-
funkciu a adekvatne libido pri pohlav-
nocievnej chorobe atd. [2,3].

C3 - symptomatické pokojové ma-
nifestné stadium ($tddium instabilnej
organovej ischémie). Pri srdcovociev-
nej ischemickej chorobe treba za prejav
instability povaZzovat akukolvek kvan-
titativnu i kvalitativnu zmenu steno-
kardie, vratane jej prvej manifestacie
(instabilnd angina pectoris). Stcasne
moZe mat pacient aj bolest v konca-
tine, ktord nezdvisi od telesnej namahy.
Objavuje sa najskor v leziacej horizon-
talnej polohe, najma v noci a budf
chorého zo spanku. Pacient ju poci-
tuje v prstoch alebo len v jednom prste
avnohe, zmierniuje sa pri posadent, pri
zveseni koncatin do zvislej polohy z po-
stele, pri postaveni alebo niekolkych
pomalych krokoch. Je priznakom taz-

choroba

10. o¢nocievne (okulovaskuldrne) choroby
11. usnocievne (otovaskuldrne) choroby

Tab. 2. NajcastejSie organovovaskularne artériové ischemické choroby.

1. srdcovocievne (kardiovaskularne) choroby; korondrna srdcova choroba; ischemicka choroba srdca; kardiovaskuldrna artériova

2. mozgovocievne (cerebrovaskularne) choroby; ischemicka choroba mozgu; nahle cievne ischemické mozgové prihody
koncatinovocievne (extremitovaskularne) ischemické choroby; ischemickd choroba konéatin; artériova choroba konéatin;
»periférne artériové ochorenie (PAO; PAD)“

4. oblickovocievne (renovaskularne) choroby; ischemicka choroba obliciek; chronicka obli¢kova choroba (KDIGO CKD-MBD)

5. pohlavnocievne (genitovaskuldrne) choroby; angiogénna erektilna dysfunkcia; vaskulogénna erektilnd dysfunkcia

6. plicnocievne (pulmovaskuldrne) choroby; bronchopulmovaskularne choroby

7. peceniovocievne (hepatovaskuldrne) choroby

8. drevnocievne (gastrointestinovaskuldrne) choroby; mezenteridlnovaskuldrne choroby

9. koznocievne (dermovaskularne) choroby

12. zubnocievne (dentovaskuldrne) choroby; stomatovaskuldrne choroby
13. iné organové (tkanivové) artériové cievne choroby
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kej ischémie nielen svalového tkaniva,
ale aj kozného a daldich tkaniv konca-
tiny pri koncatinovocievnej ischemic-
kej chorobe. V oblasti mozgu je typicky
tranzitérny ischemicky atak (TIA), fo-
kalny vypad funkcie, trvajtci niekolko
sekind, mindt az hodin, maximaélne
24 hod. Nepritomnost spontdnne;j
nocnej erekcie pri pohlavnocievnej
chorobe atd. [2,3].

C4 - Stadium organovych nekro-
tickych komplikacii, napr. akdtny in-
farkt myokardu, nahla korondarna
smrt, mozgova pordzka, mftvica (in-
farke, iktus, apoplexia, stroke), gang-
réna koncatiny atd. [2,3].

Variabilita klinického obrazu je ur-
¢ovana predovsetkym réznymi vza-
jomnymi kombinaciami artériovych
cievnych choréb a réznymi orgdnovo-
vaskuldrnymi manifestaciami (tab. 2).

Etiologicky komponent (E)

Takmer vietky medzindrodné doku-
menty zd6raznujd, Ze najcastejSou, ale
nie jedinou, cievnou zakladnou cho-
robou (morbus principalis) je atero-
skleréza (E1), avSak ostatnymi choro-
bami artérif sa uz obvykle nezaoberaju
[1,4,5,8-10,12,13,15,17-30]. V praxi
sa potom stava, Ze niektori lekdri po-
vazuju aterosklerézu nespravne za je-
dind cievnu artériovd chorobu, ktord
sposobuje kardiovaskuldrne a iné or-
ganovovaskuldrne artériové choroby
(cerebrovaskuldrne, extremitovas-
kuldrne, renovaskuldrne, genitovas-
kuldrne, pulmovaskularne, gastroin-
testinovaskuldrne, okulovaskularne,
otovaskuldrne, stomatovaskulédrne
a dal3ie) (tab. 2). Okrem ateroskle-
rézy (E1) moéze byt kauzdlnou arté-
riovou cievnou chorobou SAP a inych
orgdnovovaskuldrnych ischemickych
choréb (tab. 3): arterioloskleréza/ar-
teriolonekréza (E2), diabetickd makro-
angiopatia (E3a), diabetickd mikro-
angiopatia (E3b), Monckebergova
medioskleréza/mediokalcinéza (E4),
arteritidy - vaskulitidy (ES), kompre-
sivne artériové syndrémy (E6), fibro-
muskuldrna dysplazia artérii (E7), cys-
tickd degenerdcia adventicie artérif
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Obr. 1. Dysfunkcia endotelu a zloZité vzajomné vztahy s vaskuldrnymi rizikovymi
faktormi a patologickymi mechanizmami v patogenéze cievnych artériovych
choréb a orgdnovovaskularnych artériovych choréb. SIRS (systemic inflamma-
tory response syndrome) - syndrém systémovej zdpalovej odpovede.

(E8), artériovd trombdza (E9), artério-
vd embdlia, vratane tromboembé-
lie (E10), traumatické a posttrauma-
tické arteriopatie (E11), fyzikdlne ar-

teriopatie (E12), chemické a toxické
arteriopatie (E13), iatrogénne oklu-
zie artérii (E14), disekcia artérii (E15),
anomalie priebehu artérii (E16), kom-

Tab. 3. Etiolégia chronickej kardiovaskuldrnej artériovej choroby (koronar-
nej choroby srdca; ischemickej choroby srdca; artériovej choroby srdca).

E1 ateroskleréza

E2 arterioloskleréza/arteriolonekréza
E3 diabeticka angiopatia: E3.1. diabetickd makroangiopatia
E3.2. diabetickd mikroangiopatia
E4 Monckebergova medioskleréza (mediokalcinéza)

ES arteritidy (vaskulitidy): ES.1. primdrne vaskulitidy

ES5.2. sekunddrne vaskulitidy

E5.3. pseudovaskulitidy

E6 kompresivne artériové syndrémy

E7 fibromuskularna dysplazia artérii

E8 cystickd degenerdcia adventicie artérif

E9 artériova trombdza

E10 artériovd embdlia

E11 traumatické a posttraumatické arteriopatie

E12 fyzikédlne arteriopatie

E13 chemické a toxické arteriopatie

E14 latrogénne artériové okluizie

E15 disekcia artérif

E16 anomadlie priebehu artérif (tortuozity, coiling, kinking)

E17 komplikovand artériova aneuryzma

E18 artériovo-vénova fistula

E19 ojedinelé artériové choroby a poruchy (rare diseases; orphan diseases)
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plikovand artériova aneuryzma (E17),
artériovo-vénova fistula (E18), ojedi-
nelé cievne choroby (E19), napr. amy-
loidova vaskulopatia, Fabryho cho-
roba a dalsie [2,3,6,11,14,16].

Ateroskleréza (E1), bez inych ciev-
nych choréb (E2 az E19), je zriedkavo
osamotend (monovaskuldrna cho-
roba). Castejsie sa vyskytuji 2 a viac
cievnych choréb srdca (polyvaskularna
choroba), napr. ateroskleréza a arte-
rioloskleréza pri artériovej hyperten-
zii [2,3,6]. Cim viac cievnych choréb,
tym horsia je progndza. Nespravna/
/chybna etiologickd diagnéza nemdze
mat iné, ako tragické nasledky.

Anatomicky komponent (A)

Z anatomicko-morfologického hfadiska
mozno rozliSovat minimalne 3 typy SAP:
makrovaskuldrny (AAM), mikrovasku-
larny (AAm) a kombinovany (AAK). Pri
okluzidch proximélnych asti koronar-
nych artérii - makrovaskuldrny proxi-
malny typ (AAMP) je obvykle chronickd
ischémia myokardu a pri priaznivom
kolaterdlnom cievnom systéme sa ne-
musia vyvijat nekrotické zmeny. Pri
okltziach distalnych casti koronarnych

artérii - makrovaskularny distalny typ
(AAMD) st kompenza¢né moznosti
Pri
type (AAm) je moZnost vzniku (mikro)

obmedzené. mikrovaskularnom
nekréz aj bez predchadzajlicej isché-
mie. Pritom Standardné zobrazovacie
inStrumentarne angiologické vysSetro-
vacie metddy, vratane intravaskularnej
ultrasonografie (IVU) a artérioskopie
moézu byt s negativnym vysledkom.
Prognosticky najhorsi je kombinovany
typ (AAKMm). Pri radikdlnej liecbe
sa uvedie lokalizacia a spésob (me-
téda), ddtum. Okrem anatomickej kla-
sifikicie artériovej choroby (AA) by sa
malo ¢o najpresnejsie urcit Struktirne
a/alebo funkéné poskodenie srdca
(AO). Kardiovaskularna choroba je
len zriedkavo osamotend (monoor-
ganovovaskularna), castejSie sd po-
stihnuté 2 organy alebo viac orgdnov
(multiorgdnovovaskuldrna, polyorga-
novaskuldrna choroba). Cim viac orga-
novovaskularnych chorob, tym horsia je
progndza [2,3,6,11,14,16].

Patofyziologicky komponent (P)
Nemalo by sa zabudat na urcenie
patofyziologického $tddia vaskular-

larnej spolo¢nosti (CCS).

Tab. 4. Funké¢na klasifikacia anginy pectoris podfa Kanadskej kardiovasku-

stenokardie len pri dlhotrvajticej a/alebo mimoriadne tazkej zatazi

l. $tddium

Il. stddium  stenokardie pri beznej ndmahe

Il Stddium  stenokardie pri men3ej, nez beznej ndmahe
IV. $taddium

stenokardie v pokoji alebo pri minimélnej zatazi

Akdtne formy

infarkt myokardu (NSTEMI, STEMI)
nestabilnd angina pectoris

nédhla koronarna smrt

Chronické formy

stabilna angina pectoris

variantnd angina pectoris
koronarny syndrém X

stavy po infarkte myokardu

Tab. 5. Klinické formy kardiovaskuldrnej artériovej choroby (korondrnej
choroby srdca, ischemickej choroby srdca).

nebolestivd asymptomaticka (silent) ischémia
nebolestivd symptomaticka forma s ischemickou dysfunkciou lavej komory
nebolestiva dysrytmickd forma vaskularneho ischemického pévodu
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neho poskodenia (P1 - dysfunkcia en-
dotelu, P2 - stabilné Struktdrne vas-
kuldarne poskodenie, P3 - instabilné
vaskularne poskodenie) [30] a vas-
kuldrnych rizikovych faktorov [1,16].
Vzdy by sa mali uviest aj funkéné na-
sledky organového angiogénneho po-
Skodenia a zlyhavania. K hodnoteniu
zdvaznosti SAP sa pouZziva funkéna
klasifikicia podla Kanadskej kardio-
vaskularnej spolo¢nosti (Canadian
Cardiovascular Society - CCS), ktord
je na rozdiel od klasifikdcie New York
Heart Association (NYHA) lepsie re-
produkovatelna [1] (tab. 4).

Klinické formy chronicke;j
kardiovaskuladrnej artériovej
choroby

Klinickd mnohotvarnost je navyse
umocnend aj réznym klinickym prie-
behom akutnych a chronickych fo-
riem a réznou casovou postupnos-
tou vyvinu choroby, vritane toho, ze
letalna komplikdcia méze byt prvou
manifestdciou artériovej cievnej cho-
roby (tab. 5). VadSina stenotizuju-
co-obliterujtcich artériovych choréb
patri medzi systémové, generalizo-
vané cievne choroby, takze izolovana
monoorgdnova kardiovaskularna
artériova choroba je v skutoénosti
zriedkavejSia ako multiorgdnovovas-
kuldrne choroby. Napriklad pre an-
giometabolicky syndrém X je typické
vaskuldrne poskodenie artérii a tkaniv
2 a viacerych orgdnov (multiorga-
novovaskularne artériové choroby),
¢o niektori autori nespravne pome-
novali ako ,polyvaskuldarna choroba
(polyvascular disease)“. Typické je
viacetdzové vaskuldrne postihnutie
2 i viacerymi artériovymi chorob-
nymi jednotkami (multivaskularne,
polyvaskularne artériové choroby).
Pre angiometabolicky syndrém X su
teda charakteristické multiorganovo-
multivaskuldrne artériové choroby.
Nie je potom prekvapenim, Ze aj ische-
mické a nekrotické nasledky prislus-
nych tkaniv a orgdnov st zdvaznejsie
a spojené s vyssou vaskuldrnou mor-
biditou a mortalitou [2,3,6,11,14,16].
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Typicka stabilnd angina pectoris
(SAP)

SAP ma vietky prejavy typické v ca-
sovom obdobi dlhom nez 4 tyzdne,
vznika pocas rovnakej fyzickej namahy,
najéastejSie pri chédzi (angina pecto-
ris ambulatoria, effort angina pecto-
ris, ndmahova angina pectoris). Podla
provokujiceho faktora sa rozoznévaju
aj dalsie typy SAP. Angina pectoris de-
cubitus (angine des décubitus, SAP le-
Ziacich) sa prejavuje stenokardiou vecer
po uloZeni do postele. Na jej vzniku
sa podiefa jednak zvySeny vénovy na-
vrat v horizontédlnej polohe (preload),
a jednak kontakt s chladnou postelou
(zvySend vazokonstrikcia periférie,
afterload). Angina pectoris postpran-
dialis - bolest na hrudniku vznikd po
vydatnom jedle, ked nastdva distribu-
cia krvi do oblasti traviacich orgdnov
a myokard je nedokrveny. Angina pec-
toris psychoemotionalis - stenokardia
vznikd pri psychoemocionalnom strese
atd. V niektorych pripadoch nemd bo-
lest charakteristické ¢rty a je atypickd
(atypicka SAP), ¢o este viac kompli-
kuje diferencidlnu diagnostiku bolesti
na hrudniku. Na EKG su typické ho-
rizontdlne alebo descendentné depre-
sie segmentu ST 2 1 mm (0,1 mV) [1].
Efektivnou lie¢bou sa méze zmenit na
asymptomatickd formu (C1), alebo
naopak, pri poruche integrity vasku-
ldrneho poskodenia sa moéze zhorsit na
instabilnd anginu pectoris (C3) aZ in-
farkt myokardu (C4) alebo néhlu smrt
(mors subita) [2,3-5].

Variantnd angina pectoris

Variantnd angina pectoris, primarna
vazospastickd angina pectoris, angina
pectoris inversa, Prinzmetalov variant
anginy pectoris, Prinzmetalova angina
pectoris sa prejavuje stenokardiami
v pokoji, zatial ¢o telesna ndmaha bo-
lesti nevyvolava. Pocas zachvatu sa na
EKG zjavuje vysoka elevacia ST seg-
mentu. Mimo zichvatu nie st na EKG
Ziadne patologické odchylky. V pato-
genéze sa uplatriuje spazmus koronar-
nych artérii v ohrani¢enom hyperaktiv-
nom segmente. Ukdzalo sa, Ze v mieste
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dlhotrvajiceho spazmu méze dochad-
zat k poruche integrity endotelu a k ar-
tériovej trombdze, ¢o mbze spbsobit
infarkt myokardu a maligne dysrytmie.
Preto daktorf autori zaraduji Prinzme-
talovu anginu pectoris k nestabilnej
angine pectoris (NAP). Cast chorych
trpf suc¢asne aj ndmahovou SAP (,va-
riant variantu®). Pri priaznivom prie-
behu variantnd angina pectoris spon-
tdnne ustupuje a epizodicky sa znovu
objavuje [1-4].

Korondrny syndrém X

(»»angina pectoris s normdlnym
koronarogramom®)

Koronarny syndrém X je hetero-
génny syndrém s viacerymi podjednot-
kami s réznou etioldégiou [1]. Klinické
prejavy su prakticky rovnaké ako u ty-
pickej ndmahovej SAP, ale koronaro-
graficky nalez je negativny. Zistuje sa
znizend korondrna rezerva, viacinou
s ischémiou. Pric¢inou je bud funkéna
porucha (dysfunkcia endotelu) s ne-
dostato¢nou vazodilataciou koronar-
nych arteriol pri zatazi ¢i s vazokon-
strikciou arteriol (arteriolospazmom),
alebo organické choroby malych ciev
(small vessell disease, mikrovasku-
ldrna angina pectoris - AAm), najma
arterioloskleréza (E2), diabeticka
mikroangiopatia (E3.1), mikrovaskuli-
tidy (ES5), mikrovaskuldrna trombéza
(E9), mikrovaskuldarna tromboembd-
lia (E10) ai. [1-3]. Prognéza zavisi od
etiolégie. Korondrny syndrém X treba
odlidovat od angiometabolického syn-
drému X, ktory v8ak moéze byt v kauzal-
nom vztahu [2,3,6,11,14,16].

Nebolestiva asymptomaticka
(silent) ischémia (,,angina pectoris
bez anginy“)

Asymptomaticka (tichd, nema, skryta,
»silent®) forma chronickej kardiovas-
kularnej artériovej choroby sa definuje
objektivne dokazatefnymi epizédami
ischémie myokardu, bez stenokar-
dii a bez inych klinickych prejavov. Je
to heterogénny syndrém, v ktorom
je niekofko skupin chorych s tichou
ischémiou:

ManaZment stabilnej anginy pektoris a inych foriem chronickej kardiovaskularnej artériovej choroby

1. Uplna asymptomaticka forma, pri
ktorej maju pacienti objektivne do-
kdzanu ischémiu myokardu, ale ani
pri cielenej anamnéze nemaju Ziad-
ne priznaky. Napriek tomu, Ze ne-
zhorsuje kvalitu Zivota, mé zlu
prognézu.

2. Parcialna (kombinovand) asym-
ptomatickad forma. Do tejto sku-
piny patria pacienti, ktori maju
okrem tichej ischémie aj iné
formy kardiovaskuldrnej artério-
vej choroby. Najcastejsie st tieto
kombindcie:

tichd ischémia a stabilnd angina
pectoris, najrizikovejsia je ,cho-
roba troch koronarnych artérii*;

tichd ischémia u pacientov po in-
farkte myokardu;

tichd ischémia u pacientov po re-
vaskulariz4cii myokardu;

tichd ischémia u pacientov po
tspednej kardiopulmondlnej

resuscitacii.

Tichd ischémia vo vietkych pripa-
doch zhor3uje progndzu a nesmie sa
podceriovat. Priciny tichej ischémie st
tie isté ako u klinicky manifestnej is-
chémie (tab. 3). Nebolestivost je pod-
mienend vysokym prahom pre bolest,
napr. pri zvySenych hladinach B-en-
dorfinov, pri diabetickej neuropatii
a inych neuropatiach, pri cerebrovas-
kuldrnych chorobdch a i. K diagnéze
tichej ischémie st potrebné pozitivne
vysledky viacerych neinvazivnych vy-
Setreni: zatazovy EKG test, Holterovo
longitudindlne monitorovanie EKG.
Za jednu epizédu ischémie sa pova-
Zuje depresia segmentu ST najmene;j
o 1 mm (0,1 mV), trvajica najmenej
1 min, oddelend od dalSej epizédy
najmenej 1 min (pravidlo 3 x 1).Ur-
¢uje sa aj celkova ischemicka zataz
(total ischemic burden), ¢o je stcet tr-
vania vietkych manifestnych aj asym-
ptomatickych ischémif poc¢as 24 hod,
zatazova echokardiografia s dékazom
portch kinetiky, zataZova perflizna ta-
liova scintigrafia myokardu. Zaklad-
nym vySetrenim je anamnéza a fyzi-
kalne vy3etrenie [1-3].
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Nebolestiva symptomaticka forma

s ischemickou dysfunkciou lavej
komory

Nebolestivd symptomaticka forma
s dysfunkciou lFavej komory md
niekofko stupriov - od reverzibilnej
tranzitérnej poruchy kontraktility priis-
chémii myokardu, potom trvalt asym-
ptomatickd dysfunkciu, az po priznaky
a znaky chronického srdcového zlyha-
vania. Remodeldcia srdca je nepriazni-
vym prognostickym znakom [1-3,12].

Nebolestiva dysrytmicka forma
Nebolestiva dysrytmickd forma sa
prejavuje priznakmi a znakmi po-
rich srdcového rytmu. Treba zdo6raz-
nit, ze ischémia myokardu je v stcas-
nosti najéastejSou pri¢inou dysrytmi.
Vznikndt moézu prakticky vietky druhy
dysrytmii, ale klinicky najéastejsia je
fibrildcia predsieni. Tromboembolické
komplikécie, najma v cerebrovaskuldr-
nej oblasti, s vlastne bludnym ciev-
nym kruhom (circulus vitiosus vaso-
rum) [1,2,11]. V klinickej praxi by sme
pri kazdej dysrytmii mali mysliet na
systémové stenotizujlco-obliterujtce
cievne choroby.

Stavy po infarkte myokardu
Chronicka kardiovaskuldrna artériova
choroba po infarkte myokardu vyza-
duje dispenzarizaciu. Progndéza zdvisi
predovsetkym od tspesnosti elimindcie
vdetkych rizikovych vaskularnych fakto-
rov, od vyvoja zakladnej artériovej cho-
roby a zdvaznosti ischémie myokardu,
od funkcii lavej komory [1,2,5,25].
Prognézu zhorsuji multiorgdanovo-
multivaskuldrne artériové choroby
(tab. 2 a 3).

Je dobre zndme, Ze véasnd a presnd
diagndza i stratifikdcia globalneho ri-
zika orgdnovocievnych artériovych
choréb, vratane SAP, je moznd iba
vtedy, ked pozndme vsetky nozolo-
gické jednotky, druhy a typy cievnych
choréb a ked vébec na ne myslime!
Kazda diagnéza musi byt komplexnd -
ma 4 komponenty (klinicky, etiolo-
gicky, anatomicky a patofyziologicky,
vratane rizikovych faktorov). Treba
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zdo6raznit, ze komplexna ,,CEAP“ dia-
gndéza vychddza z nevyhnutnosti
vzdy urobit anamnestické a zdkladné
i funkéné fyzikdlne interné vysetrenie,
vratane vySetrenia srdca a ciev u kaz-
dého pacienta. Kazdy lekar, ktory sa
zaobera klinickou problematikou ciev,
by mal ovlddat nielen echovaskulo-
grafiu (ECHOVG) a pletyzmografiu
(PQ), ale aj funduskopiu (FS), pomo-
cou ktorej mozno najjednoduchsie ne-
invazivne vySetrit simultdnne prakticky
vietky hlavné druhy ciev (artérie, arte-
rioly, kapilary, venuly, vény) a ich cho-
roby [2,3,6,14,16].

Kazdy chory ¢lovek je postihnuty,
vratane kazdého cievneho pacienta
(angiaka, kardioangiaka), ale pacienti
s ojedinelymi cievnymi chorobami
(rare vascular diseases, orphan disea-
ses - E19) st postihnuti viacndsobne.
Popri zavaznej chorobe, ktorou trpia,
ich postihuji aj mnohé dalsie pro-
blémy suvisiace s jej oneskorenou dia-
gnostikou, nedostatoénymi vedomos-
tami o podstate chorobného procesu
a nedostato¢nou pripravenostou na
jej rieSenie v beznej klinickej praxi. Po-
stihuje ich aj nedostupnost Specializo-
vanej zdravotnej starostlivosti a ¢asto
chyba aj $pecificka ucinna liecba -
¢iasto¢ne pre nizku motivaciu farma-
kopriemyslu na pripravu $pecifickych
liekov pre choroby, ktoré vzhfadom na
maly pocet pacientov neprindsaju ade-
kvatny zisk [2,3,6,11,16].

Diferencidlna diagnéza
vaskuldrnej hypoxie (ischémie)
a nonvaskularnej hypoxie
Diferencidlnodiagnosticky treba
presne stanovit spravnu komplexnd
klinicko-etiologicko-anatomicko-pato-
fyziologickd (CEAP) diagnézu angio-
génnej (vaskuldrnej, artériovej, lokal-
nej, regionalnej, ischemickej) hypoxie,
ktoru treba odlisit od nonangiogén-
nej (nonvaskuldrnej, globdlnej, nonis-
chemickej) hypoxie. Tato sa rozdeluje
prinajmensom na 5 podskupin: cirku-
la¢na (hypoperflizna, normoperftizna
az hyperperftizna), hypoxemickd, ane-
mickd, metabolickd a histotoxickd. Je

samozrejmé, Ze vietky chorobné stavy
s neischemickou hypoxiou zhorsuju
vyslednt hypoxiu tkaniv, ale ich po-
menovanie za ,ischémiu® je chybné
a zavadzajuce [2,14]. Antiischemicka
liecba necievnej hypoxie nemoéze byt
efektivna. Jedinou raciondlnou moz-
nostou je kauzdlna lie¢ba zakladného
ochorenia.

Prevencia a liecba

KedZe etiopatogenéza artériovych ciev-
nych choréb je multifaktoridlna a mi-
moriadne zloZitd, aj prevencia a liecba
tychto choréb musi byt mimoriadne
komplexna. Ciefom prevencie ciev-
nych chordb je nielen predfzenie ivota
(zniZzenie mortality) a zniZenie mor-
bidity, ale aj zlep3Senie kvality Zivota.
V ostatnych medzindrodnych odpo-
rdcaniach a podla VAS (Vascular In-
dependent Research and Education
European Organization) sa rozlisuju
3 navzdjom sa doplriujtce preventivne
stratégie: populac¢nd, vysokorizikova
a sekundarna [1,2,23,24].

Popula¢na globélna stratégia
primarnej prevencie

Popula¢na globalna stratégia mé viest
k zmene zZivotného stylu a k zmene tych
socidlnych a ekonomickych determi-
nantov Zivotného prostredia, ktoré su
v pri¢innej sdvislosti s pandemickym
vyskytom cievnych choréb (angiopan-
démia 3. milénia). Populaénd stratégia
md v primérnej prevencii rozhodujuci
vyznam. Nefajcit!; Menej a zdravo jest!;
Viac sa pohybovat! - st 3 zédkladné
nonfarmakoprofylaktické vaskulopro-
tektivne piliere (imperativy) zdravého
Zivotného Stylu a prevencie nielen or-
génovocievnych artériovych ischemic-
kych chorob, ale vsetkych cievnych
choréb. Je potrebné zmenit myslenie
a konanie nielen zdravotnikov, ale celej
spolo¢nosti, vratane vietkych Statnych
a medzinarodnych institdcii. Uspech
primdrnych preventivnych opatreni
spociva iba asi v 20 % v rezorte zdra-
votnictva, ale az asi v 80 % v raciondl-
nych aktivitdch nezdravotnickych zlo-
ziek spolo¢nosti [1,2,16,23-25].
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Vysokorizikova individudlna
stratégia primdarnej prevencie
Vysokorizikova individudlna stratégia
je preventivna starostlivost zamerana
na osoby, ktoré maju genetickd predis-
poziciu k cievnym chorobam a/alebo
maju vaskuldrne rizikové faktory (dysli-
poproteinémie, artériovd hypertenzia,
fajéenie, metabolicky syndrém, diabe-
tes mellitus atd’.), ktord m4d viest k ich
elimindcii. Znaént ¢ast rizikovych fak-
torov nevieme adekvétne eliminovat,
¢i aspori redukovat nefarmakoprofy-
lakticky, preto musime pouZit uz v pri-
mdrnej prevencii aj farmakoprofylak-
tické metédy. Ak ma byt preventivna
vaskuldrna medicina (angioprevencia)
efektivna, nemdéze zacinat az v dospe-
losti, ale musi zacat pri narodent, resp.
uz v prenatalnom obdobi. Dal3im im-
perativom je zlepsit spoluprdcu an-
giolégov a kardiolégov s pediatrami,
s inymi $pecialistami aj so Sirokou ve-
rejnostou [2,16,23-25].

Sekundarna prevencia (liecba
stabilnej anginy pectoris)
Etiopatogenetickd (kauzalna) lie¢cba
Sekundarnaprevencia (lie¢ba) by mala
byt zdsadne etiopatogeneticka (kau-
zélna) s hlavnym cielom: zastavit pro-
gresiu, ¢i dosiahnut regresiu zdklad-
nej artériovej cievnej choroby a zlepsit
prognézu SAP. Pokroky v neinvaziv-
nej, ,konzervativnej“ lekdrskej starost-
livosti, ktoré sa oznacuju ako opti-
malne lekdrske osetrovanie (OLO),
st vefmi ndadejné [1,2,6,16-20].
Zésada elimindcie vaskuldrnych rizi-
kovych faktorov je podobna ako v pri-
marnej prevencii, musi vdak mat ovela
vy$8iu mieru individualizdcie. Vo far-
makoterapii vietkych rizikovych vasku-
ldrnych faktorov uprednostriujeme tie
liekové skupiny, ktoré maju dokazané
aj endotelovoprotektivne a organovo-
protektivne ucinky. Antilipidogénna
(antidyslipidemicka) [8,9,15,16], anti-
tromboticka (artériotromboprofylak-
tickd) [7,16,25], a vazoaktivna terapia
(ACEl) [1,16] - su 3 zdkladné farma-
koprofylaktické angioprotektivne me-
tédy vietkych orgdnovovaskularnych
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artériovych choréb. K tomu casto
v klinickej praxi pribida problém re-
dukcie rezidudlneho rizika (3R), ktory
si bude vyzadovat aj nové liecebné
pristupy [2,16]. Zakladné metddy
OLO sme z didaktickych dévodov po-
menovali ,terapeutickd zdsada 3 x 3.
Liecebné postupy v urcitych klinickych
situdcidch (detsky vek, staroba, dia-
betes mellitus [10], srdcové zlyhdva-
nie [12], fibrilacia predsieni [11], SAP
Zien, gravidita [13], erektilna dysfunk-
cia [15,16,26] atd’) si vyzaduji niek-
toré Specifické liecebné postupy.

Symptomaticka liecba
Symptomatickd lie¢bu ischémie myo-
kardu mozno uskuto¢nit 2 hlavnymi
spésobmi. Prvym je antianginova, an-
tiischemicka farmakoterapia, pri kto-
rej sa pouzivaju lieky zvy3ujlce prie-
tok krvi v ischemickej oblasti a/alebo
lieky zniZujice poZiadavky myokardu
na kyslik. PouZivaju sa kratkotrvajico
Gcinkujdce nitrdty, dlhotrvajdco po-
sobiace nitraty, beta-blokatory, blo-
katory kalciovych kandlov, inhibitory
enzymu konvertujliceho angiotenzin
(ACELl), trimetazidin, ranolazin, ni-
korandil, moduldtory angiogenézy
a dalsie [1-20]. Ivabradin (inhibi-
tor pacemakerového |, pradu), ktory
optimdlne znizuje frekvenciu srdca,
md nové doékazy o zlep3enf kvality Zi-
vota, zniZzenia mortality a remodela-
cii i funkcie myokardu aj pri zlyhdvani
srdca [27-29].

Druhym hlavnym spésobom je ra-
dikdlna lie¢ba - revaskularizicia myo-
kardu, ktora sa robi 2 postupmi: chi-
rurgickou revaskularizdciou (CABS)
a perkutdannou koronarnou interven-
ciou (PKI). Vyznamnym posunom v in-
dikéacidch v porovnani s predchadzaju-
cimi odporutcéaniami pre perkutdnnu
korondrnu intervenciu je pouzivanie
stentov uvoltiujtcich lieky (SUL, DES).
Realitou uz st aj biodegradabilné
stenty. Autori ostatnych odporuicani
ozivili pojmy ,heart team” a ,vascu-
lar team® . Indikécia k revaskulariza-
cii a vyber najvhodnejsieho terapeutic-
kého postupu by nemali byt vysadou
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jednotlivca. Je vysledkom vzajomnej
diskusie referujtiiceho (oSetrujtceho)
kardioléga/angioléga, kardiochi-
rurga/angiochirurga a intervenéného
vaskuldrného radiologa a podfa nasho
ndzoru aj internistu, anestezioléga
a podla potreby prislusnych dalsich
orgadnovych 3pecialistov. Na jej konci
by malo byt odportcanie pre pacienta.
Pacient ho méze, ale nemusi akcepto-
vat. A tu je dal$i vyznamny odkaz. Velky
doéraz sa kladie na prava pacienta, jeho
poucenie o vyhodach, ale aj moznych
komplikaciach kazdého postupu. Pa-
cient ma vyznamnou mierou parti-
cipovat na rozhodovani. Len dobre
pouceny pacient sa mdzZe spravne roz-
hodnuit [21,22,25,26].

Zaver

Doterajsie medzindrodné i ndrodné
odportdania manazmentu stabilnej
anginy pectoris a inych foriem chro-
nickej kardiovaskuldrnej artériove;
choroby, ako aj dal3ich orgdnovovas-
kuldrnych artériovych ischemickych
choréb, vychadzali iba z klinickej dia-
gnozy a klasifikacie. Zdkladnym pred-
pokladom kauzélnej raciondlnej pre-
vencie a lie¢by je rychla a spravna
komplexnd klinicka (C0-C4), etio-
logicka (E1-E19), anatomicka (AM,
Am, AkMm) a patofyziologicka
(P1-P3) diagnéza. Internd medi-
cina je dobrym prikladom i dékazom
toho, Ze efektivny manazment ciev-
nych choroéb, ktoré sa vyznacujd or-
gdnovou a/alebo vaskuldrnou po-
lymorbiditou, sa nezaobide bez jej
vyznamnych generalizaénych, inte-
gra¢nych a koordinaénych funkcii.
V klinickej praxi nesmie byt stredobo-
dom liecby len urcity systém, orgdn
¢i tkanivo, ale cely ¢lovek. Pacient so
stabilnou anginou pectoris je nosi-
telom vysokého globalneho multior-
gdnového a multivaskuldrneho rizika
a opacne. Prognosticky st najvdznej-
$ie multiorgdnovo-multivaskuldrne
choroby. Neliedi sa klinicky nalez, ani
sa nelie¢i akykolvek pristrojovy ¢i la-
boratérny vysledok alebo diagndza,
ale ¢lovek - pacient.
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