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Preambula

Odportcania a dohody expertov maji ciel predstavif manaz-
ment odpordcani zaloZzeny na vSetkych relevantnych ddkazoch
v danej problematike a tym pomdct lekarom vybraf najlepsiu moz-
nt liecebnu stratégiu pri terapii konkrétneho pacienta trpiaceho $pe-
cifickym stavom. Zohladfiuje sa pritom dopad na prognézu a pomer
riziko/benefit jednotlivych diagnostickych a terapeutickych postu-
pov. Pocetné studie preukdzali, Ze sa vysledny stav pacientov zlep-
$il, ak sa v klinickej praxi pouzili odportcania, zalozené na dosled-
nom zhodnoteni vyskumu zaloZeného na dokazoch.

Eurdpska kardiologicka spolocnost (European Society of Cardio-
logy—ESC) ainé pribuzné organizacie a spolocnosti vydaliv ostatnych
rokoch velky pocet odportcani a expertnych uzneseni. Privela doku-
mentov moze oslabif vdZnost a doveryhodnost odportcani, najma ak
sa v tychto roznych dokumentoch s rovnakou problematikou vyskyt-
nt rozpory, ktoré vedi k rozpakom lekarov. Aby sa predislo takymto
problémom, ESC a dalSie spolocnosti vydali smernice na tvorbu a
vydévanie odportcani a uzneseni expertov (st uvedené na webovej
stranke ESC: www.escardio.org).

Stru¢ne: ESC ur¢i expertov v danej oblasti, ktori vypracuju aktu-
alny prehlad literattiry so zameranfm na kritické zhodnotenie pouzi-
vania diagnostickych a terapeutickych postupov a urcenie pomeru
riziko/prinos terapii, ktoré si odpori¢ané v manazmente a/alebo pre-
vencii daného stavu. Ak st dostupné adekvatne tidaje, experti vypra-
cujti aj odhady ofakdvanych zdravotnych prinosov. Sila dokazov za
a proti konkrétnym medicinskym postupom sa zvézi podla vopred
definovanej stupnice odporticani a dokazovej tirovne.

Clenovia pracovnej skupiny, ktori pripravuju prvotny dokument
a aj recenzenti s vyzvani, aby poskytli udaje o vSetkych vztahoch,
ktoré by sa mohli posudzovat ako skutocny alebo potencilny kon-
flikt z&ujmov. Tieto prehldsenia si archivované a dostupné
v Eurépskom dome srdca (European Heart House), centre ESC.
Akékolvek zmeny v konflikte zdujmov, ktoré vznikli v priebehu pri-
pravy dokumentu, musi zaznamenat ESC.

Odportcania sa vydavaju v lahko interpretovatelnej forme. Mali
by pomdct lekarom pri ich kazdodennych klinickych rozhodovaniach
opisanim rozsahu vSeobecne vhodnych postupov pri diagnostike
a terapii. Kone¢né rozhodnutie, ktoré sa tyka starostlivosti
o konkrétneho pacienta, vsak musi urobit jeho lekar.

Komisia ESC odportc¢ani pre prax (Committee for Practice
Guidlines — CPG) dohliada a koordinuje pripravu novych odport-
¢ani a expertnych uzneseni, ktoré vytvorili pracovné skupiny, ex-
pertné skupiny alebo vyplynuli zo zdverov panelovych diskusii. Ko-
misia je tiez zodpovednd za odstihlasenie tychto dokumentov.

Po finalizcii dokumentu a jeho odstihlaseni vSetkymi expertmi sa
tento text poskytne nezavislym $pecialistom na recenziu. V niektorych

pripadoch mozno dokument predlozif na panelovii diskusiu a kritické
zhodnotenie kli¢ovym nézorovym lidrom v Eurépe a $pecialistom
v prislusnej oblasti. V pripade potreby sa dokument opétovne reviduje
a pred publikovanim ho schvdli CPG a vybrani ¢lenovia rady ESC.

Po publikovani hlavnou tlohou je rozsirenie informacie.
V tomto pomdhaju sihrny odporicani (executive summary)
a vydania ich vreckovych a elektronickych (PDA) verzii. Priesku-
my vSak ukdzali, Ze buddci cielovi uZivatelia Casto nie sd informova-
ni o existencii odportcani alebo ich jednoducho nepreberaji do
praxe. Implementacné programy tvoria preto dolezitd cast $irenia
informécie. ESC organizuje stretnutia, uréené pre ¢lenov narod-
nych spolocnosti a eurdpskych nizorovych lidrov. Implementacné
stretnutia sa moZu organizovat aj na narodnej trovni, ked odporu-
¢ania schvali ndrodna spoloc¢nost, clen ESC. Ak je to potrebné, od-
porucania sa prekladaji do nédrodného jazyka.

Triedy odporicani

Trieda | dbkaz a/alebo vSeobecny suhlas, ze dany diagnosticky postup/
lieCha je prospesna, uzitocna a efektivna
Trieda Il sporny dokaz a/alebo odliSné nazory na uZitocnost/ucinnost

diagnostického postupu a terapie
Trieda lla  vaha dokazu/nazoru je viac na strane uZzito¢nosti/ G¢innosti

Trieda llb  uzito¢nost/i¢innost nie je dostatocne podlozena dokazom/
nazorom

dokaz alebo vSeobecny suhlas s tym, Ze lieCba alebo postup
nie st uzitotné/acinné, pricom v niektorych pripadoch mézu
byt dokonca Skodlivé

Trieda Il

Zhrnutie: tlohou vypracovavania odporti¢an{ a uzneseni exper-
tov nie je iba integracia najaktudlnejsich vyskumov, ale aj tvorba vyu-
kovych néstrojov a programov na implementaciu odportcani. Kruh
medzi klinickym vyskumom, tvorbou odportcani a ich implementa-
ciou do klinickej praxe sa uzatvorf, ak sa pripravia prehlady a registre
preverujuce, €i sa aktudlna klinickd prax vykonava v stlade
s odpordcaniami. Takéto prehlady a registre tiez umoziuji posudif
dopad striktnej implementdcie odportcani na efekt liecby pacienta.

Triedy odporuéani pre dékazovu Uroven

Dokazova uroveil A  (daje ziskané z viacerych randomizovanych
Klinickych $tadii alebo metaanalyz

Dokazova urovei B Udaje ziskané z jednej randomizovanej klinickej
Studie alebo velkej nerandomizovanej Stadie

Dokazova trovei C  zhoda nazorov expertov a/alebo daje
z malej Studie, z retrospektivnej Studie a registrov
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Uvod

Stabilna angina pektoris (SAP) je bezné a niekedy invalidizujtice
ochorenie. Vyvoj novych prostriedkov na diagnostiku a stanovenie
progndzy pacientov spolu s neustéle sa vyvijajicimi dokazmi pre
rozliéné terapeutické stratégie su zarukou toho, zZe existujice od-
portcania (1) sa reviduji a aktualizujd. Pracovnd skupina ziskala
nazory roznych expertov a pokusila sa dosiahnuf odsthlasenie naj-
lepSieho sticasného pristupu pri starostlivosti o chorych so SAP,
zohladnujiic nielen t¢innost a bezpecnost terapie, ale tiez naklady
na liecbu a dostupnost zdrojov. Pracovna skupina je toho ndzoru,
ze odporicania by mali odrazat patofyzioldgiu a manazment angi-
ny pektoris (AP), ktoré je sposobend ischémiou myokardu v do-
sledku koronarnej choroby srdca (KCHS), vacSinou makrovasku-
larnej, ale u niektorych pacientov aj mikrovaskuldrnej. Pracovnd
skupina sa nezaoberala primarnou prevenciou, pre ktort boli pred-
neddvnom vydané odporucania (2), a preto diskusiu obmedzila na
sekunddrnu prevenciu. Neddvno publikované odporicania
a konsenzudlne stanoviskd, ktoré sa do znacnej miery prelinaji
s predmetom tohto dokumentu, si uvedené v dplnej verzii odporu-
¢ania, dostupnej na internetovej stranke ESC.

Definicia a patofyziologia

Stabilnd AP je klinicky syndrém, charakterizovany dyskomfor-
tom v hrudniku, v oblasti sdnky, ramena, chrbata alebo ramien, ktory
je typicky vyvolany telesnou ndmahou alebo psychickym stresom
a ustupuje v pokoji alebo po vziti nitroglycerinu. Menej typicky sa
moze dyskomfort pocifovat v oblasti epigastria. Obvykle sa termin
AP obmedzuje na pripady, ked sa syndrém pripisuje ischémii myo-
kardu, aj ked podobné symptémy mdzu byt sposobené inymi ochore-
niami, napriklad pazerdka, pliic alebo hrudnej steny. Napriek tomu,
Ze najcastejSou pri¢inou ischémie myokardu je aterosklerotickd KCHS,
dokazatelnt ischémiu myokardu mozu vyvolat tiez hypertroficka ale-
bo dilatacna kardiomyopatia, stendza aorty alebo iné zriedkavo sa
vyskytujiice kardiovaskuldrne ochorenia, pri ktorych sa nepreukaze
pritomnost obliterujiiceho ateromatdzneho koronarneho ochorenia.
Tymito stavmi sa predloZzeny dokument nezaober4.

Epidemiologia

Prevalencia anginy sa vyrazne zvySuje s vekom u obidvoch po-
hlavi, z 0,1-1,0 % u Zien vo veku 45 — 54 rokovna 10— 15 % u Zien
vo veku 65 - 74 rokov. Prevalencia u muzov stipaz 2 -5 % vo veku
45 - 54 rokov na 10 - 20 % vo veku 65 — 74 rokov. Z tohto sa da
predpokladat, Ze vo vacsine eurdpskych krajin trpi v populacii angi-
nou pektoris 20 000 az 40 000 0sdb/milién obyvatelov.

Anamnéza a prognodza

Informacie o progndze, ktoré stvisia s chronickou SAP, vyplyva-
ju z vysledkov dlhodobych prospektivnych populac¢nych $tidii, klinic-
kych Stadii antiangindznej liecby a z observacnych registrovs vyberom
dolezitych faktorov na hodnotenie a porovnévanie dostupnych uda-
jov. Udaje z Framingham Heart Study (3, 4) ukézali, Ze u muzov aj zZien
s inicidlnymi klinickymi priznakmi SAP dvojro¢na incidencia imrti u

muzov na infarkt myokardu (IM) bola 14,3 % a naKCHS 5,5 %. U Zien
to bolo 6,2 % v dosledku IM a 3,8 % v dosledku KCHS. Aktuélnejsie
udaje z klinickych $tadif s antiangindznou medikamentdznou liecbou
a/alebo revaskularizéciou uvadzaji jednoro¢nti mortalitu od 0,9 do
14 % (5 - 9) s ro¢nym vyskytom nefatdlneho IM medzi 0,5 % (IN-
VEST)(8)a 2,6 % (TIBET) (6). Tieto hodnotenia s v stlade s idajmi
observacnych registrov (10).

V populécii so SAP sa mdzu progndzy jednotlivcov znacne od-
liSovat, viac ako 10-nasobne, v zavislosti od zékladnych klinickych,
funkénych a anatomickych faktorov, ¢o zvyraziuje dolezitost sta-
rostlivej rizikovej stratifikédcie.

Diagnéza a posudenie anginy pektoris

Diagnostika a postidenie AP pozostéva z klinického hodnotenia,
laboratérnych testov a Specidlnych kardiologickych vysetreni. Specific-
ké kardiologické vysetrenia mozu byt neinvazivne alebo invazivne
amozu sa pouzivat na potvrdenie diagndzy ischémie u pacientov
s podozrenim na SAP, na identifikiciu alebo vylicenie pridruzenych
stavov, na stratifikiciu rizika a postidenie t¢innosti terapie. V beznej
praxi sa stanovenie diagnézy a uréovanie progndzy vykonava simultan-
ne a nie oddelene, pricom mnohé vySetrenia pouZivané v diagnostike
poskytuju sti¢asne aj informécie o progndze. V odportcaniach pre po-
treby opisu a poskytnutia dokazov sa postupne rozoberajii jednotlivé
vySetrovacie techniky spolu s odportic¢aniami pre diagnostiku. Specidl-
ne kardiologické vySetrenia, rutinne pouzivané za i¢elom rizikovej stra-
tifikicie, sa uvadzaji samostatne v nasledujicej kapitole. Algoritmus
vstupnych vySetreni pacienta, u ktorého sa zistili klinické symptémy
suspektné z AP, je uvedeny na obrazku 1.

Symptomy a priznaky

Podrobnd anamnéza ostdva zékladnym kamefiom diagnostiky
AP. Vo vicsine pripadov mozno spolahlivo ur¢it diagnézu na zakla-
de rozboru samotnej anamnézy, ale na potvrdenie diagndzy a urcenie
zdvaznosti zdkladného ochorenia je potrebné objektivne vysetrenie
a pomocné vySetrenia.

Prejavy dyskomfortu spojeného s ischémiou myokardu (angina
pektoris) boli podrobne opisané a mozno ich rozdelit do $tyroch ka-
tegorii: lokalizdcia bolesti, jej charakter, trvanie a vztah k ndmahe a
inym vyvolavajicim alebo upokojujicim faktorom. Dyskomfort spo-
sobeny ischémiou myokardu je vacsinou lokalizovany na hrudniku,
do blizkosti hrudnej kosti, ale mozno ho pocifovat na rozlicnych
miestach od epigastria az po dolnt ¢elust alebo zuby, medzi lopatka-
mi alebo v ramene aZ po zapdstie a prsty. Dyskomfort sa vacSinou
opisuje ako tlak, napétie, fazoba, nickedy ako dusenie, zovretie alebo
palenie. Intenzita dyskomfortu znacne koli$e a nezavisi od zavaznosti
zdkladného korondrneho ochorenia. Anginu pektoris moze spreva-
dzat dychavica a dalSie menej Specifické symptomy, ako je malatnost,
slabos, nauzea, grganie, nepokoj alebo strach zo smrti.

Trvanie dyskomfortu je kratke, vo vacsine pripadov nie dlhsie
ako 10 mintt, CastejSie menej ako jednu mindtu. Ddlezitou vlast-
nostou AP je jej vztah k telesnej ndmahe, Specifickym aktivitdm ale-
bo k psychickému stresu. Priznaky sa klasicky zvyraziujui pri zvyse-
nej namahe, ako je chodza do kopca alebo protivetru a rychlo ustipi
v priebehu niekolkych minit, ked pominie pdsobenie vyvoldvaju-
cich faktorov. Typickym znakom AP je zhorSovanie priznakov po
tazko stravitelnom jedle alebo prvy zachvat na zaciatku rannych
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algoritmus manazmentu AKS

A

syndrém NAP

uistif sa,

v pripade potreby
odporucif na vySetrenie
a/alebo manazment
alternativnej diagnézy
A

Kklinické hodnotenie
anamnéza afyzikalne vys.
EKG, laboratdrne testy

| podozrenie na ochorenie pliic

'

RTG hrudnika

]

susp. zlyhdvajice srdce,

prekonany IM, abnormdlne EKG

alebo klinické vySetrenie,
AH alebo DM

stanovenie ischémie
zatazové EKG
alebo
zobrazovacia metéda kombinovand s farmakologickou
alebo s ergometrickou zifazou

opakovane posudit pravdepodobnost ischémie ako pri¢iny symptémov

Ziadne dokazy o kardiologickych pri¢indch symptémov

v

Y

v
echokardiografia
(alebo MRI) na urcenie
organickych alebo
funkénych abnormalit

zhodnotif progndézu na zdklade klinického vysetrenia a neinvazivnych vySetreni

[

ak je diagnéza KCHS ist4,
ale vysetrenie funkcie LK sa eSte
nevykonalo z dovodu indikacii

triedy I, vySetrenie vykonat

A

v tomto Stadiu

—

R

nizke riziko

ro¢na KV mortalita < 1%/rok

stredné riziko
ro¢na KV mortalita 1-2%/rok

vysoké riziko
ro¢na KV mortalita > 2%/rok

l

farmakoterapia

selektivna KG,
ak uz nebola
vykonand

!

farmakoterapia
+
selektivna KG
v zévislosti od trovne symptémov
a klinického postdenia

posudit reakciu na farmakoterapiu | 1€

4
ak kontrola symptémov nedostato¢nd,

zvazif vhodnost revaskularizacie
(PKI alebo CABG)

Obrazok 1 Algoritmus inicialneho hodnotenia pacientov s klinickymi symptémami AP
AKS - akutny koronarny syndrom, NAP — nestabilna angina pektoris, AH — artériova hypertenzia, DM — diabetes mellitus, selektivna KG —
selektivha koronarografia, PKI — perkutanna koronarna revaskularizacia, CABG - chirugicka koronarna revaskularizacia (coronary artery bypass

graft)
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aktivit. Po nitratoch aplikovanych bukélne alebo sublingvalne angi-
na pektoris rychlo ustupuje. Podobny rychly u¢inok mozno pozoro-
vat pri pozuti kapsuly nifedipinu.

Bolest neangindzneho povodu, ktord nemd opisané charakte-
ristické vlastnosti, moze postihovat len malu ¢ast Tavej ¢asti hrudni-
ka a pretrvavat niekolko hodin az dni. ZvacSa neustupuje po poda-
ni nitroglycerinu (hoci moze byt spdsobend spazmom pazeraka)
a moze byt vyprovokovand palpéciou hrudnika. V takychto nekar-
diologickych pripadoch bolesti je potrebné prehodnotif uvedené pri-
¢iny. Definicie typickej a atypickej anginy boli uz v minulosti publi-
kované (11), su zhrnuté v tabulke 1. Pri anamnéze je dolezité
identifikovat pacientov s nestabilnou anginou, ktord moze stvisiet
s ruptirou aterosklerotického plaku, ktord sa spaja so signifikantne
vysokym rizikom bezprostredného vzniku akitnej korondrnej pri-
hody. Nestabilnd AP sa moze prejavit jednym z troch spdsobov: (i)
ako pokojovéd AP, t. j. bolest s charakteristickymi vlastnostami
a lokalizaciou, ale vznikajica v pokoji a trvajica dlhsie ako 20 mi-
nut; (i) ako zhorSujica sa (akcelerovand) AP, t. j. u predtym stabil-
nej AP sa progresivne zvySuje zdvaznost a intenzita angindznej bo-
lesti, priom sa zniZuje prah vzniku zachvatov v kritkom casovom
obdobi ostatnych Styroch tyzdilov a menej; (iii) novy vznik sympto-
mu anginy pektoris, t. j. novovzniknutd zavazna AP, pri ktorej pa-
cient pozoruje vjznamné obmedzenie beznych aktivit v priebehu
dvoch mesiacov od zaciatku priznakov. VySetreniami a manaz-
mentom podozrenia z nestabilnej AP sa zaoberaji odporticania pre
manazment akutnych koronarnych syndrémov. U pacientov so sta-
bilnou AP je uzito¢né vhodne posudit zdvaznost symptémov pouZi-
tim odstupiiovaného systému - klasifikdcie Kanadskej kardiovas-
kularnej spolocnosti (CCS) (tabulka 2) (12). Mozno pouzit aj
alternativne klasifikacné systémy na urcenie funkéného poskode-

Tabulka 1 Kilinicka klasifikacia bolesti na hrudniku

Typicka AP spifia tri z nasledovnych priznakov:
(istd) « dyskomfort za sternom s charakteristickou
kvalitou a trvanim
* vyvolana zatazou alebo emo¢nym stresom
* odoznie v pokoji a/alebo po nitroglycerine
Atypicka AP spifia dva z uvedenych priznakov
(pravdepodobna)
Bolest na hrudniku )
nekardiologického pdvodu spina jeden alebo Ziaden z uvedenych priznakov

Tabulka 2 Klasifikdcia zavaznosti AP podla Kanadskej
kardiovaskularnej spolo¢nosti (CCS)

Trieda Uroveii symptémov
Trieda |

,Dezna aktivita nevyvola AP*, AP iba pri silnej alebo rychlej
alebo dihej telesnej zatazi

»mierne obmedzenie beznej aktivity“, AP pri chddzi alebo pri
rychlom stupani po schodoch, pri chddzi do kopca, pri zatazi
po jedle, v chladnom pocasi, ked je v emocnom strese, alebo
len pocas prvych niekolko hodin rano po prebudeni
Lvyznamné obmedzenie beznej fyzickej aktivity“, AP pri chodzi
po rovine v dizke 1 — 2 blokoch?, alebo pri chddzi hore
schodmi jedno poschodie normalnym tempom a pri
normalnych podmienkach?

Lneschopnost vykonavat akukolvek telesnu Cinnost bez
dyskomfortu na hrudniku® alebo ,AP v pokoji“

Trieda Il

Trieda Il

Trieda IV

agkvivalentné vzdialenosti 100 — 200 m

nia pacienta a kvantifikdciu odpovede na terapiu, ako je Duke Spe-
cific Activity Index (Duke index Specifickych aktivit) (13) a Seattle
angina questionaire (Seattle dotaznik anginy pektoris) (14), pricom
mozu mat vyssiu prognostickd hodnotu (15).

Objektivne vysetrenie pacienta so (suspektnou) AP je dolezité
vzhladom na to, ze umozn{ odhalif artériovd hypertenziu, ochorenia
srdcovych chlopni alebo hypertroficku ob$trukénd kardiomyopatiu;
fyzikdlne vySetrenie by malo obsahovat aj vypocet indexu telesnej
hmoty (body mass index, BMI) a odmeranie obvodu pésa, aby bolo
mozné posudit diagnézu metabolického syndrému (16, 17), preuka-
zat pritomnost nekorondrnych vaskuldrnych ochoreni, ktoré mozu byt
asymptomatické a pritomnost inych komorbidit. Pocas alebo ihned
po angindznej epizdde ischémie myokardu mézeme pocuf tretiu ale-
bo Stvrtid srdcovid ozvu, pocas ischémie sa moze prejavit mitralna in-
suficiencia. Tieto znaky st viak docasné a neSpecifické.

Laboratorne testy

Laboratorne vySetrenia mozno priblizne rozdelif na tie, ktoré
poskytuju informdcie suvisiace s moznou pric¢inou ischémie, tie, kto-
ré sa daju vyuzit na urcenie kardiovaskularnych rizikovych faktorov
a suvisiacich stavov a tie, ktoré mozno pouzit na urcenie prognozy.

Hladina hemoglobinu (Hb) a v pripade klinického podozrenia
ochorenia Stitnej Zlazy aj hladiny tyreoidalnych horménov poskytuji
informécie o moznych pri¢inach ischémie. Celkovy krvny obraz, kto-
1y obsahuje pocet bielych krviniek a hladiny Hb, moZe tieZ prispiet
k prognostickej informécii (18). Stanovenie hladiny sérového kreati-
ninu je jednoduchd a orientacnd metdda na zhodnotenie rendlnych
funkecii a tiez sa odportica zahrniif ju do inicidlneho vySetrenia vietkych
pacientov s podozrenim na AP. Ak je vyslovené klinické podozrenie
na nestabilitu AP, treba uskutocnit stanovenie koncentracie bioche-
mickych markerov poskodenia myokardu, ako je troponin alebo na
myokard sa viazuca kreatinkindza (CKMB), aby sa vylti¢ilo poskode-
nie myokardu. Ak st zvy$ené hladiny uvedenych markerov, mal by
manazment pokracovat ako v pripade aktitneho koronarneho syndré-
mu, a nie ako pri stabilnej AP. Po vstupnom vySetreni sa tieto testy pri
kazdom dalSom hodnoteni neodporicaju ako rutinné vysetrenie.

U vSetkych pacientov s vyslovenym podozrenim na ischemicku
chorobu srdca, vratane SAP, by bolo treba vySetrif plazmatickd hladi-
nu glukdzy nalacno a lipidovy profil nalacno, obsahujici celkovy cho-
lesterol (TC), hladinu vysokodenzitného lipoproteinového (HDL-CH)
a nizko denzitného lipoproteinového (LDL-CH) cholesterolu
a hladinu triacylglycerolov (TAG) so zdmerom posudit rizikovy pro-
fil pacienta a rozhodnut o potrebe liecby. Lipidovy profil a glykémia
by sa mali pravidelne opakovane vySetrovat, aby sa zistila ucinnost
terapie, a u nediabetickych pacientov na diagnostiku novovzniknuté-
ho diabetes mellitus. Neexistuju vSak dokazy, ktoré by podporovali
odportcanie na pravidelné opakovania uvedenych vysetreni. Kon-
senzus navrhuje vySetrenie raz rocne. U pacientov s velmi vysokymi
hladinami lipidov alebo glykémie je potrebné monitorovat postup pri
kazdej lieCebnej intervencii, vySetrenia by sa mali vykondvat Castejsie.

Ukazalo sa, ze zvySené hladiny glykémie nalacno alebo po zéfa-
7i glukézou a HbAlc mozu predpovedat nepriaznivy vyvoj stabil-
ného korondrneho ochorenia nezavisle od beznych rizikovych fak-
torov. Obezita a najma dokézana diagndza metabolického syndromu
st predurcujucimi faktormi nepriaznivych kardiovaskuldrnych vy-
sledkov u pacientov s potvrdenym ochorenim SAP a tiez u asymp-
tomatickej populdcie. Metabolicky syndrém mozno zistit bez dal-
Sich velkych vydavkov na laboratérne vySetrenia z merania obvodu
pasa (alebo vypoctu BMI), z hodnot krvného tlaku (TK), hladiny
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HDL-CH, TAG glykémie nalacno, poskytuje pritom dalSiu prog-
nosticku informaciu spolu s tou, ktord sa ziskala beznym Fra-
mingham rizikovym skore (19).

DalSie laboratorne vySetrenia, vratane subfrakcii cholesterolu
(ApoA a ApoB), homocysteinu, lipoproteinu a (Lpa), abnormalit
hemostéazy (20), zdpalovych markerov ako je vysokosenzitivny C
reaktivny protein (hs-CRP) (21), boli predmetom velkého zaujmu
ako metddy na zdokonalenie odhadovania rizika (21, 22). Hodnoty
zapalovych markerov sa vSak v priebehu Casu menia a nemusia byt
spolahlivym odhadcom dlhodobého rizika (23). Najnovsie sa uka-
zalo, Ze NT-BNP je dolezitym predurcujicim faktorom dlhodobej
mortality nezavisle od veku, hodnoty vyvrhového objemu favej ko-
mory (ejection faction - EF) a od beznych rizikovych faktorov (24).
Dodnes nemame dostatok informécii o tom, ¢i méze zmena tychto
biochemickych ukazovatelov v§znamne zlepSit sicasnu terapeutic-
ku stratégiu, aby sa odporuicali u véetkych pacientov, predovsetkym
kvoli obmedzenym prostriedkom a dostupnosti. Napriek tomu maji
uvedené laboratdrne vySetrenia svoju tlohu u vybrangch pacientov,
napriklad hodnotenie aktivity hemostdzy u pacientov po prekona-
nom IM bez ostatnych rizikovych faktorov (25), alebo u pacientov
s pozitivnou rodinnou anamnézou KCHS, alebo v pripade neobme-
dzenych zdrojov. V tomto smere je potrebny dalsi vyskum.

Odporucania pre laboratérne vysetrenia na zaciatku hodnotenia SAP

Trieda I (u v3etkych pacientov)

1. Lipidovy profil nalatno, vratane TC, LDL-CH, HDL-CH a TG
(dokazova aroven B)

2. Glykémia nalacno (dokazova troven B)

3. Kompletny krvny obraz vratane Hb a poCtu bielych krviniek
(dokazova aroven B)

4. Kreatinin (dokazova droveri C)

Trieda I (na zaklade klinického zhodnotenia v osobitne indikovanych pripadoch)

1. Markery poskodenia myokardu, ak hodnotenie predpoklada klinicki
nestabilitu AP alebo AKS (dokazova uroven A)

2. VySetrenie funkcie Stitnej Zlazy, ak je klinicky indikovana (d6kazova
troven C)

Trieda lla

1. Perorélny glukozovy tolerancny test (dokazova uroveri B)

Trieda llb

Hs-CRP (dokazova uroven B)

Lipoprotein a, ApoA a ApoB (dokazova droven B)

Homocystein (dokazova Uroveri B)

HbA1c (dokazova Uroven B))

NT-BNP (dokazova Groven B)

=

Odporucania rutinného opakovaného hodnotenia krvnych testov
u pacientov s chronickou stabilnou anginou

Trieda lla
1. Lipidovy profil nalaéno a glykémia nalacno v jednoro¢énych intervaloch
(dokazova droven C)

RTG hrudnika

RTG hrudnika sa ¢asto vyuziva pri vySetreni pacientov
s predpokladanym ochorenim srdca. Pri SAP vS§ak RTG hrudnika
neposkytuje Specifické diagnostické informacie ani udaje pre stra-
tifikdciu rizika. VySetrenie by sa malo realizovat iba u pacientov

s predpokladanym zlyhavajicicm srdcom, ochorenim srdcovych
chlopni alebo ochorenim pliic. Pritomnost kardiomegalie, pulmo-
nalnej kongescie, zvacSenia predsieni a pritomnost kalcifikdcie
v oblasti srdca naznacujii negativnu progndzu.

Odporucania pre RTG hrudnika na zaciatku diagnostického
hodnotenia SAP

Trieda I

1. RTG hrudnika u pacientov s predpokladanym zlyhavajicim srdcom
(dokazova droven C)

2. RTG hrudnika u pacientov s klinickym dokazom jednoznaéného
ochorenia pluc (dokazova droven B)

Neinvazivne kardiologické vySetrenia

Této kapitola opisuje vySetrenia pouZivané na postidenie AP
a zameriava sa na odporucania o ich pouziti v diagnostike,
pri hodnoteni Gi¢innosti terapie a tiez pri rizikovej stratifikacii. Kedze
doteraz bolo ukoncenych mélo randomizovanych klinickych $tadif,
ktoré by hodnotili medicinske vysledky z aspektu diagnostickych
testov, dostupné dokazy v tejto kapitole boli klasifikované na zakla-
de nerandomizovanych Studif a metaanalyz.

Pokojové EKG

Vsetkym pacientom s podozrenim na AP na zaklade symptémov
by sa mal zaznamenat pokojovy 12-zvodovy elektrokardiogram (EKG).
Je potrebné zdoraznit, Ze zdznam normélneho pokojového EKG nie
je ni¢im vynimo¢nym ani u pacientov so zdvaznou AP a nevyluuje
diagndzu ischémie myokardu. Pokojové EKG vSak mdze odhalit pri-
znaky KCHS, ako je prekonany IM alebo abnormality v repolarizacnej
Casti EKG krivky. EKG, ak sa zaznamend pocas bolesti, moze po-
moct v diferencidlnej diagnostike, pretoZe umoZziuje zachytenie dy-
namiky zmien segmentu ST pri ischémii alebo identifikiciu EKG
zmien priochoreni perikardu. EKG zaznamenané pocas bolesti moze
byt osobitne uzitoéné pri podozreni na korondrny vazospazmus. Moze
tiez odhalit dalSie EKG abnormality, ako je hypertrofia lavej komory
(HLK), blokada favého ramienka (BLR), preexcitdcia, arytmie alebo
poruchy vedenia. Tieto informécie mozu byt uzitocné pri definovani
mechanizmu zodpovedného za bolest na hrudniku alebo pri prispo-
sobeni liecby jednotlivému pacientovi. Pokojové EKG mé tieZ dole-
zitd ulohu pri stratifikcii rizika, ako sa uvadza neskdr v kapitole
o rizikovej stratifikacii. Existuje malo priamych dokazov, ktoré pod-
poruju pri SAP rutinné opakovanie pokojového EKG v kratkych ca-
sovych intervaloch. Vynimku tvori snaha ziskat EKG v priebehu an-
gindzneho ataku alebo vtedy, ak nastali zmeny vo funkénej triede AP,

Odporucania pre pokojové EKG pri zaciatocnom diagnostickom
hodnoteni anginy

Trieda | ( vSetci pacienti)
1. Pokojové EKG bez pritomnej bolesti na hrudniku (dokazova troven C)
2. Pokojové EKG pocas epizddy AP, ak je mozné (dokazova aroven B)

Odporuéania pre pokojové EKG pri rutinnom opakovanom
hodnoteni pacientov so stabilnou chronickou anginou

Trieda llb
1. Rutinné periodické EKG, ak nie st pritomné Klinické zmeny stabilnej AP
(dokazova droven C)
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EKG pri zdtazovych testoch (ZT)

Zatazové EKG je citlivejSie a SpecifickejSie na zachytenie prizna-
kov ischémie myokardu ako pokojové EKG. Pre svoju dostupnost
a cenu je testom volby na identifikaciu indukovatelnej ischémie myo-
kardu u vacSiny pacientovs podozrenim na SAP. Existuju viaceré prace
a metaanalyzy pouzitia zdtaZovjch EKG testov s ciefom diagnostiky
koronarneho ochorenia srdca (26 - 29). Ak sa definovala depresia
segmentu ST ako prejav pozitivity ZT, senzitivita a $pecificita detek-
cie vyznamnej KCHS sa pohybovala medzi 23 — 100 % (priemer 68
%) pre senzitivitu a v rozmedzi 17 - 100 % (priemer 77 %) pre $peci-
ficitu. VécSina sprav je z klinickych Stadii, v ktorych Studované popu-
lacie nemali vyrazné abnormality EKG v pokoji a neuzivali antiangi-
néznu liecbu alebo ju prerusili pred testom. ZT nemaju diagnostickd
hodnotu, ak je trvalo pritomna kompletna BLR, ak ma pacient im-
plantovany kardiostimulator alebo Wolffov-Parkinsonov-Whiteov
(WPW) syndrém, kedze v tychto pripadoch sa pocas ZT nedd hod-
notit deniveldcia segmentu ST na EKG. U pacientov s abnormalnym
pokojovym EKG pri pritomnej HLK, s nerovnovahou elektrolytov,
poruchami vniitrokomorového vedenia a pri uZivani digitalisu st na-
vyse Castejsie faloSne pozitivne vysledky ZT. ZT je tiez menej senzi-
tivny u zien (30).

Interpretécia nalezov ZT vyzaduje Bayesianovsky pristup k dia-
gnéze. Tento pristup vyuziva odhad lekéra so zretelom na pravdepo-
dobnost pritomnosti ochorenia pred testom spolu s vysledkami dia-
gnostickych testov, ktoré vytvoria individualizovand pravdepodobnost
ochorenia po ZT u konkrétneho pacienta. Predtestovii pravdepodob-
nost ovplyvituje prevalencia ochorenia v sledovanej populéciia klinicky
obraz jednotlivca (31). Na detekciu korondrneho ochorenia je preto
predtestovd pravdepodobnost ovplyvnend vekom a pohlavim
a nasledne ju modifikuje charakteristika priznakov na drovni jednotli-
vych pacientov pred tym, ako sa vysledky zatazovych testov pouZiji na
urcenie neskorsej alebo potestovej pravdepodobnosti.

Pri uréovani vyznamnosti testu by sa mali hodnotit nielen zmeny
na EKG krivke, ale aj pracovné zataZenie, vzostup srdcovej frekven-
cie (SF) a reakcia TK, navrat SF k povodnej tirovni po zatazia klinicky
kontext (32). Uvedené skutocnosti svedcia o tom, ze hodnotenie zmien
segmentu ST vo vztahu k SF zlepSuje spolahlivost diagnostiky (33),
ale nemust to platif pre symptomatické populacie (34).

Zatazové testy by sa mali vykonavat az po dokladnom klinickom
zhodnoteni symptémov a fyzikdlnom vySetreni, vratane pokojového
12-zvodového EKG. ZT by sa nemal vykondvat rutinne u pacientov
soznamou aortovou stendzou, s hypertrofickou kardiomyopatiou, hoci
u vybranych pacientov s uvedenymi stavmi mozno vyuzit ZT pod do-
kladnym dohladom na postidenie funkénej kapacity.

Je potrebné zaznamenat pricinu zastavenia ZT, symptomy
v okamihu zastavenia, vratane ich zavaznosti, zaznamenat Cas za-
¢iatku nastupu zmien EKG a/alebo symptémov, celkovy Cas trvania
zataze, reakciu TK a SF na zéafaz, rozsah a zavaznost zmien EKG
a pozdtazovu rychlost dpravy zmien EKG a SE. Pre opakované ZT
mozno pouzif Borgovu stupnicu alebo podobnii metédu na kvanti-
fikdciu priznakov, ktord umoznuje porovnanie (35). Dovody na
ukoncenie ZT st uvedené v tabulke 3.

U niektorych pacientov vysledok ZT moze byt nepresvedcivy,
napriklad ak pacient nedosiahne aspoit 85 % maximdlnej kalkulo-
vanej SF pre aerobnt kapacitu bez pritomnosti symptomov isché-
mie, ak je zataz obmedzend ortopedickymi alebo inymi nekardiolo-
gickymi problémami, alebo ak si zmeny na EKG pochybné -
neurcité. Ak mé pacient velmi nizku predtestovi pravdepodobnost
pritomnosti KCHS (< 10 % pravdepodobnost), malo by po nepre-
sved¢ivom ZT nasledovat alternativne neinvazivne diagnostické vy-

Tabulka 3 Dévody na ukonc¢enie ZT

ZT sa ukonCi pre jeden z nasledujacich dovodov:

1. limitacia symptomami, t. j. stenokardia, slabost, dyspnoe a klaudikacia

2. kombindcia symptomov (stenokardia) s vyznamnymi denivelaciami
segmentu ST

3. bezpecnostné dovody:
a) vyznamna depresia segmentu ST (depresia > 2 mm sa povazuje za
relativnu indikéciu ukonCenia a = 4 mm za absoldtnu indikdciu
zastavenia testu)
b) elevéacia segmentu ST = 1 mm
C) vyznamna arytmia
d) trvajuci pokles systolického TK (> 10 mmHg), vyznamna hypertenzia
(> 250 mmHg pre systolicky TK alebo > 115 mmHg pre diastolicky TK)

4. dosiahnutie maximalnej kalkulovanej SF pre aerébnu kapacitu je
dovodom na ukoncenie ZT u pacientov s vynikajlicou toleranciou zéataze

Setrenie. Okrem toho, ,,normélny“ vysledok ZT u pacientov uZiva-
jucich antiischemické lieky nevylucuje zdvazné koronarne ochore-
nie (36). Z diagnostickych dovodov by sa mal ZT vykonédvat
u pacientov, ktori neuzivaji antiischemické lieky, ale tito pozia-
davku nie je vzdy mozné splnif, alebo ju povazovat za bezpecnu.

Zafazové testy mozu byt tiez uzito¢né pri zhodnoteni tcinnosti
liecby pri kontrolovanej AP medikament6zne alebo po revaskulari-
zécii, alebo ZT moze pomdct pri odportcani kazdodennej zitaze
po kontrole symptomov. Efekt rutinného periodického ZT na cel-
kovy stav a vysledky pacientov nebol oficidlne stanoveny.

Odporucania pre zatazové EKG (ZT) pri inicialnom
diagnostickom hodnoteni SAP

Trieda |

1. Pacienti so symptémami AP a strednou predtestovou pravdepodobnostou
KCHS na zéklade veku, pohlavia a symptomov, okrem tych, ktori nie si
schopni zatazenia alebo pri zmenach EKG, ktoré robia EKG
nezhodnotitelnym (dokazova aroveri B)

Trieda llb

1. Pacienti s depresiou segmentu ST = 1 mm na pokojovom EKG alebo
uzivajuci digoxin (dokazova uroveri B)

2. Pacienti s nizkou predtestovou pravdepodobnostou (< 10 %
pravdepodobnost) KCHS na zéklade veku, pohlavia a symptémov
(dokazova aroven B)

Odporucéania pre zatazové EKG pre rutinné opakované
hodnotenie pacientov s chronickou SAP

Trieda llb
1. Rutinny periodicky ZT pri nepritomnosti klinickych zmien
(dokazova uroven C)

ZT v kombindcii so zobrazovanim myokardu inou
technikou

NajcastejSimi pouzivanymi dal$imi zobrazovacimi technikami pri
ZT je echokardiografia a perfiizna scintigrafia myokardu. Obidve me-
todiky sa daji pouzif bud so zdtazou navodenou telesnym cvicenim,
alebo farmakologickou zatazou. Uskutocnilo sa mnoZstvo Klinickych
Studif, hodnotiacich pouZitie obidvoch uvedenych technik pri stanove-
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ni diagnézy a urc¢ovani prognézy. Nové zobrazovacie techniky ZT pou-
zivaju tiez zatazovi MRI, ktora sa z logistickych dovodov vykonava
CastejSie s farmakologickou zifazou ako klasickou fyzickou zatazou.

ZT v kombindcii so zobrazovacimi technikami maji viacero
vyhod pred konvencnym ZT, vratane lepsej diagnostickej vytaznosti
(tabulka 4) pre obliterujicu KCHS, schopnosti lepsej kvantifikacie
a lokalizacie ischemickych miest v myokarde a schopnosti poskyt-
ndf diagnostickd informéciu u pacientov, ktori maji na pokojovom
EKG abnormality, alebo v pripade, ak pacient nie je schopny teles-
nej namahy. ZT v kombinécii so zobrazovacimi technikami sa ¢asto
uprednostiiuji u pacientov po PKI alebo po CABG - (chirugicke;j
korondrnej revaskularizcii — coronary artery bypass graft) vdaka
ich vynikajucej schopnosti lokalizovaf ischémiu. U pacientov
s angiograficky potvrdenymi stredne zdvaznymi koronarnymi lézia-
mi ndlezy anatomicky adekvatnej ischémie su prediktivne pre bu-
diice prihody, kym negativne vysledky ZT v kombindcii so zobrazo-
vacimi technikami mozno pouzif na definovanie pacientov s nizkym
kardidlnym rizikom, ktorych mozno lie¢it konzervativne.

ZT s echokardiografiou. Zéatazovy echokardiograficky test bol
vyvinuty ako alternativa , klasického“ ZT len s EKG a tieZ ako do-
plnkovy vySetrovaci postup na stanovenie pritomnosti, lokalizacie
a rozsahu ischémie myokardu pocas zafaze. Pokojovy echokardio-
gram sa zaznamena najskor pred telesnou zdfazou najcastejSie na
ergometrickom bicykli, dalsie zdznamy sa ziskaji pocas kazdého
stupiia ZT a ak je to mozné, tak aj v priebehu maximalneho telesné-
ho vykonu. To moze byt technicky ndrocné (37). Publikovana senzi-
tivita a Specificita detekcie zdvazného korondrneho ochorenia sa
pohybuje v rozmedzi 53 - 93 % (pre senzitivitu) a 70 — 100 % (pre
$pecificitu). Na zéklade metaanalyzy sa celkova senzitivita echokar-
diografie pocas zafaze pohybuje v rozmedzi 83 — 86 % a Specificita
v rozmedzi 84 — 86 % (38— 41). Sicasné pokroky v technoldgii ob-
sahuju zdokonalenia v identifikovani hranic endokardu s pouzitim
kontrastnych latok, ktoré ulahcuji urcovanie lokalnych abnormalit
pohybu steny a pouzitie injektabilnych ldtok uréenych na zobraze-
nie perfuzie myokardu (42). Vyhody tkanivovej Dopplerovskej echo-
kardiografie a zobrazovania rychlosti napétia st eSte slubnejsie.

Tkanivové Dopplerovské zobrazovanie umozituje regiondlnu kvan-
tifikdciu pohybu myokardu (rychlost); zobrazovanie napitia a rychlos-
ti napdtia umoziiuje urcit regiondlne deformdcie, napétie urcuje rozdie-
ly v rychlostiach medzi prilahlymi oblastami a rozdiel miery napétia na
jednotku dizky. Tkanivové Dopplerovské zobrazovanie a zobrazovanie
zmeny napitia zlepsili diagnostickii hodnotu zétazovej echokardiogra-
fie (43), ¢im zvysili jej schopnost zachytenia ischémie v skorsich Stadiach
ischemickej kaskady. Vzhladom na kvantitativnu podstatu tejto techni-
ky sa zredukovali odchylky spdsobené operatorom a subjektivitou inter-
pretacie vysledkov. Preto sa predpoklada, ze tkanivové Dopplerovské
zobrazovanie a zobrazovanie zmien napitia doplnia sti¢asné echokardio-
grafické techniky zaznamenania ischémie a zlepsia presnost a reprodu-

Tabulka 4 Zhrnutie charakteristik ZT ur€enych na diagnostiku
stabilnej anginy

Diagnostika KCHS
senzitivita (%) Specificita (%)

ZT EKG + telesna zataz 68 7

ZT ECHO + telesna zataz 80 -85 84 - 86
ZT EKG + perflizia myokardu

+ telesna zataz 85-90 70-75
ZT ECHO + i. v. dobutamin 40-100 62-100
ZT ECHO + vazodilatancia 56 — 92 87-100
ZT perflzia myokardu + vazodilatancia ~ 83 — 94 64 -90

kovatelnost zafazovej echokardiografie na hranici klinickych moznosti.
St uz dokazy, ze tkanivové Dopplerovské zobrazovanie moze zdokona-
lit prognosticky prinos zafazovej echokardiografie (44).

ZT v kombindcii s perfiiznou scintigrafiou myokardu. Radiofar-
makd Thalium-201 a Technecium-99m st najcastejsie pouzivanymi
nosi¢mi, ktoré sa vyuzivaju v jednofotonovej emisnej pocitacovej
tomografii (single- photon emission computed tomography, SPECT)
v kombindcii so symptémami limitovanym ZT s pouzitim ergomet-
rického bicykla alebo beziaceho pasu. Hoci sa viacnasobné planar-
ne zobrazenia najprv pouzivali pri perfiiznej scintigrafii myokardu,
neskor sa v znacnej miere nahradili pouzivanim SPECT, ktora je
najlepSia metodika z pohladu lokalizécie, kvantifikacie a kvality
zobrazenia. SPECT perfizna scintigrafia sa pouziva na ziskanie
zobrazeni miest vychytdvajucich izotopy, ¢o odraza relativny lokal-
ny tok krvi v myokarde. Touto technikou sa hypoperfiizia myokar-
du charkaterizuje zniZenim vychytdvania izotopov pocas zafaze
v porovnani s vychytavanim v ¢ase pokoja. Zvysené vychytavanie
latok perfuzie myokardu v oblasti plic identifikuje pacientov so
zévaznou a rozsiahlou KCHS. Perfazia SPECT poskytuje citlivejsi
a Specificke;jsi odhad pritomnosti KCHS v porovnani's klasickym ZT.
Bez korekcie na pozadie sa tidaje o citlivosti zafazovej scintigrafie
myokardu pohybuju v rozmedzi 70 - 98 % a S$pecificita 40 — 90 %,
s priemernymi hodnotami v rozsahu 85 - 95 % (pre senzitivitu) a 70
- 75 % (pre $pecificitu) podla typu metaanalyzy (40, 41, 45 ,46).

Farmakologické ZT kombinované so zobrazovacimi technikami.
Hoci sa klasicky ZT v kombinacii so zobrazovacimi metdédami pouzi-
va prednostnejsie, pretoze umoziuje vysSiu fyziologicku reproduko-
vatelnost a lepSie hodnotenie symptomov, mozno pouZit aj farmako-
logicku zafaz. Farmakologické ZT sa kombinuju bud'so scintigrafiou
myokardu, alebo echokardiografiou a indikuji sa u pacientov, ktori
nie su schopni absolvovat ZT s dostato¢nou telesnou zatazou, alebo
sa mozu pouzif ako alternativa klasického ZT. Ako farmakologické
zataz sa pouzivaju dva pristupy: bud (i) infiizia kratkodobo ticinkuji-
cich sympatomimetik, ako je dobutamin v zvySujicej sa davke podla
protokolu, ktory zvySuje spotrebu kyslika myokardom a navodzuje
stav imitujuici telesnd ndmahu; alebo (ii) infiizia korondrnych vazodi-
latancii (napriklad adenozinu a dipyridamolu), ktoré vytvaraji roz-
diel medzi oblastami zdsobovanymi zdravymi artériami (kde sa per-
fizia zvysi), a oblastami zdsobovanymi korondrnymi artériami
s vyznamnymi stendzami, kde vzostup perfizie nie je taky vyrazny
alebo dokonca klesé (steal phenomenon, fenomén kradnutia).

Vseobecne je farmakologicka zataz bezpe¢nd a pacienti ju dobre
zndsaji. ZvySend opatrnost treba venovat informdcii, ¢i pacienti,
ktorym sa pocas testu aplikuji vazodilatancid (adenozin alebo di-
pyridamol), neuzivaju sicasne dipyridamol ako antitromboticku te-
rapiu alebo z iného dovodu. Dolezité je, aby pacienti v priebehu 12
— 24 hodin pred farmakologickym ZT neuzili kofein, pretoZe inter-
feruje s metabolizmom uvedenych vazodilatancii. Adenozin moze
u astmatikov vyvolat bronchospazmus, preto sa ako alternativna
zatazova latka v tychto pripadoch moze pouzit dobutamin. Diagnos-
tickd hodnota farmakologického ZT kombinovaného s vySetrenim
perfizie myokardu a zatazového farmakologického echokardiogra-
fického testu je porovnatelna s klasickym ZT kombinovanym so
zobrazovacimi technikami. Publikovand senzitivita dobutaminové-
ho zatazového echokardiografického vySetrenia sa pohybuje medzi
40 az 100 % a $pecificita medzi 62 — 100 %; senzitivita pri ZT s
vazodilatanciami je v rozmedzi 56 — 92 %, $pecificita 87 — 100 %
(39, 40). Senzitivita odhalenia KCHS adenozinovou SPECT sa po-
hybuje v rozmedzi 83 - 94% a Specificita medzi 64 — 90 % (40).

Spoloéne ZT s echokardiografickym vzsetrenim ZT s perfiiznou
scintigrafiou myokardu, ¢i uz s vyuzitim telesnej alebo farmakologickej
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formy zataze, maju velmi podobné vyuzitie. Vyber metddy zavisi vo
velkej miere od miestnych podmienok a odborného zézemia. Vyhoda-
mi zatazovej echokardiografie oproti zafazovej perfiiznej scintigrafii st
vysSia Specificita, moznost podrobnejSieho posidenia anatomie
a funkcie srdca, vacSia dostupnost a nizSia cena, navyse bez radiacne;
zataze. Na druhej strane ale u minimélne 5 — 10 % pacientov nemozno
ziskat dostacujicu kvalitu echokardiografického obrazu. Vyvoj kvanti-
tativnych echokardiografickych technik, ako je Dopplerovské zobrazo-
vanie tkaniva, predstavuje krok dopredu k zvyseniu interindividudlnej
zhody a spolahlivosti echokardiografického vysetrenia.

Hoci existuji dokazy podporujtice superioritu ZT v kombinacii
so zobrazovacimi technikami nad klasickym EKG-zatazovym tes-
tom pri stanoveni diagndzy, je velmi ddlezité vziat do Gvahy financ-
né naklady pri pouziti ZT so zobrazovacimi technikami u vietkych
potenciondlnych pacientov v inicidlnej faze diagnostiky. ZT
v kombindcii so zobrazovacimi metddami st vjznamnym prinosom
pri hodnoteni pacientov s nizkou pravdepodobnostou ochorenia
pred testom, najma u zien (47, 48), ak klasicky ZT neposkytne jas-
ny zéver, pri vybratych léziach urcenych na revaskularizdciu a pri
hodnoteni pritomnosti ischémie po revaskularizacii (49, 50).

Opis metdd detekcie viability myokardu nie je predmetom tohto
odporticania. Spravu o zobrazovacich technikdch na detekciu hibernu-
jiceho myokardu v minulosti publikovala pracovna skupina ESC (51).
Na zéver mozno povedaf, Ze aj ked ZT kombinovany so zobrazovacimi
technikami moze poskytnuf presné hodnotenie ¢asovych zmien lokali-
zacie a rozsahu ischémie a hodnotenie reakcie na liecbu, neodportica
sa rutinne vykondvat pravidelné opakovanie ZT kombinovaného so
zobrazovacimi technikami u pacientov bez zmien klinického stavu.

Odporucania na pouzitie klasického ZT kombinovaného
so zobrazovacimi technikami (echokardiografia alebo perfuzia
myokardu) pri inicialnom diagnostickom hodnoteni AP

Trieda |

1. Pacienti s abnormalitami na pokojovom EKG (BLR, depresia segmentu
ST > 1 mm, rytmus kardiostimulatora, obraz preexcitacie), ktoré brania
presnej interpretacii EKG zmien pocas ZT (dokazova droven B)

2. Pacienti s nehodnotitelnym vysledkom klasického ZT (pre diagnostiku
KCHS), ale primeranou toleranciou telesnej zataze, u ktorych nie je vysoka
pradepodobnost vyznamnej KCHS a u ktorych stale nie je stanovena
diagnoza (dokazova aroven B)

Trieda lla

1. Pacienti s predchadzajicou revaskularizaciou myokardu (PKI alebo CABG),
u ktorych je potrebné lokalizovat ischémiu (dokazova Uroven B)

2. Ako alternativa klasického ZT u pacientov, ak to umozniuje technické
vybavenie, financné a persondlne zabezpecenie (dokazova Uroveri B)

3. Ako alternativa klasického ZT u pacientov s nizkou predtestovou
pravdepodobnostou ochorenia, napriklad u Zien s atypickou bolestou na
hrudniku (dokazova uroven B)

4. Posudenie funkénej zavaznosti pri koronarografickom naleze mierne
pokroCilych (intermedidrnych) |ézii (dokazova aroven C)

5. Lokalizacia ischémie pri planovani revaskularizacnych moznosti
u pacientov, ktori sii po koronarnej artériografii (dokazova uroven B)

Odporacania na pouzitie farmakologického ZT kombinovaného
so zobrazovacimi technikami (echokardiografiou alebo perftiziou
myokardu) pri inicialnom diagnostickom hodnoteni AP

Triedy I, lla a llb
1. Indikacie st zhodné s vy$Sie uvedenymi, ak pacient nie je schopny
absolvovat telesni zataz

Zdtazovy test kombinovany s magnetickou rezonanciou srdca. ZT
kombinovany s kardidlnou magnetickou rezonanciou (cardiac mag-
netic resonance = CMR) v spojeni s infiznym podanim dobutami-
nu mozno pouZif na zistenie abnormalit pohybu steny srdca, ktoré
vyvolavaju ischémia alebo abnormality perfiizie myokardu. Ukéza-
lo sa, ze detekcia abnormalit pohybu srdcovej steny je vdaka vyso-
kej kvalite zobrazovania porovnatelnd najma s dobutaminovou za-
fazovou echokradiografiou (DSE) (52). Aj ked je vySetrenie perfizie
pomocou CMR pre klinické tcely stéle vo vyvoji, vysledky si velmi
dobré v porovnani s réntgenologickou koronarnou angiografiou,
PET alebo SPECT technikami.

Nedavny panelovy konsenzus hodnotiaci sicasné indikdcie CMR
udelil triedu II odportcaniam pre vySetrenie pohybov srdcovej steny
pomocou CMR a perfiiznemu zobrazeniu pomocou CMR (trieda I
poskytuje klinicky relevantné informécie a je frekventne uzitocnd; iné
techniky moZu tieZ poskytovat podobné informécie; nézor je podpo-
reny obmedzenym mnozstvom vedeckych literatarnych udajov) (53).

Echokardiografické vySetrenie v pokoji

Pokojova dvojdimenzionélna a dopplerovska echokardiografia je
vhodnd na detekciu alebo vylii¢enie moZznosti inych ochoreni, ako s
valvuldrne ochorenia srdca (54) a hypertrofickd kardiomyopatia (55)
ako priciny symptémov, umoziuje tiez posidenie ventrikularnej funk-
cie (38). Na cisto diagnostické ticely sa echokardiografia pouziva
u pacientov s klinicky zistenymi srdcovymi $elestami, s anamnézou
a EKG zmenami kompatibilnymi s hypertrofickou kardiomyopatiou
alebo prekonanym infarktom myokardu a s priznakmi zlyhavajiceho
srdca. Magneticku rezonanciu srdca mozno tieZ pouzif na urcenie
Strukturalnych abnormalit srdca a na postdenie ventrikulérnej funk-
cie. Rutinné pouzitie na uvedené tcely je obmedzené dostupnostou.

Stcasné pokroky v tkanivovom Dopplerovskom zobrazovani
a pri merani rychlosti napatia vyznamne zlepsili moznost hodnote-
nia diastolickej dysfunkcie (56, 57), avSak klinické vyuzitie izolova-
nej diastolickej dysfunkcie pre liecbu a progndzu je nedostatocne
definované. Aj ked'sa diagnosticky prinos hodnotenia Struktiiry srdca
a funkcie u pacientov s AP prevazne koncentruje do $pecifickych
podskupin, posidenie ventrikuldrnej funkcie je velmi dolezité pre
stratifikdciu rizika, kde echokardiografia (alebo alternativne meto-
dy stanovenia ventrikuldrnej funkcie) ma ovela Sirsie indikécie.

Odporucania pre echokardiografiu pri inicialnom diagnostickom
hodnoteni AP

Trieda |

1. Pacienti s abnormalnym auskultaénym néalezom, sved¢iacim pre
valvularne ochorenie srdca alebo hypertroficku kardiomyopatiu (dokazova
Groven B)

2. Pacienti s podozrenim na zlyhdvanie srdca (dokazova troveri B)

Pacienti po IM (dokazova uroveri B)

Pacienti s BLR, vinami Q alebo inymi vyznamnymi abnormalitami na EKG,

vratane EKG obrazu hypertrofie LK (dokazova uroven C)

> w

Ambulantné 24-hodinové monitorovanie EKG (Holter).

Ambulantné 24-hodinové elektrokardiografické monitorovanie
(Holter) moze odhalif ischémiu myokardu v priebehu beznych ,,den-
nych“ aktivit (58), ale pri chronickej SAP zriedkavo doplni diagnos-
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tické informacie nad ramec tdajov ziskanych zafazovymi testami
(59, 60). Holter moze mat opodstatnenie u pacientov s podozrenim
na vazospastickid AP. Holter moze mat vyznam u pacientov so SAP
a s podozrenim na vyznamné arytmie, pretoze je ddlezitou meto-
dou ich diagnostiky. Opakované vysetrenie Holtera na posudzova-
nie pacientov s chronickou SAP sa neodporica.

Odporucania pre ambulantné 24-hodinové monitorovanie EKG
(Holter) pri inicialnom diagnostickom hodnoteni AP

Trieda |

1. Stabilnd AP s podozrenim na pritomnost arytmii (dokazova Groveri B)
Trieda lla

1. Suspekind vazospastickd AP (dokazova uroveri C)

Neinvazivne techniky na urcenie korondrnych kalcifikdcii
a anatomie korondrnych ciev

Pocitacovd tomografia. Je overené, ze pocitacova tomografia
s elektrénovym licom (electron beam computed tomography —
EBCT) a multigroviiovd CT (multi-slice MDCT) su efektivne me-
tody na detekciu koronarneho vapnika a kvantifikdciu rozsahu ko-
ronarnych kalcifik4cii. Najcastejsie pouzivané Agatsonove skore (61)
sa zakladd na hodnoteni plochy a denzity kalcifikovanych plakov.
Vypocitava sa Specidlnym pocitatovym programom a pouZiva sa na
kvantifikaciu korondrnej kalcifikacie. V populacnych $tidiach de-
tekcie korondrneho vapnika mozno zistit pacientov s vysokym rizi-
kom zdvazného korondrneho ochorenia. U pacientov so stabilnou
anginou sa v§ak hodnotenie korondrnej kalcifikdcie neodportica
vykonévat rutinne ako diagnosticky postup (62, 63).

Cas potrebny na ziskanie zobrazenia a rozliSenia v EBCT
a MDCT sa skrétil do takej miery, Ze CT koronarnu artériografiu
mozno vykonat s pouZitim injek¢nej intravendznej kontrastnej 14t-
ky (64). Zda sa, ze MDCT alebo multitiroviiova CT je spomedzi
oboch technik vyhodnejsia v zmysle neinvazivneho zobrazovania
korondrnych artérif, pricom predbezné vysledky $tudif naznacili vy-
nikajticu kvalitu zobrazenia a moZnost vySetrenia artériovej steny
a charakteristiky aterosklerotickych plakov. S pouzitim 16-troviio-
vych CT skenerov sa zistila senzitivita a Specificita (segmentova Spe-
cificita) CT angiografie pri detekcii korondrnych ochoreni 95 %,
respektive 98 % (64). V $tudidch pouZzivajicich 64-detektorové ske-
novanie sa zistila senzitivita 90 — 94 % a Specificita 95 — 97 %, a ¢o
je dolezité, negativna prediktivna hodnota 93 - 99 % (66, 67). Kon-
zervativny ndvrh hovori, ze CT angiografia by sa mala pouzit
u pacientov s nizkou predtestovou pravdepodobnostou (< 10 %)
koronarneho ochorenia srdca s nejasnym funkénym testom (podla
ZT alebo ZT v kombinécii so zobrazovanim myokardu).

Odporucania pre pouzitie CT angiografie pri SAP

Trieda Ilb

1. Pacienti s nizkou predtestovou pravdepodobnostou ochorenia,
s neurcitym klasickym ZT alebo ZT v kombindcii so zobrazovanim
myokardu) (dokazova uroven C)

Magnetickd rezonancnd artériografia. Podobne ako v pripade CT,
pokroky v magnetickej rezonanénej technoldgii umoziuji neinva-
zivnu MR kontrastnd koronarnu artériografiu (53). V stcasnosti

vSak mozno povazovat uvedend metddu za hodnotny prostriedok
vyskumu a neodporica sa ako rutinny klinicky vykon
pri diagnostickom hodnoteni SAP.

Invazivne techniky na urcenie anatémie koronarnych ciev
Korondrna artériografia

Koronarografické vySetrenie je doleZitym vySetrovacim postupom,
ktory pomdze urcit diagnézu a stanovit optimalny liecebny postup.
Neinvazivne vySetrenia pomozu pri stratifikdcii rizika a vytypovani
pacientov s pravdepodobnym zévaznym korondrnym postihnutim,
vhodnych pre invazivny postup. Neinvazivne techniky mozu byt kon-
traindikované v dosledku zdvaznej komorbidity, alebo poskytuju ne-
urcité vysledky. U pacientov, ktori prezili resuscitaciu po zastave obe-
hu, je otdzka tykajica sa pritomnosti alebo nepritomnosti koronédrneho
ochorenia kliicova (68, 69). Neinvazivne vySetrenia navySe neumoz-
fiuji hodnotenie vhodnosti revaskularizacie, o ktorej mozno uvazo-
vat zo symptomatickych ako aj prognostickych dovodov.

Koronarografia je teda u pacientov so SAP klicovym vySetre-
nim, pretoze poskytuje spolahlivé informacie o pritomnosti alebo
nepritomnosti korondrnej stendzy, urcuje terapeutické moznosti
(vhodnost farmakoterapie alebo revaskularizacie myokardu)
a taktiez prognozu pacienta. Vyskyt vyznamnych komplikécii spo-
jenych s rutinnou diagnostickou katetrizaciou pacientov sa pohy-
buje v rozmedzi 1 - 2 %. Riziko mortality, IM alebo cievnej mozgo-
vej prihody sa pohybuje medzi 0,1 - 0,2 % (70).

BeZna koronarografia urcuje rozsah obstrukcie cievneho limenu,
ale iné invazivne techniky, ako je napriklad intravaskuldrny ultrazvuk
(IVUS) alebo intrakoronarne fyziologické merania, umoznuji kom-
plexnejsie hodnotenie intrakoronarnych 1ézif. IVUS alebo meranie rych-
losti korondrneho prietoku (korondrnej vazodilatacnej rezervy) su pri-
nosné metddy najmd u pacientov so stredne zdvaZnymi stenézami
zistenymi beznou koronarografiou alebo pri optimalizovani perkutan-
nej korondrnej intervencie. Pri SAP sa vSak nevyzaduju ako rutinné
vySetrenie (pozri tplny text dokumentu na www.escardio.org).

Odporucania pre koronarografické vysetrenie na stanovenie
diagnézy pri SAP

Trieda |

1. Zavazna SAP (trieda 3 alebo vy$Sia podla klasifikdcie Kanadskej
kardiovaskularnej spolo¢nosti — CCS), s vysokou predtestovou
pravdepodobnostou ochorenia, najma ak symptomy nereaguju adekvatne
na farmakoterapiu (dokazova droven B)

2. Pacienti, ktori prezili zastavenie srdca (dokazova uroven B)
3. Pacienti so zavaznymi komorovymi arytmiami (dokazova Groveri C)
4. Pacienti, ktori sa podrobili revaskularizacii myokardu (PKI, CABG), u ktorych

sa zistil véasny navrat miernej az zavaznej AP (dokazova troven C)
Trieda lla
1. Pacienti so strednym az vysokym rizikom ochorenia, u ktorych neinvazivne
vySetrenia boli nejednoznacné, alebo protichodné (dokazova troveri C)

2. Pacienti s vysokym rizikom restendz po PKI, ak sa tato vykonala na
prognosticky doleZitom mieste (dokazova troveri C)

Stratifikacia rizika

Dlhodoba progndza SAP je variabilnd; rozsah lie¢ebnych moz-
nosti sa vyrazne rozsiril od jednoduchej kontroly symptémov az po
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ucinné a casto nakladné stratégie, ktoré zlepsuju prognézu. Ak dis-
kutujeme o stratifikcii rizika pri SAP, je potrebné uviest, ze pri-
méarne riziko zodpovedd riziku kardiovaskuldrnej smrti, ale tento
pojem sa Casto volne pouZiva na oznacenie spojenia kardiovasku-
larnej smrti a IM alebo v niektorych pripadoch dokonca na Sirsie
kombinacie kardiovaskuldrnych ochoreni. Proces stratifikcie rizi-
ka sleduje dva ciele: zabezpecit informovani odpoved na otizky
tykajice sa progndzy kladené samotnymi pacientmi, zamestndva-
telmi, poistoviiami, Specialistami — nekardiolégmi, ktori zvazuji
moznosti terapie sticasne prebiehajicich ochoreni. Druhym ciefom
je pomdct pri vybere vhodnej terapie.

Pri niektorych druhoch manazmentu, predovSetkym pri revas-
kularizacii a/alebo intenzivnej farmakologickej terapii je progndza
u vysokorizikovych podskupin len domnienkou, pricom u pacien-
tov s dobrou prognézou méd obmedzeny, pripadne Ziadny prinos.
Tento fakt nariaduje identifikdciu vysokorizikovych pacientov
pri zaciatocnom urcovani stabilnej anginy, ktori s velkou pravde-
podobnosfou budu profitovat z agresivnejej terapie.

Desatro¢na kardiovaskuldrna mortalita > 50 % (> 0,5 % za rok)
sa hodnoti ako vysoké riziko pri implementacii smernic primarne;
prevencie (250). Absoliitne hodnoty, tvoriace vysoké riziko a nizke
riziko, nie st vSak definované pre pacientov s uz diagnostikovanym
kardiovaskularnym ochorenim (68, 251). Tento problém ma vztah k
tazkostiam pri porovndvani odhadovania rizik v roznych populdciéch,
urcovani presnosti individualizovanych odhadov rizika a pri syntéze
viacerych Casto samostatne sledovanych zloziek rizika do odhadu ri-
zika jednotlivca. Ak sa k tomuto faktu pridd neustéle sa meniace vni-
manie podstaty vysokého a nizkeho rizika verejnostou a odbornikmi
v priebehu poslednych $tyroch az piatich dekad (ked sa definovalo
mnoho predpovednych faktorov urcujicich zaciatocné riziko), prici-
ny chybajicej definicie sa tazko prekonévaju.

Kym sa ocakéva vyvoj robustného a prisposobivého modelu
odhadovania rizika, ktory bude zohladnovat vsetky aspekty stratifi-
kacie rizika, jestvuje alternativny pragmaticky postup zalozeny na
udajoch z klinickych Studii. Existuji problémy savisiace s tendenciou
k tomu, ako sa interpretuji a zov$eobectiuji idaje z klinickych Std-
dif, pricom tieto tidaje poniikaju odhad trovni absolutneho rizika
dosiahnutelnych modernou konvenénou liecbou aj u pacientov
s potvrdenym vaskuldrnym ochorenim. Na druhej strane tieto vy-
sledky umoZiuji urobit odhad, ¢o moZno povazovat za podstatu
vysokého, nizkeho a stredného rizika pri sicasnych podmienkach
pre potreby urcenia hranice medzi invazivnym vySetrenim a posil-
nenim farmakoterapie.

Frekvencia kardiovaskuldrnych amrtiv Stidii PEACE (74) bola
< 1 % rocne, kym roc¢nd miera kardiovaskularnej mortality ,,vyso-
korizikovych” populacii, ako su diabetici v $tidii MICRO-HOPE
(75) a v populacii IONA (76) bola > 2 %. Pokial nie je v texte urce-
né inak, pre potreby tohto odpordcania, ak sa jednotlivec s SAP
hodnoti na zdklade spravne zvalidovaného modelu odhadu rizika
s ro¢nou kardiovaskuldrnou mortalitou > 2 %, povazuje sa za vyso-
korizikového, kym ro¢nd kardiovaskuldrna mortalita je < 1 %, hod-
noti sa ako nizkorizikovy, v pripade mortality 1 — 2 % ako pacient
so strednym rizikom.

Klinické hodnotenie, reakcia na zafazové testy, kvantifikdcia
komorovej funkcie a rozsah KCHS s $tyri klicové casti informacie
potrebnej na stratifikaciu pacientovho rizika. Stratifikécia rizika
vSeobecne mé pyramidovd Struktiru, pricom najzakladnejSou po-
ziadavkou u vietkych pacientov je stratifikdcia rizika klinickym hod-
notenim, po ktorej vo vécSine pripadov nasleduje neinvazivne hod-
notenie ischémie a komorovej funkcie a napokon u vybranej Casti
pacientov nasleduje korondrna artériografia.

Stratifikdcia rizika pouZivajiica klinické hodnotenie

Anamnéza a fyzikélne vySetrenie mozu poskytnit velmi dolezi-
té prognostické informacie. Na tejto irovni mozno obycajne zacle-
nit do stratifikdcie rizika aj elektrokardiografiu a vysledky labora-
tornych testov uvedenych v predchddzajuicich kapitolach, ktoré mozu
neskor modifikovat odhadnutie rizika. Ukézalo sa, Ze faktory ako
diabetes mellitus, artériova hypertenzia, aktudlne fajéenie a zvySené
sérové hladiny celkového cholesterolu (u nelie¢enych pacientov ale-
bo zvySené napriek terapii) si predpokladom pre nepriaznivé vy-
sledky pacientov so SAP alebo inych populécii so zndmym koronér-
nym ochorenim. Vys§i vek je dolezitym faktorom, ktory je potrebné
zohladnif, rovnako aj predchadzajiici IM (77, 78), symptomy zlyha-
vajuiceho srdca (77 — 79) a charakter vyskytu (aktudlne vzniknutd
alebo progresivna) a zavaznost anginy, predovsetkym ak nereaguje
na terapiu (80 - 82). Typickd AP sa preukazala ako vyznamny prog-
nosticky faktor u pacientov, ktori sa podrobili koronarnej angio-
grafii, ale vzfah typickej anginy k progndze je sprostredkovany vzta-
hom k rozsahu korondrneho ochorenia. Charakter vyskytu AP, jej
frekvencia a abnormality pokojového EKG st nezévislymi predur-
Cujucimi faktormi prezivania samotného a prezivania bez IM a mozu
byt skombinované v jednoduchom zdvaznom skére na odhad vy-
sledkov (obrazok 2), najmé prvy rok po stanoveni. Efekt skore AP
na prognézu sa neprejavi skor ako po troch rokoch a je vacsi, ak sa
zachovd komorové funkcia (72, 80).

Pri urcovani rizika moze tieZ pomoct fyzikdlne vySetrenie. Pri-
tomnost periférneho vaskuldrneho ochorenia (bud dolnych konca-
tin, alebo karotidy) odhaluje pacientov so SAP, ktori maju vysSie
riziko naslednych kardiovaskularnych prihod. Priznaky stvisiace so
zlyhavajicim srdcom (ktoré odrazaju funkciu LK) navySe naznacu-
ji nepriaznivi progndzu.

U pacientov so SAP, u ktorjch sa zistili abnormality na pokojo-
vom EKG (obraz prekonaného IM, favoramienkové blokada, lav4 pred-
nd fascikuldrna blokada, hypertrofia LK, A-V blokada 2. a 3. stupnia
alebo fibrildcia predsieni — AF), je vacsie riziko vyskytu kardiovasku-
larnych prihod v budtcnosti ako u pacientov s normalnym pokojovym
EKG. V neselektovanej populdcii so SAP je zékladnd troven rizika
pravdepodobne nizsia ako v mnohych citovanych Stadiach, ak akcep-
tujeme skutocnost, Ze mnohé z tychto $tidii sa uskutocnili s pacientmi,
ktori sa podrobili dalsiemu angiografickému hodnoteniu.

Odporucania na stratifikaciu rizika na zaklade klinického
hodnotenia, vratane EKG a laboratérnych testov u pacientov so
SAP

Trieda |

1. Podrobna klinicka anamnéza a fyzikaine vySetrenie vratane vypoctu BMI
a/alebo odmerania obvodu pasa u vSetkych pacientov, zahffiajica aj tplny
opis symptomoyv, kvantifikéciu funkénych portch, predchadzajicu liecebnd
anamnézu a kardiovaskularny rizikovy profil (dokazova aroveri B)

2. Pokojové EKG u vSetkych pacientov (dokazova Uroveri B)

Skore = priebeh anginy x (1 + frekvencia) + abnormality ST/T
stabilnd AP = 0 (do 5) (6 bodov)
progresivne sa zhorSujica AP = 1

nocna bolest na hrudniku = 2

nestabilnd AP = 3

Obrazok 2 Prognostické skére AP. Charakter vyskytu AP mozno
pouzit na odhad prognézy (80)
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Stratifikdcia rizika s pouZitim ZT

Zafazové testy mozu mat formu telesnej alebo farmakologickej
zétaze s/bez zobrazovania myokardu. Prognostické informacie ziska-
né zo ZT suvisia nielen s detekciou priznakov ischémie myokardu
ako jednoduchou bindrnou odpovedou, ale aj s prahom vzniku isché-
mie, jej rozsahom a zavaznostou (s pouzitim zobrazovacich technik)
a s funkénou kapacitou (pri ZT s telesnou ndmahou). Sam ZT nie je
postacujicou metédou na urcenie rizika budtcich prihod. Rizikova
stratifikdcia rizika so ZT by mala byt sucastou procesu, ktory obsahu-
je Tahko dostupné udaje z klinickych vySetreni, ktoré by sa nemali
pouZit oddelene. Zatazové testy sa preto vykondvaju na to, aby po-
skytli dopliiujice informdcie o rizikovom statuse pacienta.

Symptomaticki pacienti so suspektnou alebo zndmou KCHS by
sa mali podrobit testovaniu na ohodnotenie rizika vyskytu kardio-
vaskularnych prihod v budicnosti, a to aj v pripade, ak je indikova-
né urgentné koronarografické vysSetrenie. Zatial ale nebola publi-
kovana ziadna randomizovana klinicka $tudia, ktord sa zaobera
zdfazovymi testami, a preto zékladné dokazy si postavené len na
observacnych Stidiach. Vyber typu prvého ZT by sa mal odvijaf od
pokojového EKG pacienta, telesnej schopnosti podstiipit zétaz, od
kvalifikovanosti pracoviska a dostupnej pristrojovej techniky.

Zitazové EKG. Zatazové EKG sa rozsiahlym sposobom valido-
valo ako dolezity néstroj stratifikdcie rizika u symptomatickych pa-
cientov so zndmym alebo suspektnym koronarnym ochorenim srd-
ca. Prognostickymi markermi ZT sti: kapacita telesnej zataze, reakcia
TK na zédtaz a pritomnost ischémie myokardu vyvolanej cvicenim
(klinické a elektrokardiografické znaky). Maximalna dosiahnutd
kapacita telesnej zataze je silnym prognostickym markerom. Tento
parameter aspoti Ciastocne ovplyviiuje velkost pokojovej dysfunk-
cie LK a velkost naslednej dyfunkcie LK, vyvolanej telesnym cvice-
nim (29, 83). Kapacita cvicenia tiez zavisi od veku, celkovej telesnej
kondicie, komorbidit a psychologického stavu. Kapacitu telesného
cvitenia mozno odmerat maximalnym trvanim cvic¢enia, maximal-
nou dosiahnutou hodnotou MET, maximalnym dosiahnutym pra-
covnym zatazenim vo Wattoch (W), maximalnou dosiahnutou SF
a tzv. dvojproduktom (sucin SF a systolicky TK). U pacientov so
znamou KCHS alebo miernou poruchou funkcie LK je 5-ro¢né pre-
zivanie vysSie, ak lepsie tolerovali telesni zataz (29, 77, 84 - 86).

Niekolko klinickych studii sa pokiisalo zaclenit viacero premen-
nych pri telesnej zatazi do vypoctu prognostického skére. Klinicka
hodnota ZT sa znacne zvysila multivaria¢nou analyzou, ktord zahf-
fia niekolko premennych veli¢in, nameranych pri telesnej zdtazi u
daného pacienta, ako je napriklad kombinacia SF na vrchole teles-
nej zafaze, hodnota depresie segmentu ST, pritomnost/nepritom-
nost AP pocas ZT, hodnota maximalneho pracovného zafazenia
a strmost segmentu ST (84, 87 - §9).

Duke treadmill score — DTS (skére vypocitané pri ZT na bezia-
com pése podla autorov z Duke University) je velmi dobre valido-
vané skore, ktoré spja dlzku trvania telesnej zataze, hodnotu deni-
velacie segmentu ST pocas ZT a pritomnost/nepritomnost AP pocas
telesnej zafaze s cielom zhodnotif rizikovost pacienta (84, 88) (ob-
razok 3). V pévodnom opise tohto skore v populdcii s podozrenim
na KCHS skére u dvoch tretin pacientov, indikujice nizke riziko,
malo mieru prezivania Styri roky 99 % (priemernd rocnd mortalita
0,25 %). U 4 % jedincov skére indikovalo vysoké riziko, tito mali
mieru prezivania 79 % (priemerna ro¢na mortalita bola 5 %). Uka-
zalo sa, ze kombindcia telesnej zdtaze a klinickych parametrov
s pouzitim skore, akym je DTS alebo aj bez neho, je ti¢cinnou meto-
dou rozli$enia vysoko- a nizkorizikovych skupin v populacii so zna-
mym alebo suspektnym koronarnym ochorenim srdca.

Skore vypocitané z parametrov ZT na beziacom pase podla Duke University
€as cviCenia v minatach n

mm depresie segmentu ST x 5 -n
nelimitujiica AP x 4 -n

limitujuca AP x 8 -n

Riziko Jednoroéna mortalita
nizke >5 0,25 %

stredné 4a7-10 1,25 %

vysoké <-11 5,25 %

Obrazok 3 DTS (skére z parametrov ZT na beziacom péase podla
Duke University) (88)

Zitazovd echokardiografia. Zafazovi echokardiografiu mozno
tiez u¢inne vyuzit na rozliSenie pacientov podIla rizika vyskytu kar-
diovaskularnych prihod (41, 90), pricom ma vynikajticu negativnu
prediktivnu hodnotu (91, 92) u pacientov s negativnym vysledkom
ZT. Ich vypocitané riziko zdvaznej smrti (v dosledku IM) je < 0,5 %
/rok. Riziko vyskytu prihod je ovplyvnené tak vyskytom abnormalit
pohyblivosti komorovej steny v pokoji, ako aj mnozstvom abnor-
malit pohybu komorovej steny, ktoré boli navodené pocas zéitazo-
vého echokardiografického testu. Cim viac sa vyskytuje abnormalit
v pokoji a indukovanych ischémiou myokardu pocas telesnej zata-
ze, tym je riziko vécSie (38). Zistenie jedincov vysokorizkovej sku-
piny umoznuje vyber vhodnych vySetreni a/alebo intervencii.

Zitazovd perfiizna scintigrafia. Normélny obraz zétazovej per-
fuzie myokardu ma vysoku predikciu benignej prognézy. V niekol-
kych Studiéch s tisickami pacientov sa zistilo, Ze normalna zatazova
perfizia myokardu sa spéja s menej ako 1 %-nou mierou kardidlne-
ho dmrtia a IM, ¢o je takmer takd nizka hodnota ako sa zistila
v beznej populdcii. Vynimkou mozu byt pacienti s norméalnym per-
fiiznym zobrazenim myokardu, bud’s vysokym rizikovym skére podla
klasického ZT na beziacom pase, alebo so zdvaznou pokojovou dys-
funkciou LK (93).

Abnormélne nélezy perfiznej scintigrafie myokardu sa na dru-
hej strane spdjaju so zdvaznou KCHS a naslednymi kardiovaskular-
nymi ochoreniami. Indikdtormi nepriaznivej progndzy su: velké za-
tazou indukované poruchy perfizie, defekty z viacerych oblasti
korondrneho rieciska, docasna pozatazova ischemicka dilatacia LK
a u pacientov vysetrovanych Théaliom-201 zvy$ené vychytdvanie
v plicach po telesnej alebo farmakologickej zatazi (46, 94).

ZT kombinovany so zobrazovacimi metédami myokardu ponu-
ka viac prognostickych informacii ako farmakologicky ZT, pretoze
obsahuje informacie o symptémoch, idaj o zatazovej tolerancii a o
hemodynamickej reakcii na telesnd zataz, ktoré doplnaju udaje zis-
kané zo samotnej perfiizie myokardu.

Odporucania na stratifikaciu rizika na zaklade EKG ZT pri SAP
pacientov schopnych podstupit telesné cvicenie

Trieda I

1. VSetci pacienti bez signifikantnych abnormalit na pokojovom EKG, ktori
sa podrobuju inicialnemu vySetreniu (dokazova troven B)

2. Pacienti so stabilnou koronarnou chorobou po vyznamnej zmene
symptomatoldgie (dokazova uroven C)

Trieda lla

1. Pacienti po revaskularizacii myokardu s vyznamnym zhor$enim
symptomov (dokazova drovei B)
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Odporucania na stratifikaciu rizika na zaklade ZT kombinovanej
so zobrazovacimi metédami (perfuzia myokardu alebo
echokardiografia) u pacientov so SAP, ktori si schopni
absolvovat telesnu zataz

Trieda |

1. Pacienti s abnormalitami na pokojovom EKG (BLR, depresia segmentu
ST > 1 mm, rytmus kardiostimulatora alebo WPW), ktoré brania
korektnej interpretacii EKG zmien poCas ZT (dokazova troveri C)

2. Pacienti s nejednoznacne zhodotitelnym klasickym ZT, ale so strednou
az vysokou pravdepodobnostou ochorenia (dokazova droven B)

Trieda lla

1. Pacienti so zhorSenim symptomov AP po revaskularizacii myokardu
(dokazova droven B)

2. Alternativa klasického ZT, ak to umoziiuje zdravotnicke zariadenie,
financné a persondine zdroje (dokazova uroven B)

Odporuacania na stratifikaciu rizika na zaklade kombinacie ZT
s farmakologickou zatazou (perfuzia alebo echokardiografia)
u pacientov so SAP

Trieda |
1. Pacienti, ktori nemo6zu absolvovat telesni zataz

Ostatné indikédcie v triedach I a II sti rovnaké ako pre ZT, kom-
binovany so zobrazovacimi metédami pri telesnej namahe (perfi-
zia alebo echokardiografia) u pacientov so SAP, ktor{ st schopni
telesnej ndmahy, ale miestne podmienky neumozituji ZT kombi-
novany so zobrazovacimi metodami pri telesnej zatazi.

Stratifikdcia rizika na zdklade hodnotenia funkcie lavej
komory

Najsilnejsim urcujicim faktorom dlhodobého prezivania je sys-
tolickd funkcia LK. U pacientov so SAP stipa mortalita
so znizovanim ejek¢nej frakcie favej komory (EFLK). Pokojovd EF
< 35 % zodpoveda miere ro¢nej mortality vacSej ako 3 % rocne
(77,79, 95, 96). Udaje pri dlhodobom sledovani pacientov v registri
CASS ukézali, ze 72 % umrti sa vyskytlo u 38 % populdcie, ktord
mala bud dysfunkciu LK, alebo zdvazné korondrne ochorenie. Hodno-
ta 12-ro¢ného prezivania pacientov s EFLK > 50 % bola 35 - 49 %
(96), pricom u pacientov s EFLK < 35 % to bolo 73, 54 a 21 % (p
< 0,0001). Prognéza pacientov s normalnym EKG a nizkym Klinic-
kym rizikom vyskytu zdvaznej ICHS je na druhej strane vynikajica
(82). Parametre systolickej funkcie lavej komory poskytuji dalSie
prognostické informécie o koronarnej anatomii.

Klinické hodnotenie nacrtnuté v predchadzajicich kapitolach
moze stanovit, ktorf pacienti trpia zlyhdvajicim srdcom, a preto je
u nich podstatne vysSie riziko kardiovaskularnych prihod. Prevalen-
cia asymptomatickych ventrikularnych dysfunkcii nie je pritom za-
nedbatelna (281 — 283). Uvadza sa, 7Ze je dvakrat taka vysoka ako
prevalencia klinického zlyhania srdca, pricom korondrna choroba
srdca je hlavnym rizikovym faktorom jej vyskytu.

Zistilo sa, ze rozmery lavej komory s vyznamnou prognostic-
kou informéciou, ktord sa pripocitava k vysledkom zatazovych testov
populdcie so stabilnou anginou sledovanou dva roky (100). V $tudii
sledujticej hypertonikov bez AP bolo pouzitie echokardiografie na
stanovenie komorovej Struktury a funkcie, sposobilo v 37 % pripa-
dov reklasifikdciu zo stredne/nizko rizikovej skupiny pacientov do

vysokorizikovej skupiny (101). Eurdpske odpordcania
o0 manazmente hypertenzie odportcaji vykonat echokardiografic-
ké vysetrenie pacientom s artériovou hypertentziou (102). Osobit-
nd pozornost treba tieZ venovat diabetickej populdcii s AP. Echo-
kardiografia u diabetikov s AP méd vyhody pri identifikacii
hypertrofie LK a hodnoteni diastolickej aj systolickej dysfunkcie,
pretoze u diabetickych pacientov si vSetky spomenuté stavy Castej-
Sie. Preto sa urcenie funkcie komory vyZaduje pre stratifikéaciu rizi-
ka u pacientov so SAP. Zistenie hypertrofie komor (echokardiogra-
ficky alebo MRI), ako aj funkcie komor je osobitne vhodné
u pacientov s artériovou hypertenziou a diabetes mellitus. Pre vé¢-
Sinu ostatnych pacientov urcuji vyber vySetreni na stanovenie funk¢-
nych vlastnosti komor ostatné vykonané alebo planované testy, pri-
padne turoven rizika stanovend inymi metddami. Napriklad
u pacienta, ktory sa podrobil zdtazovému testu v kombinécii so zo-
brazovacou metédou, mozno urcit komorové funkcie z tohto testu
bez dalsieho vySetrenia. Dalej pacientovi, ktory sa ma podrobit ko-
ronarnej artériografii na zaklade vysokopozitivneho ZT pri nizkom
pracovnom zatazeni, prifom v minulosti neprekonal IM, pripadne
iné indikacie pre echokardiografiu, mozno urcit ventrikuldrnu sys-
tolickd funkciu sicasne s artériografiou.

Odporuéania na stratifikaciu rizika echokardiografickym
hodnotenim funkcie komor pri SAP

Trieda |

1. Pokojova echokardiografia u pacientov, ktori prekonali IM, maja
priznaky zlyhavajliceho srdca, alebo sa u nich vyskytli abnormality
pokojového EKG (dokazova Groven B)

2. Pokojova echokradiografia u pacientov s artériovou hypertenziou
(dokazova droven B)

3. Pokojova echokardiografia u pacientov s diabetes mellitus (dokazova
Groven C)

Trieda lla

1. Pokojova echokardiografia u pacientov s normalnym pokojovym EKG
bez predchadzajiceho IM, ktori nebudu vySetrovani korondrnou
artériografiou (dokazova troveri C)

Stratifikdcia rizika s pouZitim korondrnej artériografie

Napriek zndmym limitdcidm korondrnej artériografie pri iden-
tifikovani vulnerabilnych plakov, ktoré moZzu viest k akitnym koro-
narnym syndromom, presvedCivo sa preukdzalo, Ze rozsah, zdvaz-
nost obstrukcie limenu, lokalizacia koronarneho ochorenia, zistené
korondrnou artériografiou, su dolezitymi prognostickymi indikator-
mi u pacientov s AP (79, 95, 103, 104).

Pouzilo sa niekolko prognostickych ukazovatelov v zistovani
vztahu medzi zvaznostou ochorenia a rizikom vzniku kardiovas-
kulérnych prihod. Najjednoduchsia a najsirSie pouzivana je klasifi-
kécia ochorenia podla postihnutia jednej, dvoch a troch korondr-
nych ciev alebo KCHS s postihnutim hlavného kmena lavej
koronarnej artérie. Podla registra CASS pacientov liecenych far-
makoterapiou 12-ro¢né prezivanie pacientov so zdravymi korondr-
nymi artériami predstavuje 91 % v porovnani so 74 % u pacientov
s postihnutim jednej cievy, 59 % s postihnutim dvoch ciev a 50 % u
pacientov s postihnutim troch ciev (P < 0,001) (96). Pacienti so za-
vaznou stendzou hlavného kmeria [avej korondrnej artérie mali prog-
nozu pri farmakoterapii velmi zli. Pritomnost zavazného postihnu-
tia proximélnej casti lavej prednej descendentnej artérie (left
anterior descendent artery = LAD) tiez vjznamne znizuje preziva-
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nie. Prezivanie 5 rokov pri postihnuti troch ciev a stendzy proximalnej
LAD vicsej ako 95 % sa uvadza 54 %, v porovnani s prezivaim 79 %
u pacientov s postihnutim troch ciev, ale bez stendzy LAD (104).

Ak sa sprévne pouZivaji neinvazivne testy, maju akceptovatelni
predpovedni hodnotu neziaducich prihod. Plati to najma v pripadoch,
ak je predtestova pravdepodobnost zdvaznej KCHS nizka. Ak sa od-
hadne ro¢né miera kardiovaskuldrnej mortality menej alebo rovna
1 %, pouzitie korondrnej artériografie na identifikdciu pacientov, kto-
rych progndza by sa mohla zlepsit, je s velkou pravdepodobnostou
nevhodné. Na druhej strane korondrna artériografia je potrebnd u
pacientov, ktorych riziko kardiovaskuldrnej mortality je viac ako 2 %
zarok. Rozhodnutie o uskuto¢neni koronérnej artériografie v skupine
so strednym rizikom s rocnou kardiovaskuldrnou mortalitou 1 -2 %
by sa malo riadit viacerymi faktormi, vratane symptémov pacienta,
funkénym statusom, Zivotnym Stylom, zamestnanim, komorbiditami
a reakciou na predchddzajicu liecbu.

So zvySujicim sa zdujmom verejnosti a médii o dostupné lekarske
technoldgie, v suvislosti so Sirokym pristupom k internetu a inym zdro-
jom informécii, pacient bude mat zna¢né informdcie o vySetreniach
a liecebnych moznostiach svojho stavu. Preto je povinnostou lekéra
zabezpeCit tiplnd informovanost pacienta o rizikach a moznych prino-
soch, alebo o nizkom benefite toho-ktorého konkrétneho postupu
a spravne usmernif jeho rozhodnutie. Niektori pacienti budd stile
uprednostiiovat farmakoterapiu pred intervenciou, ale prvok pochyb-
nosti tykajuci sa diagndzy je neprijatelny, a to aj napriek dokazom,
ktoré im lekar poskytne. Koronarna artériografia by sa nemala vyko-
navat pacientom s AP, ktorf odmietaji invazivne vySetrenia, ktori ne-
preferuju revaskularizdciu, ktori nie si kandiddtmi na PKI alebo
CABG, alebo ktorym by sa intervenciou nezlepsila kvalita zivota.

Odporucania na stratifikaciu rizika pouzitim koronarnej
artériografie u pacientov so SAP

Trieda |

1. Pacienti, u ktorych sa urcilo vysoké riziko nepriaznivého vysledku na
zaklade neinvazivneho testovania, aj ked maju mierne alebo stredné
silné priznaky AP (dokazova droven B)

2. Zavazna stabilng angina (trieda 3 podia Klasifikacie CCS), najmd ak
symptomy neadekvatne reaguju na farmakoterapiu (dokazova uroveri B)

3. SAP u pacientov, ktori sa maju podrobit velkej nekardiologickej
operdcii, najma vaskularnej operdcii (operacia aneuryzmy aorty,
femoralny bypass, endarterektomia na karotickom riecisku) so znakmi
stredného alebo vysokého rizika, ktoré sa zistili neinvazivnymi
vySetreniami (dokazova Uroven B)

Trieda lla

1. Pacienti s nepresvedcCivou diagnézou AP po neinvazivnych testoch,
alebo s navzajom si odporujucimi vysledkami rozlicnych neinvazivnych
vySetreni (dokazova uroveri C)

2. Pacienti s vysokym rizikom restendz po PKI, ak sa PKI uskutocnila na
prognosticky vyznamnom mieste (dokazova trove C)

Prehlad odporti¢ani na rutinné pouzivanie vysetreni na stano-
venie diagndzy SAP, zodpovedajice drovniam dokazov vo vztahu
k diagnéze a progndze, st uvedené v tabulke 5 a tabulke 6.

Specialne diagnostické stavy a okolnosti: angina
pektoris s ,,normalnymi koronarnymi artériami

Vyznamna cast pacientov, najma zien, ktord sa podrobuje ko-
rondrnemu angiografickému vySetreniu kvoli symptomom bolesti

na hrudniku, nema signifikantni KCHS (105). U tychto pacientov
moze bolest na hrudniku poukazovat na jednu z nasledovnych troch
moznosti: i) neangindznu bolest, ii) atypickd AP vratane vazospas-
tickej AP, iii) kardidlny syndrom X.

Syndrom X

Klinicky obraz. Napriek tomu, Ze sa univerzalne neakceptuje
definicia syndrému X, na splnenie klasickej charakteristiky ,,syndro-
mu X (106) je potrebnd pritomnost trojice podmienok:

1. Typicka AP indukovana ztazou (s/bez néslednej pokojovej AP

a dyspnoe)

2. Pozitivny klasicky EKG-ZT alebo ZT kombinovany s inymi me-
tédami zobrazujiicimi myokard zobrazujuci zdtaz
3. Normalne korondrne artérie

Casto sa vyskytuje bolest na hrudniku, ataky AP sa zvy¢ajne
objavuji niekolkokrat za tyzden, ale so stabilnym charakterom.
Syndrém X sa preto podoba stabilnej AP. Klinicky obraz pacientov
zahrnutych v $tadiach ,,syndromu X“ je vSak velmi rozdielny, pri-
¢om AP v pokoiji sa vyskytuje Casto ako doplnok zatazou vyvolanej
bolesti na hrudniku (107). U Casti pacientov so syndrémom X moz-
no zistit mikrovaskuldrnu dysfunkciu. Tento stav sa bezne oznacuje
ako ,mikrovaskuldrna angina pektoris“ (108).

V populdcii s bolestou na hrudi ,,normalnymi koronérnymi arté-
riami“ sa Casto vyskytuje arteridlna hypertenzia sprevadzana ventri-
kuldrnou hypertrofiou alebo bez nej. Hypertenzné ochorenie srdca
charakterizuje dysfunkcia endotelu (109), LVH, intersticidlna
a perivaskuldrna fibréza s diastolickou dysfunkciou (110), zmeny
v myokardialnej a koronarnej ultrastruktire (111) a znizend rezerva
korondrneho prietoku (112). Tieto zmeny mozu spolu alebo samo-
statne ohrozovat korondrny tok krvi, ktory zavisi od myokardidlnych
poziadaviek na kyslik, ¢o sposobuje anginu. Vo viSine pripadov by
sa mala terapia zamerat na kontrolu hypertenzie, aby sa zachovala
funkcna a Strukturalna integrita kardiovaskularneho systému (113).

Prognéza. Aj ked progndza v zmysle mortality u pacientov so
syndrémom X sa zda byf priaznivd (114), ich morbidita je vysoka
(115, 116) a stav sa Casto spaja s trvalymi epizodami bolesti na hrud-
niku a opakovanymi hospitalizaciami (117). Su k dispozicii dokazy,
ze zistenie znizenej endotelovej funkcie u pacientov moze pomdct
identifikovaf podskupinu s rizikom postupného vyvoja aterosklero-
tického koronarneho ochorenia (118) s menej priaznivou progné-
zou, ako sa v minulosti predpokladalo (116).

Diagnostika syndromu X

Diagnézu syndrému X mozno stanovit na zklade stavu, ked'u
pacienta s AP, vyvolanou telesnou zafaZou, sa korondrnou artério-
grafiou zisti normalny stav, bez ziZeni, ale prejavuji sa utiho objek-
tivne priznaky zdtazou navodenej ischémie (depresia segmentu ST
na ZT, ischemické zmeny zistené scintigrafiou myokardu).
V takychto pripadoch je ale nevyhnutné odlfSif tito bolest od ne-
kardiologickej bolesti na hrudniku, napriklad spdsobenej dysmoti-
litou pazerédka, fibromyalgiou alebo chondritidou hrudnikového
koSa. Spazmy koronérnych artérif by sa mali vylacit vhodnymi pro-
voka¢nymi testami. Endotelovi dysfunkciu mozno identifikovat tes-
tom zmeny priemeru epikardidlnych koronarnych artérii na acetyl-
cholin. Invazivnymi testami, ktoré vyuzivaju acetylcholinové
drdzdenie, mozno sledovat dva ciele: vylicenie vazospazmu
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Tabulka 5 Prehlad odpord¢ani na rutinné pouzitie neinvazivnych vySetreni pri hodnoteni SAP

Vysetrenie

Diagnosticky dcel Prognosticky ucel

Trieda odpordc¢ania  Dékazova drovei  Trieda odporicania Dékazova roven

Laboratérne vySetrenia
celkovy krvny obraz, kreatinin v sére
glykémia nalaéno
lipidovy profil nala¢no
hs-CRP, homocystein, Ip(a), apoA a apoB
EKG
na zaciatku hodnotenia ochorenia
v priebehu epizddy AP
rutinné periodické EKG pocas naslednych navstev lekara
ambulantné 24-hodinové monitorovanie EKG
suspektna arytmia
suspektna vazospasticka angina
podozrenie na AP pri klasickom ZT

RTG hrudnika
suspektné zlyhavajuce srdce alebo abnormalny auskultacny nalez na srdci
suspektné vyznamné ochorenie plic

Echokardiogram
suspektné zlyhavajuce srdce, abnormalny auskultacny nalez na srdci,
abnormalne EKG, kmity Q, BLR, vyznamné zmeny segmentu ST
prekonany IM
artériova hypertenzia alebo diabetes mellitus
pacienti so strednym alebo nizkym rizikom nie v suvislosti
s hodnotenim funkcie LK

Klasicky EKG ZT
prva volba vstupného hodnotenia ochorenia, okrem pacientov
neschopnych absolvovat telesnd zétaz/s nevyhodnotitelnym EKG
pacienti s KCHS a vyznamnym zhorSenim symptémov
rutinné periodické testovanie kontrolovanej AP

ZT kombinovany s inymi metodami zobrazovania myokardu
(echokardiograficky a radionukleotidovymi metodami)

inicialne hodnotenie pacientov s neinterpretovatelnym EKG

pacienti s absolvovanym klasickym ZT, ktory bol nehodnotitelny

(s adekvatnou toleranciou zataze)

AP pritomnd po revaskularizacii myokardu

identifikacia lokalizacie ischémie myokardu pri planovani revaskularizacie

urcenie funkénej zavaznosti intermediarnych Iézii podla koronarnej artériografie

ZT v kombinacii s farmakologickou zataZou
pacienti neschopni telesnej namahy
pacienti s nehodnotitelnym klasickym ZT v désledku
nizkej tolerancie telesnej namahy
hodnotenie viability myokardu
ostatné indikacie pre zobrazovanie myokardu pri telesnej zataZi, kde lokalne
podmienky uprednostiuju farmakologickl zataZz pred klasickym ZT

Neinvazivna CT artériografia
pacienti s nizkou pravdepodobnostou ochorenia a nehodnotitelnym
alebo pozitivnym ZT

| C | B
| B | B
| B | B
IIb B IIb B
| C | B
| B
I1b C IIb C
| B
lla C
lla C
| B | B
| B
| B | B
| B
C | B/C
lla C
| B | B
| B
IIb C b C
| B | B
| B | B
lla B lla B
lla B
lla C
| B | B
| B | B
lla B
lla B lla B
IIb C

a zistenie endotelove] dysfunkcie, ktord sa moze spéjat so zhorSenim
prognézy. Za urcitych okolnosti, ako je napriklad vyrazny defekt
radionuklidovej perfiizie alebo abnormalita pohybu steny pocas ZT
a angiografické zobrazenie abnormalne;j artérie, mozno prehodno-

tit pouzitie intrakorondrneho ultrazvuku (IVUS), aby sa vylucili
nezistené obliterujice 1ézie. Je potrebné zddraznif vynikajicu prog-
nozu v pripade nepritomnosti endotelovej dysfunkcie. Pacient by
mal byt informovany a ubezpe€eny o benignom vyvoji svojho stavu.

86 Cardiol 2007;16(2):72-103



Tabulka 6 Prehlad odporucani na revaskularizaciu pri SAP

Indikécia

pre prognozu?
Trieda odporicania Dékazova uroveri Trieda odporicania Dokazova uroven

L .
pre symptomy' Stidia

PKI (za predpokladu vhodnej anatémie, primeranej

stratifikécie rizika a po diskusii s pacientom)

AP triedy CCS I-IV napriek
medikamentdznej terapii s postihnutim jednej cievy
medikamentdznej terapii s multicievnym postihnutim (nediabetik)
Stabilnd AP s minimalnymi symptémami (trieda CCS 1)
po farmakoterapii a s postihnutim jednej, dvoch
alebo troch ciev, ale objektivny dokaz rozsiahlej ischémie ]
CABG (za predpokladu vhodnej anatomie,
primeranej stratifikacie rizika a po diskusii s pacientom)
AP a ochorenie hlavného kmena LKA |
AP a postihnutie troch ciev s objektivne vyznamnou ischémiou |
AP a postihnutie troch ciev so znizenou systolickou funkciou LK |
AP a postihnutie dvoch alebo troch ciev, vratane zavazného
ochorenia proximalnej ¢asti LAD (RIA) |
AP triedy CCS I-IV s multicievnym postihnutim (diabetici) lla

AP triedy CCS I-IV s multicievnym postihnutim (nediabetici)

AP triedy CCS I-IV napriek medikamentdznej terapii a pritomna
jednocievna choroba, vratane zavazného postihnutia proximainej

¢asti LAD (RIA)

AP triedy CCS I-IV napriek farmakoterapii a s postihnutim

jednej cievy, bez zavazného postihnutia proximéainej Casti LAD (RIA)

AP s minimalnymi symptomami (trieda CCS 1), pri farmakoterapii

a s postihnutim jednej, dvoch alebo troch ciev, s objektivnym
dokazom rozsiahlej ischémie Ib

ACME, MASS
RITA 2, VA-ACME

> =

C ACIP

| A
A
| A

CASS, ECSS, VA, Yusuf

> > >

@ =

A

B BARI, GABI, ERACI-1, SoS
ARTS, Yusuf, Hoffman

| A

| B MASS

IIb B

C ACIP

Odporucania pre revaskularizaciu na zaklade symptomov pri zohladneni rozsahu symptomatickych stupriov, pre ktoré je k dispozicii dokaz. Treba ich chapat tymto
spdsobom a nie ako prikaz na vykon revaskularizacie napriek celému spektru symptomatologie. CCS — Canadian Cardiovascular Society.

3 \lo vztahu Gcinku na mortalitu, kardialnu alebo kardiovaskularnu mortalitu, alebo mortalitu kombinovand s IM

v Vzhladom na zmeny triedy AP dizku telesnej zataze, Gas do vzniku AP pri ZT na beZiacom pase, opakovan( hospitalizaciu z ddvodu AP alebo iné parametre funkénej

kapacity, alebo kvality Zivota.

Odporucania na vySetrenie pacientov s klasickou triadou
priznakov syndromu X

Trieda |

1. Pokojovy echokardiogram u pacientov s AP a normalnymi koronarnymi
artériami alebo koronarnymi artériami bez obStrukcii na urcenie pritomnosti
hypertrofie komor a/alebo diastolickej dysfunkcie (dokazova droveri C)

Trieda llb

1. Intrakoronarne podanie acetylcholinu pocas koronarnej artériografie, ak
je artériogram vizualne v poriadku, na urCenie rezervy koronarneho
prietoku zavislej od endotelu a na vylicenie vazospazmu (dokazova
troven C)

2. Intrakorondrny ultrazvuk (IVUS), rezerva koronarneho prietoku alebo
meranie FFR na vylucenie nezistenych obliterujicich Iézii v pripade, ak
angiograficky obraz naznacuje skor pritomnost neobliterujlcich lézii
ako Uplne normalny stav, pricom zobrazovacie techniky pri zataZi zistili
rozsiahlu ischemickl obast (dokazova droven C)

Vazospastickd/variantnd angina pektoris

Klinicky obraz. Pacienti s variantnou alebo vazospastickou AP
maji charakteristicky lokalizovant bolest na hrudniku, ktord sa obja-
vuje v pokoji, ale nevyskytuje sa vobec alebo len prilezitostne pri za-
tazi. Posobenim nitrdtov bolest vacSinou v priebehu niekolkych mi-
nit polavi. Na oznacenie spomenutych symptomov mozno pouzif
termin vazospastickd alebo variantnd angina, pouzival sa aj nzov

~Prinzmetalova angina“ (119). Angina pektoris v pokoji a so zacho-
vanou toleranciou zataze moze suvisief aj so zdvaznym obstrukénym
korondrnym ochorenim bez zjavnych vazospazmov. Manazment je
rovnaky ako pri typickych symptomoch. V pripade bolesti na hrudni-
ku bez signifikantného koronérneho ochorenia alebo koronarneho
spazmu a bez preukazatelnej ischémie je potrebné zvazit nekardial-
ne priciny bolesti a zamerat sa na beznii primarnu prevenciu.

Vyznamna Cast pacientov s anamnézou pravdepodobnej vazo-
spastickej AP mé obstrukéné korondrne ochorenie (313). U tychto
pacientov moze vazospastickd AP koexistovat s typickou namaho-
vou AP kvoli fixnym korondrnym 1ézidm. Vazospazmus sa moze
vyskytnif ako reakcia na fajcenie, dysbalanciu elektrolytov (drasli-
ka, hor¢ika), uzivanie kokainu, reakcia na chlad, pri autoimtinnom
ochorenti, hyperventildcii alebo rezistencii na inzulin.

Priebeh a prognéza. Progndza vazospastickej AP zavisi od roz-
sahu zékladnej KCHS. U pacientov bez artériograficky vyznamné-
ho obstrukéného ochorenia nie je asté dmrtie ani infarkt myokar-
du, ale vyskytuji sa (120). Uvadza sa, ze miera korondrnych umrti
v populécii s neobstrukénymi Iéziami je ~ 0,5 % rocne (121), prog-
ndza pacientov so spazmami znasobenymi stendznymi léziami je vSak
menej priaznivd (122).

Diagnostika vazospastickej AP EKG. Uvadza sa, ze EKG pocas
vazospazmu vykazuje typicky elevaciu segmentu ST (119). V inych
pripadoch mozno zaznamenat depresiu segmentu ST (123), inoke-
dy sa nemusi zaznamenaf ziadny posun segmentu ST (124, 125).
Kedze ataky zvyknu rychlo odozniet, zaznamenat v ich priebehu 12-
zvodové EKG je ndro¢né. U tychto pacientov mozno 24-hodino-
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vym opakovanym monitorovanim EKG zachytif denivelaciu segmen-
tu ST v spojeni s anginéznymi symptomami (126).

Korondrna artériografia. Napriek tomu, Ze zachytenie elevécie
segmentu ST v ¢ase AP a normélny korondrny artériogram moZu
oznacif diagnézu variantnej AP ako velmi pravdepodobnd, velmi
¢asto je v menej dobre zdokumentovanych pripadoch alebo klinic-
ky menej jednoznacnych pripadoch okolo tejto diagnézy mnoho
neistoty. NavySe nie je jednoznacne prijatd definicia toho, ¢o tvori
vazospasticki AP.

U pacientov so symptdmami naznacujicimi vazospasticki AP sa
zriedkavo pozoruje spontanny spazmus pocas korondrnej artériogra-
fie. Bezne sa preto pouzivajui provokacné testy na preukédzanie pri-
tomnosti korondrneho vazospazmu. Hyperventilacné testy a chladovy
presoricky test maji na detekciu korondrnych spazmov obmedzent
senzitivitu (127). Dnes sa preto na vacsine pracovisk pouziva podava-
nie acetylcholinu do korondrnej artérie (128). Intrakorondrne draz-
denie ergonovinom poskytuje podobné vysledky (129, 130). Neodpo-
ruca savykondvat provokacné testy bez koronrnej artériografie alebo
provokacné testy u pacientov s vysokym stupiom obstrukénych ko-
rondrnych 1€zif zistenych korondrnou artériografiou.

Odporucania na diagnostické testy pri podozreni na
vazospasticku AP

Trieda |
1. EKG, ak je to mozné, zaregistrovat poCas anginoznej bolesti (dokazova
aroven B)

2. Korondrna artériografia u pacientov s charakteristickymi epizédami bolesti
a zmenami segmentu ST, ktoré sa normalizuju po podani nitratov a/alebo
kalciovych antagonistov, na urcenie rozsahu zakladného koronarneho
ochorenia (dokazova Uroveri B)

Trieda lla

1. Intrakoronarne provokacné testy na identifikaciu koronarnych spazmov
u pacientov s normalnymi néalezmi alebo neobStrukénymi Iéziami
zistenymi koronarnou artériografiou a s klinickym obrazom koronarnych
spazmov (dokazova Uroven B)

2. Ambulantné 24-hodinové EKG monitorovanie segmentu ST s cielom
zachytenia jeho odchylok (dokazova troveri C)

Terapia
Ciele terapie

Zlepsenie prognézy prevenciou infarktu myokardu a koronarnej
smrti

Usilie o prevenciu infarktu myokardu a smrti pri korondrnom
ochoreni sa zameriava najma na znizenie vyskytu akdtnych trombo-
tickych prihod a rozvoja komorovej systolickej dysfunkcie. Zmena
zivotného S§tylu a farmakoterapia maji vyznamnd dlohu
pri modifikacii procesu aterosklerotického ochorenia a ,,stabiliza-
cii“ korondrnych plakov, ako aj pri znizovani aktivacie krvnych dos-
ticiek, fibrinolytickych a zépalovych portch, ktoré st predispoziciou
akttnej rupttiry plakov a trombotickej okliizie. Takéto zdsahy mozu
tiez zastavif progresiu, pripadne vyvolat regresiu koronarnej atero-
sklerdzy. Za urcitych podmienok, napriklad u pacientov so zdvaz-
nymi léziami koronarnych artérii, ktoré zasobuju rozsiahlu oblast
ohrozeného myokardu, revaskularizicia poskytuje dalSie moznosti
na zlepSenie progndzy tym, ze sa zlepsi perfizia, alebo tym, Ze sa
vytvoria alternativne spdsoby perfuzie.

Zmiernenie alebo odstranenie symptémov

Zmeny zivotného Stylu, lieky alebo revaskularizacia maju vyznam
pri minimalizacii alebo eradikacii symtémov AP, aj ked sa u toho
istého pacienta nie vSetky nevyhnutne uplatiujd.

Vseobecny manazment

Pacienti a ich najblizsi pribuzni by mali byt informovani o podsta-
te AP, o dosledkoch ochorenia a o vhodnej lie¢be. Pacientom by sa
mal odporucit pokoj, prinajmenej na kréitke obdobie upustif od akti-
vit, ktoré vyvolali AP a uzivat sublingvalne nitraty na akitne zmierne-
nie symptémov. Pri prvom podanti nitrdtov sublingvalne je potrebné
pacienta upozornif na moznd hypotenziu a mozné iné vedlajie ucin-
ky, najma bolest hlavy. Profylaktické uzitie nitrdtov je prevenciou
moznych epizdd AP ako reakcii na z4taz. Pacienta treba informovat,
aby vyhladal lekarsku pomoc, ak AP trva viac ako 10 - 20 mintt po
zastaveni a ak neodoznie ani po uzit{ sublingvalnych nitratov.

Osobitni pozornost treba venovat jednotlivym sticastiam Zivot-
ného Stylu, ktoré sa mohli podielat na danom stave a ktoré mozu
ovplyvnit prognézu. Sem zaradujeme telesnu aktivitu, fajcenie a stra-
vovacie navyky. Je vhodné brat na zretel odportcania 3. spolo¢nej
eurdpskej pracovnej skupiny o prevencii kardiovaskuldrnych ocho-
reni v klinickej praxi (71).

Dérazne sa neodportca fajcenie cigariet. Pacientom sa odportca
prisposobif sa $tylu ,,mediteranne;j” (stredomorskej) stravy s dorazom
na zeleninu, ovocie, ryby a hydinu. PoZadovana zmena v stravovani sa
moze riadit hladinami celkového cholesterolu, LDL cholesterolu a iny-
mi abnormalitami v spektre lipidov (131). Pacientom s nadhmotnostou
treba odporucif reduként diétu. Alkohol v miernych davkach moze byt
prospesny (132), ale nadmerné pozivanie je Skodlivé. Rybi olej bohaty
na omega-3 mastné kyseliny (n-3 polynenasytené mastné kyseliny) je
uzitocny pri znizeni hypertriacylglycerolémia. V stidii GISSI-Preven-
zione sa zistilo, ze doplnenie stravy formou jednej kapsuly denne
s obsahom rybieho oleja (Omacor) zniZilo riziko nahleho imrtia u pa-
cientov s prekonanym IM (133). Odportica sa zmena stravovania, ktora
predsatvuje konzumdciu 1yb najmenej raz tyzdenne (134, 135). Dopl-
fanie stravy antioxidantami alebo inymi vitaminmi sa neodportica.

V rdmci moZnosti pacienta je potrebné podporovat telesny po-
hyb, pretoze mdze zvysif toleranciu telesnej zataze, znizif symptomy
ochorenia a mé priaznivy ucinok na telesni hmotnost, krvné lipidy,
krvny tlak, toleranciu glukdzy a na citlivost na inzulin. Kym vplyv psy-
chického stresu pri vzniku KCHS je kontroverzny, niet pochyb o tom,
ze psychologické faktory si vyznamnymi podnetmi zachvatov AP. Sta-
novenie diagndzy AP casto sposobuje vznik nadmernych obav
a strachu. Ddlezité je preto raciondlne vysvetlenie, zbavenie stra-
chu, prospesné su relaxacné techniky a iné metddy zvlddnutia stresu.

Artériovd hypertenzia, diabetes mellitus a iné ochorenia

Stcasné pritomné ochorenia je potrebné adekvatne liecit. Mi-
moriadnu pozornost si zaslizi Sprava o prevencii kardiovaskular-
nych ochorent (71), ktord navrhuje znizit prah farmakologickej liecby
artériovej hypertenzie na 130/85 mmHg u pacientov s rozvinutym
koronarnym ochorenim srdca (zahffia pacientov s AP, neinvazivne
alebo invazivne potvrdenie koronarneho ochorenia). Pacienti so
sucasnym diabetes mellitus a/alebo chorobami obliciek by mali byt
lieCeni tak, aby sa hodnota TK tlaku pohybovala < 130/80 mmHg
(102). Diabetes mellitus je silny rizikovy faktor kardiovaskuldrnych
komplikécii, mal by sa preto starostlivo liecit s kvalitnou kontrolou
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glykémie. Pozornost treba venovat aj inym rizikovym faktorom (102,
136, 137).

Multifaktorové intervencia u diabetickych pacientov moze re-
alne vyznamne zniZif riziko kadiovaskulérnych aj diabetickych kom-
plikécii (138). Nedavne zavedenie pioglitazonu do hypoglykemic-
kej liecby prispelo k znizeniu pripadov tmrtia, nefatalneho IM,
mozgovocievne] prihody (sekundarny ciel) u pacientov s diabetom
2. typu a vaskuldrnym ochorenim o 16 %, aj ked primérny ciel, cel-
kovy pocet umrti, ktory zahfiial pocet vaskularnych dmrti, sa vy-
znamne neznizil (139). Ak sa zisti anémia a hypertyroidizmus, je
potrebné ich liecit.

Pohlavny styk

Pohlavny styk moze byt inicidtorom zdchvatu AP. UZito¢ny moZze
byt nitroglycerin pred stykom. Inhibitory fosfosdiesterazy, ako st
sildenafil, tadalafil a vardenafil, pouzivané pri liecbe erektilnej dys-
funkcie, mozu byt vhodné na predlzenie pohlavného styku. Mozno
ich predpisat muzom s KCHS, ale nemali by ich pouzivat ti pacien-
ti, ktor{ st lie¢eni dlhodobo tc¢inkujucimi nitratmi (140).

Farmakologicka terapia SAP

Cielom farmakologicke;j liecby SAP je zlepSit kvalitu Zivota zni-
Zenim zévaznosti a frekvencie symptomov a zlepSenie progndzy pa-
cienta.

Farmakologickd terapia s cielom zlepSenia prognozy

Antitrombotika

U pacientov so stabilnou KCHS sa indikuje antitromboticka lie¢-
ba za dfelom prevencie korondrnej trombdzy pre priaznivy pomer
riziko/zitok. Vo vécSine pripadov kyselina acetylsalicylova (ASA)
v malych dévkach je liekom prvej volby, kym o clopidogrele sa uva-
Zuje len u niektorych pacientov.

Kyselina acetylsalicylova (ASA) v nizkych dévkach

ASA zostava zdkladom farmakologickej prevencie artériovej trom-
bozy. Pri chronickom dévkovani > 75 mg/defi posobi ako inhibitor
dostickovej COX-1, teda aj produkcie tromboxanu (141). Ukazuje
sa, Ze optimalna antitrombotickd davka ASA je 75 — 150 mg denne,
nakolko riziko znfZenia tc¢inku narastd pod i nad tymto intervalom
(142).

Vedlajsie gastrointenstinalne ucinky ASA sa na rozdiel od an-
titrombotického posobenia zvySuju so zvySovanim davky (141). Re-
lativne riziko intrakranidlneho krvicania narasta o 30 % (143), ale
absolttne riziko, pripisované komplikdcidm spojenym s podavanim
antitrombotik, je nizsie ako 1/1000 pacientov/rokov liecby ASA pri
davkach = 75 mg/den (141, 144). Medzi terapeuticky tcinnou dav-
kou ASA a rizikom intrakranidlneho krvacania nie je dokdzand z4-
vislost. U pacientov s aterosklerotickjm vaskuldrnym ochorenim,
kde je ischémia hlavnou etiol6giou mozgovej prihody, je efektivny
tcinok ASA jednoznacne pozitivny (141, 144). Davkovanie ASA
pocas chronicke;j terapie by teda malo byt na ¢o najnizej efektivnej
davke, aby sa vyrovnal pozitivny terapeuticky efekt a vedlajsie gas-
trointestindlne wi¢inky chronickej terapie.

Inhibitory cyklooxigenazy (COX)-2 a neselektivne reverzibilné in-
hibitory cyklooxygenazy (NSAID)

Inhibitory COX-2 znizuji tvorbu prostacyklinu, ktory ma vazo-
dilata¢né a antitrombotické G¢inky. ZniZenie tvorby prostacyklinu
predispoziciou k zvyseniu hodndt TK, akcelerovaniu aterogenézy
aj trombdzy az po ruptiru plakov (145). Pric¢inou nedavneho stiah-
nutia rofecoxibu (Vioxx), vysokoselektivneho inhibitora COX-2 boli
nalezy zvySeného rizika zdvaznych korondrnych prihod v placebom
kontrolovanej $tudii prevencie rakoviny (146). Metaanalyzou ran-
domizovanych klinickych $tadii s rofecoxibom sa tiez zistilo zvySené
riziko fatdlneho alebo nonfatalneho IM (147). Zo $tddif s viacerymi
inhibitormi COX-2 vznikli indicie, Ze sa moZze zvysit riziko koronar-
nych trombotickych prihod v populdcii pacientov s réznou tGroviiou
kardiovaskuldrneho rizika. Inhibicia COX-2 navy$e zvySuje riziko
cievnej mozgovej prihody, zlyhania srdca a artériovej hypertenzie
(148). U pacientov so SAP sa teda treba vyvarovat neriadenej COX-2
inhibicii (t. j. bez sticasnej ucinnej inhibicie COX-1).

Ak sa liecba neselektivnymi reverzibilnymi inhibitormi cyklooxy-
gendzy (NSAID) indikuje z inych dovodov, mala by sa kombinovat
s nizkymi ddvkami ASA, aby sa u pacientov so SAP zabezpecila tcin-
nd inhibicia krvnych dostiCiek. V takychto pripadoch je potrebné
z liecby vylucit ibuprofen, kedze podobne ako naproxen brani ASA
ireverzibilne acetylovat enzym krvnych dosti¢iek COX-1. Diklofenac
je NSAID s relativne selektivnou inhibi¢nou aktivitou COX-2, a preto
je slabym inhibitorom krvnych dosticiek (149). Neinterferuje
s antitrombotickym ti¢cinkom ASA, preto sa mdze pouzifv kombinacii
s ASA.

Clopidogrel

Clopidogrel a tiklopidin su tie nopyridiny, ktoré pdsobia ako
nekompetitivne antagonisty ADP receptorov, preto maji podobny
antitromboticky cinok ako ASA (141). Pre riziko neutropénie,
trombocytopénie a viacerych symptomatickych vedlajsich tcinkov
bol tiklopidin nahradeny clopidogrelom. CAPRIE je hlavna studia,
ktord dokumentuje pouzitie clopidogrelu v liecbe stabilnej KCHS
(150). Zahfna tri rovnako velké skupiny pacientov s prekonanym
IM, mozgovou prihodou alebo periférnym vaskularnym ochorenim
(PVD). Ak sa porovndva s ASA v davke 325 mg/den, tak bol clopi-
dogrel v davke 75 mg/defi o nieco viac tcinny pri prevencii kardiovas-
kularnych komplikécii u vysoko rizikovych pacientov (ARR 0,51 % za
rok; P = 0,043) (150). Ak sa porovnali vysledky z troch podskupin
pacientov zahrnutych do $tidie CAPRIE, vyhoda clopidogrelu sa
ukdzala iba v skupine s PVD (150). Gastrointestindlne krvicanie
po clopidogrele sa zistilo o nieo menej ¢asto ako po liecbe ASA
(1,99 oproti 2,66 % pocas liecby trvajiicej 1,9 roka), a to napriek
pomerne vysokej ddvke ASA (150). Stidia CAPRIE nezahfiiala
pacientov s intoleranciou ASA a tiez nepoznédme riziko gastroin-
testinalneho krvécania v porovnanis placebom. Clopidogrel je drahsi
ako ASA, ale moze byt prospesny pre pacientov netolerujicich ASA,
ktori majui vyznamné riziko artériovej trombozy. Gastrointestinal-
na intolerancia sa vSak moze zvladnuf aj inym spésobom (pozri niz-
Sie). Po korondrnom syndréme alebo IM sa moze clopidogrel urcity
¢as kombinovat s ASA, ale v si¢asnosti sa pri SAP tato kombinova-
nd terapia neodporuca.

Jeden z vyznamnych prvkov pri variabilite antitrombotickej
odpovede na clopidogrel je liekovd interakcia, petoZe clopidogrel
vytvara aktivny metabolit(y) metaboliziciou prostrednictvom
CYP3A4. Tieto udaje su vsak rozporné. Observacné post hoc ana-
Iyza vysledkov pacientov lie¢enych clopidogrelom a interagujiicim
statinom zatial nepotvrdila rozdiely. Neexistuje spravne navrhnuté
prospektivna Stddia, ktord by sa zaoberala touto problematikou.
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Antiromboticka liecba pacientov s gastrointestindlnou intoleran-
ciou ASA

ASA v zavislosti od dévky poSkodzuje mukézu, ¢o moze vyvolaf
symptomy a zvySenie vyskytu gastrointestindlneho krvacania. Clopi-
dogrel je alternativne antitrombotikum bez priameho t¢inku na mu-
kézu zalidka, sposobuje preto menej dyspeptickych priznakov, ale
gastrointestindlne krvacania sa mozu zvySovat kazdou antitrombotic-
kou lie¢bou. Rozsah tohto tcinku clopidogrelu nie je zndmy, pretoze
chybaju udaje z klinickych studii kontrolovanych placebom. Erézie
mukdzy spdsobené ASA alebo liecbou NSAID mozno zmiernit inhi-
biciou sekrécie zalidocnej kyseliny. Eradikdcia infekcie Helicobacter
pylori, ak sa zisti, tiez znizuje riziko gastrointestinalneho krvacania
vyvolaného ASA (151). Nedavno publikovana $tidia u pacientov
s gastrointestindlnym vredovym ochorenim a sti¢asnym vaskularnym
ochorenim ukézala, ze pridavok esomeprazolu k ASA (80 mg/den)
bol lepSou alternativou ako prechod na clopidogrel vo vztahu k pre-
vencii rekurentného vredového krvacania (152).

Dipyridamol a antikoagulancia

Pri SAP sa dipyridamol neodportica ako antitrombotickd liecba
pre svoju nizku antitromboticku tcinnost (142) a tiez pre riziko zhor-
Senia symptomov AP (425). Antikoagulancid (warfarin alebo inhi-
bitory trombinu), ktoré sii alternativou ASA, respektive sa s nim
kombinujd u niektorych vysoko rizikovych pacientov, ako napriklad
po IM, sa v populécii so stabilnou anginou neindikuj, pokial nee-
xistuji osobitné indikdcie ako napriklad fibrildcia predsieni (AF).

Rezistencia na ASA

Osobitnu pozornost si zaslizia pripady ,rezistencie na ASA”
(153, 154), ako aj ,rezistencie na clopidogrel (155). Kedze chybaji
jasné zavery z tejto oblasti vyskumu, ako aj ,zlaty Standard “, kto-
rym by sa dala vyhodnotit rezistencia na ASA, je potrebné dalSie
Studium este pred tym, ako sa prevezmu do praxe liecebné schémy.

Hypolipidemika

Liecba statinmi znizuje riziko aterosklerotickych kardiovasku-
larnych komplikécii v primarnej aj sekundarnej prevencii (156). Sim-
vastatin a pravastatin (157 - 159) u pacientov s aterosklerotickym
ochorenim ciev znizuji vyskyt zdvaznych kardiovaskularnych kom-
plikdcii 0 30 %. Analyzy podskupin indikuji pozitivny Gcinok aj
u diabetikov s vaskuldrnym ochorenim. Vyhody statinovej terapie
sa preukazali aj v skupine starSich pacientov (nad 70 rokov) (160 —
161). U diabetikov bez prejavov vaskuldrneho ochorenia simvasta-
tin v davke 40 mg/den (162) a atorvastatin v davke 10 mg/den (163)
preukézali primarnu ochranu pred zdvaznymi kardiovaskularnymi
prihodami. ZniZenie vyskytu velkych kardiovaskularnych prihod sa
pozorovalo aj v placebom kontrolovanej studii (ASCOT-LLA -
Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm)
(164), ktora hodnotila liecbu atorvastatinom v primarnej prevencii
koronarneho ochorenia srdca u hypertonikov s hladinou celkového
cholesterolu < 6,5 mmol/l. Specidlna $tddia u pacientov so SAP sa
nevykonala, no pacienti tohto typu tvorili podstatny podiel v uvede-
nych studiach. V HPS (Heart Protection Study) bolo napriklad 41 %
pacientov po IM a 24 % trpelo inymi formami KCHS.

Statiny tcinne znizuju hladinu celkového cholesterolu (156), ale
iné mechanizmy mimo inhibicie syntézy cholesterolu, napriklad pro-
tizdpalové, antitrombotické, mozu tiez prispievat k znizeniu kardio-
vaskuldrneho rizika. U pacientov so SAP sa zistilo, ze sedemdiiova
liecba davkami atorvastatinu 40 mg/deti v porovnani s placebom pred
planovanym PKI zniZila procedurédlne poskodenie myokardu. Tento

efekt sa potvrdil pomocou biochemickych markerov (165). Spomina-
nd ochrana myokardu kratkodobou lie¢bou vysokymi davkami atorva-
statinu moze mat vztah k nelipidovym tcinkom statinov. Podobne
relativne vyhody dlhodobej statinovej terapie sa pozorovali u pacien-
tov s r6znou povodnou hladinou celkového cholesterolu, dokonca aj
pri ,,normélnej” hladine (161, 163). Odportcanie pre liecbu statinmi
moze byf teda vyhodné tak pre pacientov s réznym kardiovaskuldlr-
nym rizikom, ako aj s rozdielnou hladinou celkového cholesterolu (v
ramci normalnej az mierne zvysenej hladiny). Riziko spojené s cho-
lesterolom narasté logaritmicko-linedrne od normalnych hladin (431),
a preto je zlozité hodnotif relativny vjznam poklesu hladiny choleste-
rolu a inych efektov statinovej liecby na zistené benefity.

Odportcania Current European Prevention (Aktudlna eurdpska
prevencia) navrhuji ciefovi hodnotu celkového cholesterolu pod
4,5 mmol/l (175 mg/dl) a LDL cholesterolu 2,5 mmol/l (96 mg/dl) u
pacientov s diagnostikovanou KCHS alebo tieZ u tych, ktori zostavaji
trvalo vo vysokom trvalom mnohofaktorovom riziku (> 5 % riziko fa-
talnych kardiovaskulérnych prihod za 10 rokov). Liecba izolovane za-
merand len na cholesterol nemusi iplne vyuzit prinos liecby statinmi.

S terapiou statinmi by sa malo uvazovat vzdy u pacientov so sta-
bilnou KCHS a stabilnou AP, odévodnenou zvy$enou troviiou rizika
a dokazmi o benefite znizenia hladiny celkového cholesterolu do ,,nor-
malneho” rozsahu (166). Liecba by sa mala zamerat na ddvkovanie
statinov, o ktorom je dokézané, Ze zniZovalo morbiditu/mortalitu v
klinickych Studiach. Ak toto davkovanie nie je dostatocné na znizenie
celkového a LDL cholesterolu, davkovanie statinov mozno zvysit az
po hranicu tolerancie, aby sa dosiahol pozadovany ciel. Denné dév-
kovanie statinov, podla uvedenych Stadii je nasledovné: simvastatin
40 mg, pravastatin 40 mg, atorvastatin 10 mg. Nedavno sa zistilo, Ze u
pacientov so stabilnou KCHS liecba vysokymi ddvkami atorvastatinu
(80 mg denne) znizuje riziko kardiovaskularnych prihod v porovnani
s davkou 10 mg atorvastatinu (167). Nérast ucinnosti liecby vysokymi
davkami atorvastatinu sprevadzal Sestndsobny narast enzymatickych
priznakov poSkodenia pecene (z 0,2 do 1,2 %; P < 0,001), bez vy-
znamného vzostupu vyskytu myalgii. Liecba vysokymi ddvkami atorvas-
tatinu by mala byt ur¢end vysokorizikovym pacientom.

Liecba statinmi sa spaja s niekolkymi vedlaj$imi tcinkami. Moze
ddjst k poskodeniu kostrového svalstva (symptomy, zvySenie CK a
zriedkavo rabdomyolyza), preto je potrebné po zacati liecby sledovat
pecenové enzgmy. Davkovanie moZze by limitované gastrointestindl-
nymi poruchami. Ak su statiny vo vysokych davkach zle tolerované,
alebo sa nedosiahne pozadovany pokles hladin lipidov s najvy$Sou
davkou statinov, primeranu redukciu cholesterolu mozno dosiahnut
znizenim dévky statinu a pridanim inhibitora absorpcie cholesterolu,
napriklad ezetimibu (168). Ucinok na morbiditu a mortalitu takejto
kombinécie v§ak doposial nebol zdokumentovany.

Iné hypolipidemika okrem statinov, napriklad fibraty, kyselina
nikotinova v lickovej forme s postupnym uvoliiovanim, ich kombi-
ndcia so statinmi a inymi hypolipidemikami, m6zu byt uzito¢né na
ovplyvnenie hladin lipidového spektra u pacientov so zdvaznou dys-
lipidémiou. To je osobitne vyznamné u pacientov s nizkou hladinou
HDL cholesterolu a vysokymi triglyacylglycerolmi. Torcetrapib je
nova latka, pri ktorej sa dokazalo tcinné zvysenie hladiny HDL cho-
lesterolu (169), ale doposial je k dispozicii mélo udajov, aby bolo
moZzné sformulovaf vieobecne platné odporicania o cielovom HDL
cholesterole alebo triacylglycerolov pri uvedenej farmakoterapii
v populécii pacientov s AP. Na individualizovanom zéklade u pa-
cientov s velmi fazkou dyslipidémiou a vysokym rizikom po kon-
vencnej liecbe (odhadovana mortalita viac ako 2 % rocne) mozno
zvazif doplnkovi liecbu k statinovej terapii.
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Inhibitory enzymu konvertujiceho angiotenzin

Inhibitory enzymu konvertujiceho angiotenzin (ACEI) sa §iro-
ko pouzivaju pri liecbe artériovej hypertenzie a zlyhdvania srdca.
KedZe sa zistila vyznamn4 redukcia IM a mortality kardiakov v §td-
diach s ACEI pri liecbe zlyhavajiceho srdca a post IM, ti¢cinok ACEI
sa skumal ako liek pri sekundarnej prevencii koronarnej choroby
srdca bez zlyhavania (170, 171 - 174).

Relativne zniZenie rizika pre primarny kombinovany ciel do-
siahlo 20 % v stidiach HOPE a EUROPE, ale stiudia PEACE ne-
preukdzala vyznamné znizenie rizika pri inhibicii ACE. Vysledky
tychto troch $tadii, zial, nie je mozné priamo porovnat, pretoze maji
rozliéné definované vybery populdcie a rozlicné primérne ciele.

Pravdepodobné vysvetlenie tohto rozdielu vysledkov moze byt
v pouzitych ACEI alebo aj v pouzitej davke lieku. Celkovo mozno
zhrnut, Ze pacienti v PEACE $tadii mali nizSie absolutne riziko kar-
diovaskularneho dmrtia ako pacienti v $tidii EUROPE a HOPE.
Tieto rozdiely pri liecbe pred vstupom do prislusnej $tidie mohli
vyznamne prispiet k rozdielom v kardiovaskularnych vysledkoch liec-
by ACE inhibitormi. Relativny t¢inok ramiprilu a perindoprilu na
kardiovaskuldrne ciele bol podobny u vysokorizikovej a stredne ri-
zikovej populécie, hoci je zrejmé, ze pokles absolitneho rizika bol
VaCsi v populdcii s vy$$im absoltitnym rizikom.

Ucinky ramiprilu a perindoprilu na znizenie hodn6t TK, ked sa
porovnévali s placebom, mali pravdepodobne vplyv na zniZenie rizi-
ka v $tidiach HOPE a EUROPE, ale uvedené ACEI mohli sposobit
pridavné kardioprotekivne tcinky (172). ACE inhibicia je navyse pro-
spesna pri liecbe zlyhdvajiceho srdca, pri systolickej dysfunkcii LK
(472) a pri liecbe diabetickych pacientov (136). Preto je tplne zd6-
vodnené uvazovat o liecbe s ACEI u pacientov s rozvinutou AP ko-
existujticou s artériovou hypertenziou, diabetom, zlyhavajicim srd-
com, asymptomatickou favokomorovou dysfunkciou a prekonanym
IM. U angin6znych pacientov bez sticasne pritomnych sprievodnych
indikécii pre ACEI mozno predpokladat efekt liecby (mozna reduk-
cia absolutneho rizika), pricom je potrebné pouzit davku a vybrat
ACEI o s preukdzanou u¢innostou pre tito indikdciu.

Hormonalna substitucna terapia (HRT)

Epidemiologické dokazy poukazuji na podstatny kardiovasku-
larny prinos postmenopauzélneho pouzitia HRT. Nedévno uskutoc-
nend, spravne navrhnutd prospektivna, dvojito zaslepena, placebom
kontrolovana $tidia vsak zistila, ze HRT s kombinaciou peroralneho
estrogénu/progestinu neposkytla kardiovaskularny pozitivny ucinok
u zien s diagnostikovanym ochorenim (174, 175). Zistila, ze existuje
zvysené riziko vzniku kardiovaskuldrneho ochorenia pri primédrnej
prevencii a zvySené riziko vzniku rakoviny prsnika (176). Primarna
prevencia s estrogénovou terapiou u zien po hysterektomii neposkyt-
la kardiovaskularnu ochranu (177). Nové odportic¢ania sd preto proti
rutinnej HRT pri chronickych stavoch (178) a aktualnym uzivatel-
kém radia znizovat davky az do tplného prerusenia liecby (179).

Betablokatory

V Klinickych Stididch s pacientmi po IM sa riziko kardiovasku-
larneho Umrtia, alebo opakovaného IM pri liecbe betablokatormi
znizilo 0 30 % (180). Regresna metaanalyza tcinku roznych betablo-
kétorov na mortalitu zistila nevyznamny prinos akutnej liecby, ale
vyznamné 24 % relativne zniZenie rizika mortality pri dlhodobej se-
kundérnej preventivnej liecbe (181). Ukazalo sa, Ze betablokatory s
vnutornou sympatomimetickou aktivitou poskytuji slabsiu ochranu
a vysledky zdorazitujt, Ze prave pre najviac predpisovany betabloka-
tor, atenolol, je nedostatok dokazov tykajticich sa mortality po IM
(181). Z vysledkov klinickych $tadif s pacientmi po IM sa extrapolo-

valo, 7e betablokatory mozu posobit kardioprotektivne tieZ u pacien-
tov s rozvinutym koronarnym ochorenim. Tito extrapoldcia sa vSak
placebom kontrolovanou Stidiou nepotvrdila. Stidie s podavanim
betablokatorov po IM sa realizovali este pred implementaciou inych
sekundarnych preventivnych terapii, ako napriklad statinmi a ACE
inhibitormi, ¢o vyvoldva urciti neistotu, ktord sa tyka tc¢innosti be-
tablokatorov v najvyssej (,top”) triede modernej lieCebnej stratégie.

Velké klinické $tddie s betablokdtormi s pacientmi so SAP, AP-
SIS (7)a TIBET (6) nepreukazali vjznamné rozdiely medzi pacient-
mi lieCenymi betablokdtormi alebo blokatormi vapnikovych kana-
lov, ¢i uz nifedipinom alebo verapamilom. Mensia Stidia ASIST
(asi 300 pacientrokov) na pacientoch s minimalnymi alebo ziadny-
mi symptomami AP, ktorf uzivali atenolol alebo placebo, preukaza-
la vys8i vyskyt kombinovaného primarneho ciela (obsahoval symp-
tomy vyzadujice liecbu v skupine placeba) (182). Tieto ddaje
potvrdili priaznivy antiangindzny u¢inok betablokatorov, ale nedo-
kézali, ¢i liecba zmeni prognézu pacientov so SAP.

Blokada receptorov beta-1 metoprololom alebo bisoprololom
ucinne znizovala kardiovaskuldrne prihody u pacientov
s kongestivnym zlyhanim srdca (183, 184). Karvedilol, neselektivny
betablokator, ktory tiez blokuje alfa-1 receptory, takisto znizoval rizi-
ko umrtia a hospitalizicie z kardiovaskularnych pricin u pacientov so
zlyhavajicim srdcom (185). Existuje dokaz prognostického prinosu
uZivania betablokatorov u pacientov s AP, ktori prekonali IM alebo
maju zlyhavajice srdce. Na zaklade extrapolécie tychto tidajov sa be-
tablokatory odportcajui ako antiangindzna terapia v triede I u pa-
cientov, ktorf nemaju kontraindikdcie na liecbu betablokatormi.

Blokatory vapnikovych kanalov

Blokétory kalciového kanéla (CCB), ktoré znizuju srdcova frek-
venciu (SF), mozu zlepsit progndzu pacientov po IM, ako to potvr-
dili vysledky Stadie DAVIZ II s verapamilom (186) a analyza pod-
skupiny pacientov bez priznakov zlyhavajiceho srdca v $tudii
MDPIT s diltiazemom (487).

Starsie Studie s krdtkodobo u¢inkujicim nifedipinom vSak ne-
preukézali vyhody vzhladom na zistenie zloZitych vysledkov primar-
neho ciela u pacientov s KCHS, dokonca zistili zvy$ené riziko timr-
tia pri vy$sich davkach lieku (188). Tieto vysledky vyvolali burlivi
diskusiu o kalciovych antagonistoch, ktord zdoraznila nevhodnost
lie¢by kratkodobo posobiacimi vazodilata¢nymi latkami ako st di-
hydropyridinové CCB. Metaanalyza bezpecnosti nifedipinu pri SAP
odporucila, ze liek je bezpecny (189).

Prednedavnom zverejnena klinickd $tidia ACTION (190), v kto-
rej sa porovnavala liecba dlhodobo posobiacim nifedipinom a place-
bom v priebehu 4,9 roka u 7 665 pacientov s AP, nepreukéazala vyhody
liecby dlhodobo tic¢innym nifedipinom v porovnani s placebom pri
zhodnoteni kombinovaného primarneho ciela (imrtia, IM, refrak-
térna AP, cievna mozgové prihoda a zlyhanie srdca). Liecba nifedi-
pinom mala tendenciu zvySovat potrebu periférnej revaskularizacie
(HR 1,25; P = 0,073), ale znizovala potrebu indikovania CABG (HR
0,79, P = 0,0021). Autori konstatovali, Ze liecba nifedipinom je bez-
pecnd a zniZuje potrebu korondrnych intervencii (190). Nezistil sa viak
Ziadny benefit nifedipinu na primarny ciefl klinickej $tidie - liek ne-
splia poziadavky na ,kardiovaskularnu bezpecnost”. Stidia CAME-
LOT (191) porovnavala dvojrocnd liecbu amlodipinom, enalaprilom
a placebom u 1 991 pacientov so stabilnou KCHS a normédlnymi hod-
notami TK. Liecba amlodipinom a enalaprilom znizovala hodnoty
TK rovnako a ma tendenciu znizovat vyskyt ,,silnych” priméarnych cie-
Tov, hoci tieto vysledky neboli signifikantné.

Neexistuje dokaz, ktory by podporoval pouzitie blokdtorov vap-
nikovych kandlov z prognostickych dovodov u pacientov s nekom-
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plikovanou SAP, hoci spomalenie SF blokatormi vapnikovych ka-
nalov sa méze pouzif ako alternativa betablokatorov u pacientov
po IM, bez zlyhdvania srdca, ktori netoleruji betablokatory.

Odporucania pre farmakologicku terapiu na zlep$enie prognézy
pacientov so SAP

Trieda |

1. Kyselina acetylsalicylova v davke 75 mg denne u vSetkych pacientov
bez Specifickych kontraindikacii (t. j. aktivne krvacania do GIT, alergia
na ASA, predchadzajica intolerancia ASA) (dokazova troven A)

2. Terapia statinmi u vSetkych pacientov s KCHS (dokazova uroven B)

3. Terapia AGE inhibitormi u pacientov so st¢asne pritomnymi
indikdciami pre ACE inhibiciu, ako je artériova hypertenzia, zlyhanie
srdca, systolicka dysfunkcia LK, prekonany IM s dysfunkciou LK,
diabetes mellitus (dokazova uroven A)

4. Peroralna liecba betablokatormi u pacientov, ktori prekonali IM alebo so
zlyhavajticim srdcom (dokazova uroveri A)

Trieda lla

1. Liecba ACE inhibitormi u vSetkych pacientov s AP a dokazanou KCHS
(dokazova droven B)

2. Clopidogrel ako alternativne antitrombotikum u pacientov so SAP, ktori
nemozu uzivat ASA (napriklad kvoli alergii) (dokazova Uroven B)

3. Liecha vysokymi davkami statinov u vysokorizikovych pacientov (> 2 %
rocna kardiovaskularna mortalita) s dokdzanou KCHS (dokazova
Groven B)

Trieda llb

1. Liecba fibratmi u pacientov s nizkou hladinou HDL cholesterolu
a vysokymi hladinami triacylglycerolov, ktori st diabetikmi alebo maju
metabolicky syndrom (dokazova Uroveri B)

Farmakoterapia symptomov a ischémie

Symptomy AP a priznaky ischémie (tiez tichd ischémia) mozno
obmedzit liekmi, ktoré zniZuji poziadavky myokardu na kyslik
a/alebo zvySuju prietok krvi v ischemickej oblasti. Bezne pouzivané
antiangindzne lieky su betablokatory, kalciové antagonisty a orga-
nické nitraty.

Kratkodobo ucinkujiice nitraty

Rychlo posobiace liekové formy nitroglycerinu poskytuji Gcin-
né zmiernenie symptémov pri atakoch AP a mozu sa pouzivat pre
wsituaénd profylaxiu”. Zmiernenie bolesti a antiischemické cinky
suvisia s venodilatdciou a zniZenim diastolického plnenia srdca (zni-
zeny intrakardidlny tlak), ¢im sa zlepSuje subendokardilna perfi-
zia. Korondrna vazodilatdcia a antagonizmus korondrneho vazospaz-
mu mo6zu podporovat uvedeny tcinok. Nitratova tolerancia (pozri
nizsie) oslabuje odpoved na kratkodobo posobiaci nitroglycerin a
treba sa jej vyhnut.

Nitroglycerin spdsobuje od davky zéavisly vedlajsi vazodilatacny
ucinok, ktory sa prejavuje bolestami hlavy alebo névalmi so zacer-
venanim. Predavkovanie moze vyvolat posturalnu hypotenziu a re-
flexnu kardidlnu sympatikomimetickud aktivaciu, spojent s tachy-
kardiou, ktord vedie k ,,paradoxnej” AP. Atak AP, ktory nereaguje
na rychlo G¢inné nitroglycerinové pripravky, je potrebné povazovat
za pravdepodobny infarkt myokardu. Pacienta preto treba starostli-
vo informovaf, ako uzivat rychlo pdsobiaci nitroglycerin. Spotreba
kratkodobo posobiacich nitratov je jednoduchou a spolahlivou mie-
rou lieCebnych ti¢inkov spolu s ostatnymi antiangindznymi liekmi.

Dlhodobo posobiace nitraty

Liecba nitratmiv retardovanych liekovych formach znizuje frek-
venciu a zévaznost atakov AP a moZze zvySit toleranciu telesnej zd-
taze. Stidie zaoberajtice sa terapiou dlhodobo pdsobiacimi nitrét-
mi po prekonani IM zlyhali pri dokazovani ich prognostickych
prinosov.

Vdaka nitratovej tolerancii by mali mat pacienti, ktori uzivaji
dlhodobo pdsobiace nitraty kazdy deti, beznitratovy interval, aby sa
zachoval terapeuticky tcinok. Mozno to dosiahnuf vhodnym naca-
sovanim poddvania strednedlho posobiacich nitratov (isosorbitdi-
nitrat, ISDN), alebo liekovymi formami, ktoré poskytuji pozado-
vany profil plazmatickej koncentracie (isosorbitmononitrat, ISMN).
Kontinudlna transdermalna liecba nitratmi nie je efektivna a pa-
cienti by mali odstranif naplast na urcity ¢as pocas dna alebo noci,
aby sa docielil beznitratovy interval.

Betablokatory

Betablokatory tcinne redukuji ischémiu a symptémy AP. Znizu-
ju spotrebu kyslika myokardom znizenim SF a kontraktility aj znize-
nim TK. Pésobenim vacSiny betablokdtorov sa SF v pokoji a pri zata-
Zi znizuje okrem tych, ktoré maju aj Ciasto¢nu agonistickd aktivitu,
pri ktorej sa znizuje SF iba pri zdtazi. Perfizia ischemickej oblasti sa
moze zlepsit predizenim diastoly komor (t. j. perfizneho ¢asu) a ,,0b-
ratenym korondrnym kradnutim” (reverse coronary steal) vzhfadom
na zvySenu vaskularnu rezistenciu v neischemickych oblastiach.

Selektivne beta-1 blokatory sa preferuji pre vyhody, ktoré sa ty-
kaju neziaducich ucinkov a pre ochranny tcinok v porovnani s nese-
lektivnymi betablokatormi. Bezne sa pouZivaji dobre preverené an-
tiangin6zne Gcinné betablokétory, ako je metoprolol, atenolol a
bisoprolol. Aby sa dosiahla 24-hodinova tcinnost, mozno pouzit beta-1
blokatory s dlhym biologickym pol¢asom (napriklad bisoprolol), ale-
bo liekovi formu, ktord poskytuje poZadovanu plazmatickd koncen-
traciu (napriklad metoprolol CR). Pre atenolol (s plazmatickym pol-
¢asom 6 — 9 h), moze byt davkovanie dvakrat denne lepSie, pricom
zvySenie ddvky moze tiez predlzit trvanie ucinku. Cielové davky pre
Uplny antiangindzny tcinok st: bisoprolol 10 mg denne, metoprolol
CR 200 mg denne, atenolol 100 mg denne (respektive 50 mg dvakrat
denne). Stupen betablokddy mozno stanovif pomocou ZT. Betablo-
kétory su t¢inné antiangindzne latky, ktoré zvySuju toleranciu na te-
lesnd zéfaz, zmierfiuji priznaky AP a spotrebu kratkodobo posobia-
cich nitratov. U pacientov s vazospastickou formou AP sa pri
betablokdde mo6zu angindzne priznaky zhorsit.

Vedlajsie ti¢inky betablokdtorov si: studené koncatiny a symto-
matickd bradykardia (oba efekty st spojené s kardidlnou inhibiciou),
zhorSenie respiracnych priznakov pri bronchidlnej astme/COPD (me-
nej Casté pri beta-1 selektivnych latkach). Betablokdtory m6zu vyvo-
laf dnavu, ale iba 0,4 % pacientov v Stididch skoncilo lie¢bu pre tento
dovod (195). Podobne sa u pacientov liecenych betablokdtormi ne-
zvysil vyskyt depresii a sexudlna dysfunkcia sa zistila iba u 5/100 pa-
cient/rokov liecby (pricina skoncenie terapie u 2/1000) (196). Kvalita
Zivota, ktord sa podrobne $tudovala pri liecbe artériovej hypertenzie,
u hypertonikov liecenych betablokatormi dobre pretrvava (196, 197),
tento fenomén sa ale u pacientov so SAP podrobne nestudoval (198).

Blokatory kalciovych kanalov

Blokétory kalciovych kandlov (CCB) st tiez Siroko pouzivané
antiangindzne lieky (40, 191-194).1de o heterogénnu skupinu, ktord
dilatuju korondrne a ostatné artérie inhibiciou prisunu kalcia cez
L-typ kanélov. Neselektivne, alebo frekvenciu srdca znizujice CCB
(verapamil a diltiazem) do urcitej miery znizuju kontraktilitu myo-
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kardu, SF aj A-V nodélny prevod (40, 192). Vazoselektivne dihydro-
pyridinové CCB (napriklad nifedipin, amlodipin a felodipin) mozu
dokonca vyvolat urcitu kardiodepresiu, ale té je vyvazena reflexnou
srdcovou sympatikovou aktiviciou s malym zvySenim SE ktord ca-
som doznieva. Znaky sympatikovej aktivacie mozno pozorovat do-
konca az po niekolkych mesiacoch od liecby dihydropyridinmi (199).

Dlhodobo posobiace CCB (napriklad amlodipin) alebo retar-
dované formy kratkodobo tcinkujiicich CCB (napriklad nifedipin,
felodipin, verapamil a diltiazem) sa preferuji kvoli minimalnemu
pohybu plazmatickej koncentracie a kardiovaskularnych tcinkov
(200). Vedlajsie ucinky zavisia od koncentracie a stvisia najma s
artériovou vazodilatacnou reakciou (bolesf hlavy, navaly krvi, opu-
chy ¢lenkov). Tieto ucinky st vyraznejSie u dihydropyridinovych
CCB. Verapamil moze vyvolat zapchu.

Antiangindzne ucinky CCB stvisia so zniZenim srdcovej prace
na zdklade systémovej vazodilatécie, tieZ na zdklade korondrne;j
vazodilatcie a neutralizicie vazospazmu (40, 192). CCB st osobit-
ne c¢inné u pacientov s vazospastickou (Prinzmetalovou) AP (40),
u niektorych pacientov ale CCB mozu zhorsit ischémiu (201).

Vstadii CAMELOT (191) sa pocas dvojrocného sledovania zis-
tilo, Ze antianginézne uc¢inky amlodipinu v porovnani s placebom
signifikantne znizuji hospitalizéciu aj nevyhnutnost revaskulariza-
cie. Liecba enalaprilom nemala podobny vplyv na ciele savisiace s
ischémiou myokardu. V klinickej $tadii CAPE (202), ktord porov-
nava liecbu amlodipinom s placebom, sa po sedemtyzdiiovej liecbe
zistila mierna, ale signifikantnd dalSia redukcia ischémie na zéklade
24-hodinového EKG-Holterovského monitorovania. Pacienti hla-
sili znizenie atakov AP (70 oproti 44 %) a vyrazne niziu spotrebu
nitroglycerinu (67 voci 22 %) pocas 10-tyzdnovej terapie amlodipi-
nom. Vedlajsie ucinky amlodipinu boli vyhovujiice v oboch $tudi-
dch - CAMELOT aj CAPE. V $tudii ACTION, aj ked'sa nespajala
so zlepSenim parametrov kombinovaného primdrneho ciela (dmr-
tie, aktitny IM, refraktérna AP, nové zjavné priznaky zlyhavania srd-
ca, cievna mozgova prihoda, periférna revaskularizicia), znizila liec-
ba nifedipinom nevyhnutnost CABG (HR 0,79, P = 0,002) (190).

Antiangindzne a antiischemické tcinky CCB doplnaji ucinky be-
tablokatorov u mnohych, ale nie u vietkych pacientov. Dihydropyridi-
nové CCB si vhodné do kombinécie s betablokatormi, ktoré pdsobia
protireflexnej srdcovej aktivacii symaptika. CCB, ktoré znizujti SE, mozu
vyvolat poruchy vedenia u predisponovanych pacientov liecenych be-
tablokatormi. Vietky CCB mozu urychlit zlyhvanie srdca u nachylnych
pacientov. Pokusy pouzivat dihydropyridinové CCB vo vazodilatacnej
liecbe srdcového zlyhania neboli uspesné. Amlodipin sa v§ak moze
pouzit pri liecbe AP u pacientov s kompenzovanym zlyhanim srdca, ak
nie st liecen{ inou terapiou (napriklad nitratmi, betablokatormi) (203).

Porovnanie liecby SAP betablokatormi a kalciovymi blokatormi
(CCB)

V studii IMAGE (204) sa porovnévala liecba pacientov so SAP
metoprololom CR v dévke 200 mg jedenkrat denne alebo nifedipi-
nom SR v dévke 20 mg dvakréat denne pocas 6 tyzdnov (140 pacien-
tov v kazdej skupine). Metoprolol aj nifedipin zvysili toleranciu te-
lesnej zataze nad vstupnu troven, ale vyssie zlepsenie sa pozorovalo
u pacientov lie¢enych metoprololom (P < 0,05). Reakcie na obidva
lieky boli rozne a fazko predvidatelné. V Studii APSIS bola lietba
verapamilom SR v priebehu jedného mesiaca o malo tcinnejSia ako
liecba metoprololom CR, pri¢om sa hodnotilo zvySenie tolerancie
telesnej zataze (205). Hoci zdtazou indukovana ischémia bola pre-
diktivna pre kardiovaskuldrne prihody v $tadii (205), kratkodobé
liecebné efekty na zétaZou indukovand ischémiu nepredvidali ne-
zavislé zlepSenie dlhodobo.

Stiidia TIBBS (206) sledovala antiischemické a antiangindzne
tcinky bisoprololu a nifedipinu, priCom bisoprolol bol v§razne ti¢in-
nejsi. Stadia TIBET porovnévala tcinky atenololu, nifedipinu, ale-
bo ich kombindcie na zétazou indukovanu ischémiu a celkovi is-
chemicku zataz v dvojito zaslepenej $tudii. Obidva lieky, samotné
alebo v kombinécii, v porovnani s placebom vyznamne zlepsili za-
tazové parametre a signifikantne znizili ischémiu pocas dennej ¢in-
nosti, ale nepozorovali sa vyznamné rozdiely medzi jednotlivymi
skupinami v ziadnom zo sledovanych ischemickych parametrov.
V skupine s nifedipinom bolo v§znamne viac pacientov, ktor{ vzhla-
dom na vedlajsie G¢inky prerusili liecbu, v porovnani so skupinou s
atenololom alebo skupinou s kombinaciou oboch liekov (6, 207).
Metaanalyzy porovnavajiice i¢inok betablokatorov a CCB v terapii
SAP poukazuju na to, Ze pri znizovani poctu angindznych epizdd st
betablokatory tcinnejsie ako CCB (208), ale tcinky na toleranciu
telesnej zataze a ischémie st pre obidva lieky podobné (40, 208).

Ak pacient neprekonal IM, dostupné tdaje naznacuju, Ze volba
medzi betablokdtormi a CCB v liecbe anginy sa moze riadit indivi-
dudlnou toleranciou a pritomnostou dalsich ochoreni a ostatnou lie¢-
bou. Ak tieto faktory majii rovnakd doleZitost, potom st betabloké-
tory liekmi prvej volby.

Porovnanie nitratov s betablokatormi alebo CCB

Porovnaniu antiangindznych a antiischemickych tcinkov dlhodo-
bo pdsobiacich nitratov a betablokatorov, alebo CCB sa venovalo mélo
$tudif. Nie je zndma dokumentécia, ktora sa zaoberd moznym ti¢inkom
nitratov na morbiditu pri SAP (208). Nie sti zname signifikantné trendy
zniZovania spotreby nitroglycerinu so sicasne pouzivanymi betabloké-
tormi, ked’ Heidenreich a spol. metaanaljzou porovnavali znizovanie
poctu epizdd AP za tyzden u pacientov liecenych s CCB alebo dlhodo-
bo pdsobiacimi nitrdtmi (208). DIhodobo pdsobiace nitréty nie s cel-
kovo terapeuticky tc¢innejSie ako betablokatory alebo CCB.

Aktivatory draslikovych kanalov

Nikorandil, predstavitel tejto skupiny, mé dudlny mechanizmus
t¢inku a je aktivitorom draslikovych kandlov s nitrdtovou Castou
a s icinkom podobnym nitrdtom (209). Nikorandil sa zvycajne po-
dava v davke 20 mg dvakrat denne s cielom prevencie AP. Pocas
chronického podavania sa moze vyvinit tolerancia antiangindzne-
ho d¢inku, ale zda sa, Ze kriZova tolerancia s nitratmi nie je prob-
1ém. K antiangindznym vlastnostiam sa navy$e uvadza, Ze nikoran-
dil mdze mat kardioprotektivne vlastnosti. Klinickd $tidia IONA
(Impact of Nicorandil in Angina) zistila signifikantné znizenie vel-
kych koronarnych prihod u pacientov so SAP lie¢enych nikorandi-
lom ako doplnok konvencnej terapie v porovnani s placebom (76).
Vysledok ovplyvnil tic¢inok nikorandilu za podmienok ,,prijatia do
nemocnice pre bolesti na hrudniku“. Pokles rizika (srdcové umrtie
alebo nonfatalny IM) pocas 1,6 roka trvajiicej liecby bol nevyznam-
ny (76), preto sa vyznam liecebného efektu nikorandilu spochybnil
(210). Nikorandil nie je dostupny vo vietkych krajinach.

Iné lieky

Inhibitory sinusového uzla, ako ivabradin, maji negativny chro-
notropny Uc¢inok v pokoji aj pri telesnej zatazi. Maji dokdzany an-
tiangindzny ucinok a mozu sa pouZit ako alternativa u pacientov,
ktori netoleruju betablokdtory (171, 211, 212).

Metabolicky posobiace latky chrania pred ischémiou zvySenim
metabolizmu glukézy vo vztahu k metabolizmu mastnych kyselin. Uké-
zalo sa, Ze trimetazidin (213, 214) aj ranolazin (215, 216) preukazali
antiangindzny tic¢inok. Mozu sa pouZivat v kombinovanej terapii spolu
s hemodynamicky posobiacimi latkami, pretoze ich primarny t¢inok sa
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nedeje cez znizenie SF alebo TK. Trimetazidin je dostupny niekolko
rokov, ale nie vo v8etkych krajinach. Ranolazin je v $tadiu intenzivneho
skimania a zatial ho EMEA nezaregistrovala. Zatial sa nepreukazalo,
¢l tieto lieky ovplyviiuji prognézu pacientov so SAP.

Molsidomin je vazodilatacna latka, ktord posobi podobne ako
organické nitraty a v prislusnych dévkach je ucinnym antiischemic-
kym a antiangindznym prostriedkom (217). Nie je dostupny vo
vietkych krajinach.

Odporicania pre farmakoterapiu

Liecba antiangindznymi lieckmi by sa mala prispdsobit potre-
bam konkrétneho pacienta a mala by sa individudlne monitorovat.
Liecba kratkodobo pdsobiacimi nitratmi by sa mala predpisovat
vSetkym pacientom na okamzité utiSenie akitnych symptémov. Hoci
sa v klinickych Studiach ukédzalo, Ze vela ldtok mé aditivne antiangi-
nozne ucinky, nemusi to tak byt nevyhnutne u kazdého pacienta.
IntenzivnejSia antiangindzna liecba mdze sposobovat problémy,
napriklad sa zistilo, Ze tri antiangindzne lieky mozu poskytnut slab-
$iu symptomatickd ochranu ako dve latky (218, 219). Davkovanie
jedného lieku by sa teda malo optimalizovat skor, ako sa pridd dal-
$i. Odporuca sa zmenit liekovi kombindciu pred pokusom
o trojzlozkovy rezim. Nizka compliance je faktor, ktory treba vzdy
posudit v pripade, Ze lie¢ba nie je Gspesna.

U pacientov, ktori sa po inicidlnom postident, diagnostike a stra-
tifikacii rizika povazuji za vhodnych na farmakoterapiu, odporica
sa stratégia, uvedend ako algoritmus na obrazku 4.

Nasledujiice odporticania sa tykaji antiangindznej terapie
a dokazovd troveni sa odvodzuje od antinagindznej alebo antiische-
mickej G¢innosti, ak nie je uvedené inak.

Odporucania pre farmakoterapiu na zlepsenie symtomov a/alebo
zniZenie ischémie pacientov so SAP

Trieda |

1. Podajte kratkodobo aginkujuci nitroglycerin na uvolnenie akatnych
symptémov a situacnu profylaxiu s vhodnou instruktaZou pacienta, ako
lie€bu uzivat (dokazova Uroven B)

2. VyskuS$ajte ucinok beta-1 blokatora a vytitrujte ho na pIn davku;
posudzujte potrebu 24-hodinovej ochrany pred ischémiou (dokazova
Groven A)

3. Vpripade intolerancie betablokatorov alebo nizkej tcinnosti skiste
monoterapiu CCB (dokazova uroveri A), dihodobo pdsobiace nitraty
(dokazova uaroven C), alebo nikorandil (dokazova uroven C)

4. Ak acinok betablokatorovej monoterapie nie je dostatocny, pridajte
dihydropyridinové CCB (dokazova Uroveri B)

Trieda lla

1.V pripade intolerancie betablokatorov skuste inhibitor sinusového uzla
(dokazova aroven B)

2. Ak monoterapia CCB alebo kombinovand terapia (CCB plus betablokétor)
nie je dostatocna, nahradte CCB dihodobo pdsobiacim nitratom alebo
nikorandilom. Zabrarite nitratovej tolerancii (dokazova uroven C)

Trieda Ilb

1. Metabolické latky sa m6zu pouZit, ak st k dispozicii ako pridavna terapia
alebo ako substitucna terapia, v pripade intolerancie konvencnych latok
(dbkazova droven B)

O trojkombinacnej liecbe uvazujte iba vtedy, ak nestaci opti-
malny rezim dvojkombindcie. Starostlivo zhodnotte dalsi, treti liek.
Pacienti, ktorych symptémy nemozno dostatocne kontrolovat dvoj-
kombinacnou farmakoterapiou, by mali byt kandiddtmi na revas-
kularizaciu rovnako, ako ti, ktori dorazne preferuju revaskulariza-

ciu pred farmakoterapiou. Pacientovi je potrebné podrobne vysvet-
lif navrhnutd medikaciu na zlepSenie prognézy bez zretela na moz-
nosti a stav revaskularizcie a taktieZ treba zhodnotit prospech a
riziko na individudlnom zdklade. Napriek predstavenému Siroké-
mu spektru terapeutickych moznosti zvladnutie refraktérnej AP
zostava problémom a moznosti liecby st navrhnuté nizsie.

Specidlne terapeutické pripady: kardidlny syndrém X a
vazospastickd AP

Terapia syndrému X. Liecba by sa mala zamerat na zmiernenie
symptomov (220). KedZe nitraty si ucinné asi u polovice pacientov,
je vhodné zacaf liecbu dlhodobo pdsobiacimi nitratmi. Ak symptd-
my pretrvavajii, mozno pridat kalciové antagonisty alebo betablo-
katory. Hoci a-adrenergné blokdda zvySuje vazodilatacni rezervu
u pacientov so syndrémom X, a-adrenergné blokatory si klinicky
neucinné (221, 222). Su dostupné udaje, ze iné lieky, ako napriklad
nikorandil a trimetazidin mozu byt u niektorych pacientov so syndré-
mom X u¢inné.

ACEI a statiny mozu pomdcf zvratit prebiehajicu endotelovi
dysfunkciu. O tychto lickoch by sa preto malo vazne uvazovat u
pacientov so syndrémom X ako o moznosti manazmentu rizika. St
zname tdaje, ktoré poukazuji na to, Ze v tejto populacii pacientov
mozu ACEI a statiny G¢inne redukovat telesnou zatazou navodent
ischémiu.

Dosiahnutie dlhodobého terapeutického ucinku u pacientov so
syndrémom X si vyzaduje multidisciplindrny pristup (223). Ten moze
obsahovat analgetickd intervenciu imipraminom alebo aminofyli-
nom, psychologicku intervenciu, elektrostimula¢né techniky a te-
lesny tréning. Niektoré $tidie o transdermdlnej hormondlnej sub-
stitucnej terapii (224, 225) u postmenopauzélnych pacientiek
preukdzali zlepSenie endotelovych funkcii a symptomov, ale vzhla-
dom na neddvne Stidie dokumentujice neziaduci kardiovaskular-
ny ucinok HRT je potrebnd opatrnost v preskripcii tejto liecby.

Odporucéania pre farmakoterapiu zamerand na zlepsenie
symptoémov u pacientov so syndromom X

Trieda |

1. LieCba nitratmi, betablokatormi a kalciovymi blokatormi samostatne, alebo
v kombindcii (dokazova uroven B)

2. Liecha statinmi u pacientov s hyperlipoproteinémiou (dokazova Uroveri B)

3. ACEI u pacientov s artériovou hypertenziou (dokazova troven C)

Trieda lla

1. VyskuSat lieGbu ostatnymi antianginéznymi liekmi, vratane nikorandilu
a metabolickych latok (dokazova droven C)

Trieda llb

1. Aminofylin na pretrvavajicu bolest napriek opatreniam triedy |
(dékazova uaroven C)

2. Lipramin na pretrvavajucu bolest napriek opatreniam triedy | (dokazova
Groveri C)

Liecba vazospastickej anginy. Odstranenie vyvoldvajucich fak-
torov, ako je ukoncenie fajcenia, je nevyhnutné (226). Hlavnymi
prvkami farmakoterapie su nitraty a blokédtory kalciovych kanalov
(CCB). Hoci nitraty st vysoko G¢inné pri odstranovani akitnych
vazospazmov, nie st také ic¢inné pri prevencii atakov pokojovej AP
(129). CCB st ucinnejsie pri odstraiiovani priznakov a symptémov
korondrnych spazmov, pricom liecba by mala byt smerovand do
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vyssich davok (verapamil do 480 mg/den, diltiazem do 260 mg/den,
nifedipin 120 mg/den). CCB tplne odstrania symptémy iba u 38 %
pacientov (129). U vacSiny pacientov len kombinovana liecba moze
zlepsit sympt6my, a to dlhodobo posobiacimi nitrétmi a vysokymi
davkami CCB. Uloha a-blokatorov je diskutabilnd, uvadzaji sa na-
hodné terapeutické uspechy (227). Nikorandil, aktivator drasliko-
vych kandlov, mo6ze byt u niektorych pacientov s refraktérnou vazo-
spastickou anginou ucinny (228).

U priblizne polovice pacientov zapadnej populécie sa vyskytuje
néasledkom medikamentdznej liecby spontanna remisia spazmov pocas
minimélne 1 roka (229). Preto je oddovodnené znizenie déavky, respek-
tive prerusenie terapie na 6 — 12 mesiacov po odozneni AP. Ak sa obja-
via vazospazmy v spojitosti s vjznamnou KCHS, treba dodrziavaf tera-
peutické navody na zlepSenie prognézy a sekundarnu prevenciu.

Odporucéania pre farmakoterapiu vazospastickej AP

Trieda |

1. Liecba blokatormi kalciového kandla (CCB) a v pripade potreby nitratmi
u pacientov s normalnym koronarnym artériogramom, alebo
artériogramom vykazujucim neobstrukcné Iézie (dokazova Groven B).

Revaskularizacia myokardu

Zname sU dva pristupy k revaskularizacnej liecbe chronickej
SAP, vyvolanej korondrnou aterosklerézou: chirurgické revaskula-
rizdcia (CABG) a perkuntdnna korondrna intervencia (PKI). V su-
Casnosti sa obidve metddy rychlo rozvijaji pri minimalnej invazii,
bez pouzitia mimotelového obehu, a s pouzitim stentov uvolnuji-
cich lie¢ivo (drug-eluting stents — DES). Rovnako, ako v pripade
farmakoterapie, existujii potenciondlne dva dovody pre revaskula-
rizaciu: 1. prediZenie prezivania, respektive prezivanie bez hrozby
infarktu a 2. zmiernenie az odstranenie symptémov. Individudlne
riziko pacienta a jeho symptomatolégia musia byt urcujicimi fak-
tormi v rozhodovacom procese.

Korondrny artériovy by-pass (CABG)

Zname st dve indikacie pre CABG - prognostickéd a symptoma-
tickd. Prognosticky prinos CABG je v zniZen{ kardidlnej imrtnosti, aj
ked dokazov o redukcii IM je menej (230, 231). Dokaz prognostického
benefitu CABG v porovnani s farmakoterapiou nebol v pripade niz-
ko rizikovych pacientov publikovany (roénd mortalita < 1 %) (231).
Pri metaanalyze chirurgickych $tidii porovnavajiicich CABG s medi-
kament6znou terapiou sa zistilo, ze CABG zlepSuje prognézu u pa-
cientov so strednym az tazkym rizikom, dokonca aj tych so strednym
rizikom, ktor{ mali patrocnd mortalitu s lickovou terapiou 13,9 % a
ro¢nd mortalitu 2,8 %, ¢o sa podla sticasnych $tandardov povazuje za
vysokt hodnotu. Observacné udaje z Duke registra potvrdili, ze vy-
hody CABG vzhladom na dlhodobd mortalitu sa obmedzili iba na
vysokorizikové skupiny (232). Analyzami tidajov observacnych aj ran-
domizovanych kontrolovanych stadii sa zistilo, ze $pecifickd koronar-
na anatémia poskytuje lepsiu prognézu po CABG ako pri farmako-
terapii (104, 231). Sem patria:

1. Signifikantné stendzy hlavného kmena (LM) Tavej koronarnej
artérie

2. Signifikantné proximalne stendzy vsetkych troch hlavnych ko-
rondrnych artérii

3. Signifikantné stendzy dvoch hlavnych korondrnych artérii, vré-
tane stendzy vysokého stupiia proximalnej Casti favej descen-
dentnej korondrnej artérie

Signifikantné stendzy boli pre tieto $tidie definované ako = 70 %
u hlavnych korondrnych artérii alebo = 50 % u hlavného kmeniia
(LM) Tavej koronarnej artérie. Pritomné poskodenie systolickej funk-
cie LK zvySuje absolitnu prognostickti vyhodu CABG pred farma-
koterapiou vo vSetkych kategériach. Tato informdcia pochédza z
dvoch randomizovanych Studii: European Coronary Artery Study a
severoamerickej Stadie CASS (103, 233).

Ukdézalo sa, Ze chirurgicky zakrok presvedCivo zmieriiuje symp-
tomy a ischémiu a zlepSuje kvalitu zivota pacientov s chronickou
AP. Tieto tc¢inky st zrejmé u ovela vacSieho rozsahu podskupin,
ako to ukdzalo zlepsenie prezivania (230). Napriek zlepseniu v dI-
hom obdobi periopera¢né morbidita a mortalita zostava zdvaznym
problémom. Preto treba individudlne posudif vyhody a rizikd u niz-
ko rizikovych pacientov, u ktorych sa operacia vykonéava iba na za-
klade symptomatickych dévodov, v porovnani s vysoko rizikovymi
pacientmi.

Celkova chirurgicka mortalita pri CABG sa pohybuje medzi 1 a
4 % (9, 234 — 237) v zévislosti od analyzovanej populdcie, pri dobre
vypracovanom modeli stratifikdcie rizika konkrétneho pacienta
(238). V priebehu poslednych 20 rokov sa stalo Standardnym chi-
rurgickym postupom prepojenie favej prednej descendentnej arté-
rie (LAD) s lavou vnutornou torakélnou artériou (LITA) a pouzitie
skrytej zily (vena saphena) pre ostatné by-passové stepy. Klinickym
problémom zostdva rekurencia symptomov. Velké observacné Sti-
die zistili, ze LITA Step zvySuje prezivanie, znizuje vyskyt IM, reku-
rentnej anginy a potrebu dalSich kardidlnych intervencii (239). Z
ostatnych Stepov, ktoré sa pouzili, treba spomentt radidlnu artériu
a pravi gastroepiploickd artériu. NajvacSie skisenosti sa ziskali s
radidlnou artériou, pri ktorej spravy udavaji vyse 90 % tspesnost
prvé tri roky po operacii.

Pouzitie mimotelového obehu (kardiopulmonélny by-pass) pri
operdcii koronarnej artérie zostava najbeznejSim postupom. Tzv.
off-pump chirurgia ale méze znizif periopera¢ni mortalitu a morbi-
ditu. V stcasnosti st k dispozicii vysledky randomizovanych $tudi,
priom sa nezistil rozdiel vo vysledkoch pozorovanych v ,,off-pump*
anormélnej skupine (CABG) v prvych troch rokoch po opercii (240,
241). Khan a spol. (242) v novsej randomizovanej $tudii s angiografic-
kym sledovanim pocas 3 — 6 mesiacov zistili signifikantné znizenie
priechodnosti Stepu (90 oproti 98 %) v ,,off pump“ skupine. Tieto
vysledky poukazujii na to, Ze pouZitie ,,off-pump* chirurgie nie je uni-
verzalnou metédou, mala by sa aplikovat opatrne a selektivne pa-
cientom s dobrou kondiciou ciev a signifikantnou komorbiditou.

Perkutdnna korondrna intervencia (PKI)

Hoci perkutdnna translumindlna korondrna angioplastika (PTCI)
sa pdvodne pouZivala vyhradne pri lie¢be ochorenia jednej cievy, tech-
nické pokroky, osobitne v stentoch a adjuvantne; terapii prispeli k roz-
Sireniu tohto spdsobu liecby pacientov s rozvinutou AP a vhodnou
korondrnou anatomiou. PouZitie stentov a primerand adjuvantnd te-
rapia umoziuju skisenému intervencnému kardioldgovi vykonat PKI
na jednej alebo viacerych cievach s vysokou pravdepodobnostou tspe-
chu a s akceptovatelnym rizikom (243). Riziko umrtia spojené s rutin-
nou angioplastikou je asi 0,3 %, ale so zna¢nou moznou odchylkou.
PKI mozno povazovat za alternativu CABG s cielom symptomatickej
tilavy symptémov v takmer vsetkych pripadoch. Podla dostupnych do-
kazov sa nezda, ze by PKI v porovnani s farmakoterapiou podstatne
zvySovala prezivanie pacientov so SAP (244).

Nazaklade experimentalnych dokazov je PKI CastejSie ispeSnd ako
farmakoterapia pri znizeni frekvencie prihod, ktoré zhorSuji kvalitu
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Zivota (AP, dyspnoe a nevyhnutnost opakovanej hospitalizacie alebo
obmedzenie telesnej zéfaze). Stidia ACME (245) demonstrovala vyni-
kajtice zlepSenie symptomatoldgie a lep$iu zdtazovi kapacitu pacien-
tov po PKI v porovnani s farmakoterapiou. Pripady umrtia a IM boli
podobné v obidvoch skupindch. Strednodobé vysledky vsak u pacien-
tov s ochorenim dvoch ciev nepreukazali lepsiu kontrolu symptémov v
porovnani s medikamentéznou lie¢bou (porovnatelné zlepsenie v Case
zdtaze, v Case bez angindznych stavov a zlepSenie kvality Zivota pri Sest-
mesacnom sledovani), ako sa zistilo u pacientov s ochorenim jednej

cievy (246). Tato mald Stadia (n = 378) naznacuje, ze PKI moze byt

menej tcinnd pri Gprave sympt(')mov u pacientov s postihnutim dvoch
ciev a stabilnou AP v porovnani s KCHS s postihnutim ]edne] cievy.

Stidia RITA-2 (247) ukézala, ze PKI leps1e upravi symptémy
ischémie a zlepsi zdtazovu kapacitu v porovnani s farmakoterapiou,
ale stcasne sa spéja s vysSou fekvenciou kombinovaného primarne-
ho ciela (imrtie a periprocedurdlny IM). V tejto studii boli 1 018
pacienti (62 % s multicievnou KCHS a 34 % so signifikantnym ocho-
renim proximalnej casti favej prednej descendentnej korondrnej
artérie) so SAP randomizovani pre PKI a farmakoterapiu, so sledo-
vanim v obdobi s medidnom 2,7 roka. Pacientov s nevhodnou tpra-
vou symptomov pri optimalnej farmakoterapii podrobili revaskula-
rizdcii myokardu.

V studii AVERT (248) ndhodne vybrali 341 pacientov so stabil-
nou KCHS, normalnou systolickou funkciou LK a s SAP triedy I
afalebo II pre PKI alebo medikament6znu liecbu pozostavajicu
okrem antiangindznej terapie z atorvastatinu v davke 80 mg denne.
Po 18 mesiacoch 13 % pacientov z atorvastatinovej skupiny a 21 %
pacientov z PKI skupiny malo ischemické prihody (P = 0,048).
Zmiernenie AP bolo lepsie v skupine PKI. Tieto tidaje naznacuju,
ze u nizko rizikovych pacientov so stabilnou KCHS moze byt medi-
kamentdzna liecba vratane agresivnej statinovej terapie rovnako
G¢inna pri zniZeni ischemickych prihod ako PKI.

Implanticia stentov a DES. Pri metaanalyze 29 $tadif s 9 918
pacientami sa nezistil rozdiel medzi rutinnym koronarnym stento-
vanim a Standardnou balénikovou angioplastikou, najma ¢o sa tyka
poctu timrti, po¢tu IM, pripadne nevyhnutnosti CABG. Koronédrne
stentovanie zniZuje mieru restendzy a nevyhnutnost opakovanej PKI
(249). Tieto zistenia potvrdila aj najnovsia metaanalyza (250). AvSak
restendza v stente (in-stent restenosis) zostava limitaciou tcinnosti
PKI u pacientov so stabilnou KCHS s potrebou cielenej revaskula-
rizécie 1ézii od 5 do 25 % pripadov.

DES boli stredom pozornosti intervencnej koronarnej liecby po
zverejnent Stidie RAVEL (251). V stcasnosti tri lieciva (paklitaxel,
sirolimus a jeho derivat everolimus) preukdzali vyznamne pozitivny
tcinok v prospektivnych randomizovanych sStidiach. Do dnesného
dna randomizované $tudie zahfnali iba pacientov s postihnutim jed-
nej cievy a stabilnou respektive nestabilnou AP. Pouzitie stentov
uvolfiujicich lieCivo ukézalo lepsi terapeuticky icinok v porovnani
s obycajnym kovovym stentom, znizilo sa riziko restendzy a zavaz-
nych neziaducich kardiovaskularnych prihod, vratane potreby cie-
lenej cievnej revaskularizacie. Publikovany vyskyt zdvaznych ne-
ziaducich kardiovaskuldrnych prihod (MACE) bol pocas 9 mesiacov
so stentmi uvolfujicimi lie¢ivo v rozmedzi 7,1 - 10,3 %, v porovna-
ni s kontrolnym siborom 13,3 az 18,8 %. Podrobnejsie navody o
pouziti DES s v ESC smernici o PKI (252).

Revaskularizdacia vs. farmakoterapia

Popri $tadidch, ktoré sa zaoberajui vyhradne porovnanim dcin-
kov PKI a medikament6znej terapie, alebo chirurgie a medikamen-

toznej terapie, niekolko hybridnych studii sa zaoberalo porovnanim
ucinkov revaskularizacie (PKI alebo chirurgickej) a liekovej terapie.
Stiidia ACIP (Asymptomatic Cardiac Ischaemia Pilot Study) (253)
poskytla dalSie informdcie o revaskularizacii pomocou PKI alebo
CABG u pacientov s dokumentovanou KCHS a asymptomatickou
ischémiou zdfazovymi testami a ambulantnym 24-hodinovym moni-
torovanim EKG. Tato mald $tidia (n = 558) randomizovala pacien-
tov s minimalnymi symptomami, ale aj neinvazivaymi testami potvr-
denou ischémiou, ktori boli vhodnymi kandidatmi na revaskularizaciu
pomocou PKI alebo CABG do troch lie¢ebnych stratégii: anginou
riadend terapia, anginou plus ischémiou riadend terapia a revaskula-
rizécia PKI/CABG. Po 2 rokoch sledovania pocet imrti alebo IM bol
u 4,7 % u revaskularizovanych pacientov, ale u 8,8 % v skupine s
liecbou riadenou ischémiou, respektive 12,1 % v skupine s liecbou
riadenou AP (P < 0,01 pre revaskulariza¢ni skupinu vs. skupinu ria-
dent liecbou ischémie a anginy). Vysledky ACIP stidie naznacuju,
Ze pacienti s vy$$im rizikom, ktori st asymptomaticki alebo s mini-
mom symptomov, ale dokdzatelnou ischémiou a vyznamnou KCHS
mozu mat lepsie vysledky po revaskularizcii (CABG alebo PKI) v
porovnani s pacientmi lieCenymi len medikamentdzne.

Svajciarska stiidia (TIME) (254) so star$fmi pacientmi (priemerny
vek 80 rokov) s tazkou AP randomizovala pacientov do skupiny s okam-
Zitym invazivnym lieenim a do skupiny s pokracujiicou medikamen-
toznou terapiou. Zo skupiny invazivnej terapie bolo 52 % pacientov
osetrenych PKI a 21 % CABG. Invazivnu terapiu charakterizovalo $ta-
tisticky vyznamné zlepSenie symptémov po Siestich mesiacoch, ale po
roku sa rozdiely nepozorovali, sCasti v dosledku 48 % miery revaskula-
rizacie v medikamentdznej skupine. Rozdiel vo vyskyte pripadov dmr-
tia a IM nebol Statisticky vyznamny medzi oboma liecebnymi stratégia-
mi. V $tadii MASS (Medicine, Angioplasty or Surgery Study — Lieky,
angioplastika alebo chirurgicky zakrok) (255) boli randomizovani pa-
cienti so SAP a izolovanym ochorenim favej descendentnej korondrnej
artérie do skupiny medikamentznej liecby a skupiny PKI (vratane sten-
tovania) alebo CABG. Primarny ciel $tidie bol kombinovany (timrtie,
IM a refraktérna AP vyzadujica opakovant chirurgicku revaskulariza-
ciu). Po troch rokoch sledovania sa tento kombinovany endpoint zistil
u 24 % pacientov v PKI skupine, u 17 % v skupine liecenej medikamen-
tozne au3 % pacientov liecenych chirurgicky. Dolezité je, Ze sa nezistil
vyznamny rozdiel v celkovom preZivani vo vietkych troch skupinéch.
Umrtie alebo IM sa vyskytliv 1 % v skupine CABG, v 2 % v PCI skupi-
ne av 1,4 % v skupine liecenej lickmi.

PKI vs. chirurgicky zdkrok

Viacero klinickych $tadii porovnavalo PKI s chirurgickym za-
krokom s ciefom stanovit faktory na spravny vyber revaskularizac-
nej techniky pred alebo po zavedeni stentov (236, 256, 257) pri
multicievnom aj jednocievnom postihnuti. Metanalyzy uskutocne-
né pred rokom 1995 (258), ked korondrne stentovanie bolo zried-
kavé, nezistili vyznamné rozdiely v liecebnych stratégiach a kombi-
novanom primdrnom cieli, ako je dmrtie a IM. Mortalita pocas
vstupnej hospitalizidcie bola 1,3 % v skupine s CABG a 1 % v sku-
pine PKI. Nevyhnutnost nasledne;j revaskularizacie bola signifikant-
ne vysSia v skupine s PKI. Hoci pacienti mali mensiu pravdepodob-
nost mat angindzne ataky jeden rok po vykonani CABG ako ti po
PKI, tento rozdiel po troch rokoch nebol Statisticky vyznamny. Vy-
sledky zo Studie BARI, najvacsej jednoduchej randomizovanej Sti-
die, ktord porovndva PKI a chirurgicky zakrok, neboli zahrnuté do
metaanalyzy, napriek tomu boli konzistentné s uvedenymi ndlezmi,
pricom sa zistil lepsi vysledok CABG v podskupine diabetikov (259).
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Najnovsie Stidie, ako si ARTS (260) a SOS (256), inkorporovali
pouzitie stentov ako sucast PKI. Stidia ARTS 1 (260) porovnévala
stratégiu multistentovej implantdcie s cielom tplnej revaskularizécie
so stratégiou chirurgického by-passu u pacientov s mnohocievnym
ochorenim (multivessel disease = MVD). Této $tidia sa nevykona-
vala vylu¢ne s pacientmi so SAP; 37 a 25 % v obidvoch skupindch
malo diagndzu nestabilnej AP, 57 a 60 % v obidvoch skupindch malo
SAP, 6 a5 % malo ischémiu bez bolesti (,,tichi* ischémiu). Jeden rok
po zakroku vybrati pacienti po koronarnom stentovani mali rovnaké
vysledky (pocet imrti, mozgova prihoda, IM) ako skupina pacientov
s chirurgickym by-passom. Skupina po koronarnom stentovani mala
vy$Siu mieru opakovania revaskularizacnej liecby.

Metaanalyza zahffajica $tadie so stentovanim (234) naznaci-
la znizenie mortality pri CABG v porovnani s PKI po piatich ro-
koch, ktoré sa udrzalo do 8 rokov u pacientov s MVD, ale aj vy-
znamne niz§i vyskyt AP a niZ§iu mieru nevyhnutnosti
revaskularizacie. Analyza podskupin so stentovanim a bez neho
zistila vjznamnu heterogenitu medzi oboma podskupinami. V $td-
didch s vykonanym predchddzajicim stentovanim sa zistil trend
zniZenia mortality v skupine s CABG, ale tento trend sa nepozo-
roval v $tidiach so stentmi. Metaanalyza $tyroch randomizova-
nych kontrolovanych $tudif perkutdnnej intervencie so stentami,
ktoré boli komparované s CABG (n = 3 051) po roku, zistila ne-
vyznamné rozdiely medzi lieCebnymi stratégiami v primérnom cieli
studif (pocet umrti, IM alebo cievna mozgové prihoda). Udaje z
pozorovania po troch rokoch viac ako 60 000 pacientov z registra
v New Yorku poukazujii na to, Ze u pacientov s postihnutim dvoch
alebo viacerych korondrnych artérii poskytla CABG vysSie nasta-
venu mieru dlhodobého prezivania ako stentovanie.

Na zdver mozno zhrnut: klinické $tadie zistili, Ze okrem po-
puldcie s vysokorizikovymi indikdtormi, u ktorych sa zistil pozi-
tivny Gcinok chirurgického zdkroku, sa mézu PKI alebo CABG
povazovat za efektivnu volbu pre liecbu symptémov. Po vstup-
nom farmakologickom pristupe mozno odporuicat revaskulari-
zéciu pacientov s vhodnou anatémiou, ktori neodpovedaji adek-
vatne na farmakoterapiu, alebo individudlnym pacientom, ktor{
bez zretela na vek chei zostaf telesne aktivni (pravidelne fyzic-
ky cvicia).

U nediabetikov s postihnutim jednej az dvoch ciev bez vyso-
kého stupfia stendzy proximélnej LAD, u ktorych angioplastika
jednej alebo viacerych 1ézii ma vysokd pravdepodobnost tspe-
chu, sa PKI povazuje za prednostnd volbu z tychto dovodov:
menej invazivny charakter a nizSie pociato¢né riziko inicialnej
procediry a nepreukazanie vy$Sicho preZivania po CABG v tej-
to menej rizikovej podskupine. Pri pldnovani liecebnej stratégie
sa musi starostlivo zohladnit individualny pristup a preferencie
pacienta.

U asymptomatickych pacientov nemdZe revaskularizacia zlep-
$if symptomy a jedinou primeranou indikaciou PKI revaskulariza-
cie by mohlo byt znizenie pravdepodobnosti vyskytu ischemickych
komplikécii v budicnosti. Dokazy pre tdto stratégiu sa ziskali iba u
pacientov s objektivnymi ndlezmi rozsiahlej ischémie, u ktorych re-
vaskularizicia (PKI alebo CABG) moze zniZit pravdepodobnost
mortality v porovnani so stratégiou riadenou anginou (ACIP) (253).
S PKI sa moze uvazovat v pripade mierne symptomatickych pacien-
tov v kategorii vysoko rizikovej ischémie a zdvazného anatomické-
ho nalezu KCHS iba vtedy, ak je vysoka pravdepodobnost tispechu
a nizke riziko morbidity a mortality.

Specificki pacienti a podskupiny lézii

Pacienti s vjznamne znizenou systolickou funkciou LK a/alebo
vysokym chirurgickym rizikom, pacienti s postihnutim hlavného kmena
(LM) lavej korondrnej artérie, diabetici s MVD, pacienti po CABG
si vyzaduju pri vybere moznosti revaskularizdcie zvySent pozornost.

Pacienti, u ktorych je chirurgické riziko nepripustne vysoké,
moZu byt lie¢eni PKI revaskularizdciou, najmé ak sa dysfunkény
myokard perfunduje postihnutou cievou. Tento zaver je priamo vy-
sledkom dvoch velkych randomizovanych $tddii, STICH (261) a
HEART UK (262).

Aj ked je PKI uskutocnitelna u pacientov s ochorenim hlavné-
ho kmena a v registroch porovnavajicich DES a nepotiahnuté me-
talické stenty (263) sa dosiahli dobré vysledky, chirurgicky zédkrok
by mal byt nadalej uprednostiiovany ako lie¢ebny postup, pokial
nebudi zndme vysledky dalSich klinickych $tadii.

Podskupinové analyzy randomizovanych studii ukazali u dia-
betikov s MVD zniZend mortalitu po CABG v porovnani s PKI
(264, 265). Studia BARI bola najvécsia z tychto $tidif a jedind, v
ktorej sa Statistickymi metddami zistili rozdiely mortality v liece-
nych skupinéch diabetikov (259, 266). Obmedzenim tychto $tadii
bolo, Ze sa vykonali v obdobi pred zavedenim DES alebo zavede-
nim adjuvantnej antitrombotickej terapie pred zdkrokom. Na zis-
tenie tychto ddlezitych faktov prave prebiehaji dve velké Studie:
BARI 2 Diabetes (BARI 2D) a FREEDOM (Future Revasculari-
zation Evaluation in Patients with Diabetes Mellitus). V sicas-
nosti, na zéklade doposial zndmych skutocnosti by sa u diabetikov
s multicievnym postihnutim mala PKI pouzivaf opatrne, pokial
nebudi zndme vysledky dalsich studii.

Neexistuje randomizované kontrolovana Studia, ktord porov-
ndva moznosti liecby pacientov po vykonani CABG. Nové operacia
sa moze uskutocnit vzhfadom na symptomatické dovody, ak si vhod-
né anatomické podmienky. Operativne riziko nového chirurgické-
ho zékroku je ale trojndsobne vysSie ako pri povodnej operécii a u
pacientov s ITA Stepmi existuje nebezpecenstvo jeho poSkodenia
pri novej operdcii.

PKI sa moze na druhej strane vykonaf po predchadzajicej chi-
rurgickej revaskularizacii, v cievnom a artériovom Stepe alebo na-
tivnom korondrnom strome za Stepom, ktory sa nerevaskularizoval
a moze poskytnif vhodnu alternativu k novému chirurgickému za-
kroku pre tpravu symptomov.

V pripade tplnej chronickej korondrnej okluzie, ktora sa neda
preklendt u pacientov s MVD, u ktorych zlyhala lie¢ba chronickych
celkovych okluzii, moZe byt vysledkom inkompletnd revaskulariza-
cia, ktorej by sa ale bolo treba vyhnut, ak je pacient indikovany na
by-passovy zakrok.

Indikdcie na revaskularizdciu

Vseobecne plati, Ze pacienti s indikéciou na korondrnu artério-
grafiu, u ktorych sa katetrizaciou zistila zavazna artériova stenza,
su tiez potencidlni kandidati na revaskularizaciu myokardu. Navy-
$e, pacient je vhodny na revaskulariziciu ak:

1. Liekova terapia je neuspokojiva v odstranovani symptomov, o
sa tyka pacientovej spokojnosti
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2. Neinvazivne vySetrenia odhalili velké viabilné oblasti myokardu

3. Je velka pravdepodobnost uspechu a prijatelného rizika vzhla-
dom na morbiditu a mortalitu

4. Pacient viac uprednostiluje intervenény ako medikamentdzny
pristup a je podrobne informovany o riziku revaskularizacnej
terapie v jeho konkrétnom pripade.

Adekvatna odpoved na liecbu sa musi vyhodnotif spolocne aj s
konzultdciou s pacientom. Pre niektorych si symptémy triedy I (AP
iba pri namahavej ¢innosti, ale nie pri beznej praci) akceptovatel-
né, niektorf si Zelaju tplné odstranenie symptomov. Odportcania
na revaskulariziciu na symptomatickom zaklade, ako je zhrnuté v
tabulke 6 zohladnili viacero symptomatickych stupniov, pre ktoré je
dostatok dokazov a treba ich chdpat v intenciach odporticani, a nie
ako direktivu pre vykon revaskularizicie napriek celému rozsahu
symptomatoldgie. Treba individualizovane posudit, ¢o je akcepto-
vatelné riziko morbidity a mortality. Pacientovi by sa optimélne
nemala odportcat procedtra, pri ktorej procedurdlna mortalita pre-
vysuje odhadovanu ro¢ni mortalitu s vynimkou pripadu, Ze existuje
dokaz o zdsadnom prognostickom pozitivnom vyhlade v Sirokom
spektre symptémov, ktoré maju zdvazny dopad na kvalitu Zivota
pacienta napriek primeranému spdsobu liecby.

Vyber metddy revaskularizacie by mal zohladnit:
1. Riziko periproceduralnej morbidity a mortality

2. Pravdepodobnost tspechu vratane faktorov, ako je technicka
vhodnost 1ézif pre angioplastiku alebo chirurgicky by-pass

3. Riziko restendzy alebo okluzie graftu

4. Uplnost revaskularizicie — ak sa uvazuje o PKI pri MVD, je
vysoké pravdepodobnost, Ze PKI poskytne tplnd revaskulari-
zaciu alebo prinajmensom v takom istom rozsahu ako CABG?

5. Diabetes mellitus

6. Miestna skiisenost s kardiochirurgickym a intervenénym praco-
viskom

7. Comu déva pacient prednost
Kontraindikécie revaskularizicie myokardu su:

1. Pacient s jedno- alebo viaccievnou KCHS bez vyznamnej sten6-
zy proximalnej Casti LAD, ktory nema ziadne symptomy alebo
len mierne, nepodrobil sa adekvitnej medikamentdznej liecbe,
alebo nema dokazanu ischémiu, alebo ma zistent iba ohranice-
nt oblast ischémie/viability pri neinvazivnom vySetreni

2. Hranica 50 - 70 % koronérnej stendzy v mieste inom ako hlav-
ny kmen (LM) a nepreukdzand ischémia pri neinvazinom vy-
Setreni

3. Nevyznamné koronarne stendzy (menej ako 50 %)

4. Vysoké riziko proceduralnej morbidity alebo mortality (riziko mor-
tality > 10 - 15 %), pokial nie je proceduralne riziko vyvazené oca-

kévanym vyznamnym zvySenim prezivania alebo kvality Zivota pa-
cienta v pripade, Ze bez tejto procedury je extrémne nizke

Trvaly rychly vyvoj PKI a CABG, rovnako ako vyznamny po-
krok farmakoterapie a sekundarnej prevencie AP, vytvorili pozia-
davku realizovat velké randomizované klinické studie, ktoré porov-
navaju rozlicné liecebné stratégie u vybranych skupin pacientov.
Mnohé otdzky manazmentu SAP zostévaji otvorené a zdroven sa
vynéraju dalSie otazky pri vyvoji novych liecebnych modalit, ktoré
vyzaduju neustalu reviziu a aktualizdciu tychto odporti¢ani a potre-
bu klinickych lekarov byt aktudlne informovani o novych poznat-
koch v oblasti ich zdujmu v ¢ase, kym sa nové pravidla pripravia.

Odporucania na revaskularizaciu s ciefom zlepSenia prognézy
pacientov so SAP

Trieda |

1. CABG pre vyznamnu stendzu hlavného kmenna (LM) lavej koronarnej
artérie alebo jej ekvivalent (t. j. tazké stendzy v ostidinom/proximalnom
segmente lavej descendentnej koronarnej artérie) (dokazova Uroven A)

2. CABG pre vyznamné proximalne stenozy troch hlavnych ciev, najméd u
pacientov s abnormalnou systolickou funkciou LK alebo skorou, pripadne
reverzibilnou ischémiou podla funkénych neinvazivnych vySetreni
(dokazova droven A)

3. CABG pre postihnutie jednej alebo dvoch ciev s vysokym stupriom stendz
na proximalnej LAD s reverzibilnou ischémiou podfa neinvazivnych
vySetreni (dokazova droven A)

4. CABG pre vyznamné ochorenie s poruSenou systolickou funkciou LK a
viabilitou dokdzanou neinvazivnymi metodami (dokazova Groveri B)

Trieda lla

1. CABG pre KCHS jednej alebo dvoch ciev bez vyznamnych proximainych
LAD stendz u pacientov, kori prekonali nahlu srdcova smrt alebo u
pacientov s trvalou ventrikularnou tachykardiou (dokazova troven B)

2. CABG pre vyznamné postihnutie troch ciev u diabetikov s reverzibilnou ischémiou
podla funkEnych neinvazivnych vySetreni (dokazova droven C)

3. PKlalebo CABG pre pacientov s reverzibilnou ischémiou podia funkénych
neinvazivnych vySetreni a s dokazom ¢astych epizdd ischémie pocas
beznej dennej aktivity (dokazova troveri C)

Odporucania na revaskularizaciu s ciefom zlepsit symptomy
pacientov so SAP

Trieda |

1. CABG pre MVD technicky vhodné na chirurgickd revaskularizaciu u
pacientov so strednymi az tazkymi symptémami nezvladnutelnymi
medikamentdznou lie¢bou, u ktorych riziko chirurgického zakroku
neprevysuije jeho potenciondlny prospech (dokazova uroven A)

2. PKI pre postihnutie jednej cievy technicky vhodné na perkutannu
revaskularizaciu u pacientov so strednymi az tazkymi symptémami
nezvladnutelnymi medikamentdznou lie€bou, u ktorych riziko procedury
neprevysuije jej potenciondlny prospech (dokazova troveri A)

3. PKl pre MVD bez vysokého rizika koronarnej anatémie, technicky vhodné
na perkutannu revaskularizaciu u pacientov so strednymi az tazkymi
symptoémami nezvladnutelnymi medikamentéznou liebou, u ktorych riziko
proceddry neprevySuije jej potencionalny prospech (dokazova droven A)

Trieda lla

1. PKI pre postihnutie jednej cievy technicky vhodné na perkutannu
revaskularizaciu u pacientov s miernymi az stredne tazkymi symptomami,
ktoré st pre pacienta neakceptovatelné a u ktorych proceduralne riziko
neprevySuje potenciondlny prospech (dokazova uroven A)
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2. CABG pre postihnutie jednej cievy technicky vhodné na chirurgicku
revaskularizaciu u pacientov s miernymi az stredne tazkymi symptémami
nezvladnutelnymi medikamentoznou liecbou, u ktorych riziko
chirurgického zakroku neprevySuje potencionalny prospech (dokazova
Groven A)

3. CABG pre MVD bez vysokého rizika koronarnej anatémie, technicky vhodné
na chirurgicku revaskularizaciu u pacientov s miernymi az stredne tazkymi
symptomami, ktoré st pre pacienta neakceptovatelné a u ktorych proceduraine
riziko neprevySuje potencionalny prospech (dokazova droven A)

4. PKI pre MVD bez vysokého rizika koronarnej anatomie, technicky vhodné
na perkutannu revaskularizaciu u pacientov s miernymi az stredne
tazkymi symptémami, ktoré su pre pacienta neakceptovatelné a u
ktorych proceduralne riziko neprevySuje potencionalny prospech
(dokazova uroveri A)

Trieda Ilb

1. CABG z dévodu postihnutia jednej cievy technicky vhodné na chirurgicki
revaskularizaciu u pacientov s miernymi az stredne tazkymi symptomami,
ktoré su pre pacienta neakceptovatelné a u ktorych proceduralne riziko
neprevySuje odhadovanu rocnd mortalitu (dokazova aroven B)

Osobitné podskupiny
Zeny

Vyhodnotenie bolesti na hrudniku u Zien nie je také jednoznac-
né ako u muzov, v dosledku pohlavnych rozdielov v prejavoch ocho-
renia (267), a preto, ze prevaha tdajov sa ziskala v muzskej popu-
lacii.

Je vela rozdielov v epidemioldgii a primarnych prejavoch KCHS
u muzov a zien. Stabilnd angina je najcastejSim prejavom KCHS u
zien, no IM alebo nahla smrt je najcastej$im prejavom u muzov (3,
268, 269). Hoci vyskyt KCHS, tmrtia a IM je vy$$i u muzov ako u
zien vo vietkych vekovych skupinach, vyskyt AP u zien v postmeno-
pauzilnom veku prevysSuje vyskyt u rovnakej vekovej skupiny mu-
zov. Preto nie je prekvapujice, Ze niektoré Studie hldsia dokonca
vy$siu prevalenciu Rose(ho) anginového dotaznika u Zien stredné-
ho a vyssieho veku ako v porovnatelnej skupine muzov (270 - 274).
V studiach zalozenych na populécii je ale vyskyt fatdlnej KCHS vyssi
u muZov s AP ako u Zien s AP, mozno aj v dosledku nespravneho
diagnostikovania bolesti na hrudniku ako KCHS u Casti Zenskej
populécie.

Diagnostika AP u zien je komplikovanejSia ako u muzov z nie-
kolkych dovodov. Atypické symptémy su castejSie u zien, avSak to
je atypické“ v porovnanis typickymi syndromami platnymi pre muz-
sk populaciu. Vnimanie bolesti pacientom a sposob reci, akym
hovori o symptémoch, st rozlicné u muzov a zien (275).

Korelacia medzi symptémami a vjznamnou lumindlnou obstruk-
ciou podla korondrnej angiografie je slabsia u Zien ako u muzov. V
studii Coronary Artery Surgery (276) 62 % zien s typickou AP malo
signifikantné korondrne stendzy, v porovnani so 40 % zien s ne-
ischemickymi bolestami a 4 % bez ischemickych bolesti, ¢o pouka-
zuje na niz8iu prevalenciu angiograficky overenej KCHS u Zien ako
u muzov, vratane typickej a atypickej anginy a bolesti na hrudniku
nesrdcového povodu.

Klasicky ZT ma vy$Siu mieru nespravne pozitivnych vysled-
kov u zien (38 - 63 %) ako u muzov (6 — 44 %) (277), najmi v
dosledku nizsej predtestovej pravdepodobnosti ochorenia (278).
Tieto zavery o vysokej negativnej prediktivnej hodnote znamena-
ju, Ze negativne vysledky neinvazivneho vySetrenia spolahlivo vy-

luéujd pritomnost KCHS. Tazkosti spojené so ZT v diagnostike
obstrukénej KCHS u zien viedlo k $pekuldciam, ze ZT v kombinacii
so zobrazovacimi metédami moze byt uprednostiiované pred kla-
sickym ZT. Scintigrafickd perfizia myokardu alebo echokardio-
grafia mozu byt logickym doplnkom testovania na beziacom pase.
Senzitivita perfiizneho skenovania tiliom ale moze byt mensia u
zien ako u muzov (279). Artefakty sposobené tienenim prsnikmi
mozu byf vyznamnym faktorom pri interpretdcii perfiznych ske-
nov u zien. Podobne zatazova echokardiografia alebo farmakolo-
gicky echokardiograficky ZT moze pomdct vyvarovat sa artefak-
tom, najma v dosledku tienenia prsnikmi. Mnozstvo $tudif zistilo
vyznam zatazového echokardiografického testu ako nezdvislého
prediktora srdcovych prihod u Zien s dokdzanou alebo predpokla-
danou KCHS (45, 280, 281).

Klasicky EKG ZT napriek svojim obmedzeniam sa ukdzal ako
postup obmedzujtici potrebu inych vySetrovacich metdd bez stra-
ty diagnostickej presnosti. Iba 30 % zien (u ktorych nemozno do-
siahnuf vyhovujtico spolahlivi diagnézu KCHS) je odkdzanych na
iné testovanie (282). Hoci optimélna stratégia diagnostiky ob-
Struk¢énej KCHS u Zien ostdva otvorend, pracovnd skupina sa do-
mnieva, Ze v suCasnosti nie je dostatok tudajov pre odovodnent
nahradu klasického ZT u vSetkych zien vySetrovanych kvoli dia-
gnostike KCHS. U mnohych Zien s nizkou predtestovou pravde-
podobnostou ochorenia negativne vysledky ZT moZu stacif a ZT
kombinovany s inou zobrazovacou metodikou nie je potrebny
(282).

Treba zdoraznit, Ze Zeny s objektivnym dokazom strednej az
tazkej ischémie pri neinvazivnom vySetreni by mali mat rovnakud
moznost dostupnosti koronarnej artériografie ako muzi. Limitova-
né zenské zastipenie v klinickych Studiach sekundarnej prevencie
nie st dovodom na aplikéciu ndvodov inak u muzov a inak u Zien,
ak sa diagnostikovala KCHS.

Je zname, Ze Zeny maju vyssiu morbiditu a mortalitu po preko-
nani IM ako muzi. Niektori autori uvadzaji, ze menej intenzivna
liecba zien moze mat dopad na znizené prezivanie zien po IM (283).
Z prehladu 27 §tudif vyplynulo, Ze pricinou skorej mortality Zien bol
vys$i vek a pritomnost inych nepriaznivych zakladnych klinickych
charakteristik (284). Nasledny prieskum zistil spojitost medzi po-
hlavim a vekom pri vy$Sej Zenskej mortalite u mladsich pacientiek
(< 50 rokov), ktord klesd s vekom (285).

Spravy o dosledkoch pohlavnych rozdielov pri vyuziti vysku-
mov a terapii a naslednych klinickych zaveroch st podobne diver-
gentné. V holandskej studii sa sledovalo 1 864 pacientov (1 526
muzov a 368 zien) s angiograficky dokdzanou KCHS pocas 16 ro-
kov. Za toto obdobie (1981 - 1997) pocet angioplastickych proce-
dur sa vyrazne zvysil u muzov z 11,6 na 23,2 % au zienz 17,6 na
28,0 %, ale pocet CABG poklesol u muzov z 34,9 % na 29,5 %
a uzien z 42,6 na 30,6 % (286). Interpretacia tychto vysledkov a
inych angiografickych registrov je limitovand v dosledku ich vnu-
tornej neistoty. Udaje z Euro Heart Survey of Stable Angina vy-
konanej v roku 2003 naznacuje, Ze existuje vyznamné neistota pri
pouziti nielen korondrnej artériografie ale aj zatazovych vySetre-
ni u zien po tprave faktorov ako su vek, komorbidita, zdvaznost
symptémov a v pripade korondrnej angiografie vysledky neinva-
zivnych vySetreni (287). V tej istej Survey je mensia pravdepodob-
nost, Ze sa Zeny podrobia revaskularizicii a je tieZ menej pravde-
podobné, ze dostant tucinnd sekunddrnu preventivnu
medikamentéznu terapiu. Tieto nalezy naznacuju, Ze pretrvava-
juce problémy v diagnostike a nedostatok literarnych ddajov o
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$pecifickom lieceni AP u zien, spolu s ovela zlozitej$imi socialny-
mi problémami zapricinilo, Ze vacSina zien so SAP je nedostatoc-
ne diagnostikovand a liecena.

Diabetes mellitus

Inzulin dependentny diabetes (typ 1) ako aj diabetes nezavisly
od inzulinu (typ 2) st spojené so zvySenym rizikom kardiovaskulr-
nych ochoreni. NavySe sa zvySuje mortalita na kardiovaskuldrne
ochorenia, trikrat, u diabetickych muzov a dva- az patkrat u diabe-
tickych Zien v porovnani s vekovo a rodovo podobnymi nediabetik-
mi (288). Pocetné epidemiologické udaje poukazuju na to, Ze u dia-
betikov je tym vyssi vyskyt kardiovaskularnych ochoren, ¢im vyssia
je glykémia (289, 290).

Klinické prejavy kardiovaskularnych chor6b diabetikov si po-
dobné ako u nediabetikov; najcastejSia je AP, IM a zlyhanie srdca,
ale symptomy majui tendenciu prejavit sa v skorSom veku. VSeobec-
ne sa akceptuje, Ze prevalencia asymptomatickej ischémie u diabe-
tikov narasta. V dosledku velmi premenlivych kritérif pre exklizne
a inklizne kritérid a skriningové testy pre klinické Studie je pomer-
ne tazko odhadnuf presnej$i narast poctu ischémie bez bolesti (,,ti-
chej“ ischémie) (291).

Narastd zaujem o pouZitie skenovej perfiizie myokardu a inych
technik na detekciu ischémie u asymptomatickych diabetikov (292).
Existuju udaje, ktoré poukazuji na skutocnost, ze diabetici mozu
trpiet subklinickou komorovou dysfunkciou s negativnym dosled-
kom na zafazovi kapacitu (293), dolezity primarny ciel zatazového
hodnotenia. Désledok tohto nalezu pre diagnosticki a prognostic-
ku informdciu, ziskanu z klasického ZT symptomatickej populécie,
nie je jasny. Malo by sa preto vykonat kardiologické stanovenie
symptomatickej ischémie u diabetikov podobne ako u nediabeti-
kov. Kedze kardiovaskularne ochorenia maji vplyv na mortalitu
diabetikov z 80 % (294), je potrebné klast doraz na v¢asnu diagnos-
tiku a agresivnu liecbu tejto populdcie.

Sticasna stratégia optimélnej starostlivosti o diabetikov sa za-
meriava na dosiahnutie fyziologickej kontroly glykémie a kontro-
lu dal$ich rizikovych faktorov, ako je dyslipidémia, rendlne ocho-
renia, obezita a fajéenie. Existuje mnoZstvo dokazov o tom, Ze
dlhodobé udrZiavanie takmer normdlnej hladiny glykémie je pre
pacientov dolezité a podstatne znizuje komplikacie a mortalitu
pri diabete 1. aj 2. typu (295).

Konvencna liecba KCHS nitratmi, betablokatormi, blokatormi
kalciového kanéla, antitrombotikami a koronarnou revaskulariza-
ciou maji podobné indikacie u diabetikov aj nediabetikov. ACEI
sa navyse indikuju diabetickym pacientom s dokdzanym vaskular-
nym ochorenim (75). O relativnych vyhodach PKI a CABG u dia-
betikov sa pojednéva v kapitole o revaskularizicii. Nanestastie, v
dosledku chronickych metabolickych portich pri diabete, trpia tito
pacienti kontinudlnou progresiou aterosklerotického ochorenia,
ktoré vedie k extenzivnej KCHS s vysokou mierou MVD a reste-
noz. Teda aj po tspesnej invazivnej procedire je pre dlhodoby dob-
1y vysledok ddlezité dobré zvladnutie kardiovaskularnych rizikovych
faktorov a prisna kontrola glykémie (296).

Starsi pacienti

Po 75. roku Zivota sa zistuje rovnaka prevalencia KCHS u mu-
zov a zien (297). Pravdepodobné je, ze ochorenie bude diftizne a

zavazné; korondrne artériové stendzy v oblasti hlavného kmena a
postihnutia troch ciev su ¢astejsie u starSich pacientov ako porucha
systolickej funkcie LK. Vyhodnotenie syndrému bolesti na hrudni-
ku u starSich pacientov je problematickejSie, pretoZe staZnosti na
bolest na hrudniku, slabost a dyspnoe st bezné a st to Casto prejavy
komorbidit, ktoré si podobné angine pektoris. V starSom veku sa
stava beznou zniZend telesnd aktivita a nespravne zhodnotenie pri-
znakov ischémie myokardu (298). Vo velkej populacne;j $tudii, kto-
ra zahfiia muzov a Zeny vo veku nad 65 rokov, u Iudi s atypickymi
symptémami a typickou AP sa ukdzalo, ze majui podobnd mieru
kardiovaskuldrnej mortality v priebehu troch rokov (299). Zatazové
testy predstavuju u star$ich pacientov dal§i problém. Znizent funk¢-
nu kapacitu ¢asto sposobuje svalova slabost a strata kondicie. Viac
pozornosti sa musi venovat mechanickému riziku telesnej zafaze, a
preto sa ziskava menej pouzitelnych vysledkov. So zvySujicim sa
vekom CastejSie sa vyskytuji arytmie. VyS$Sia prevalencia ochorenia
znad, ze viac vysledkov je falosne negativnych (300). Falosne pozi-
tivne vysledky testov su Castejsie v dosledku vyssej prevalencie fak-
torov ako prekonany IM, hypertrofia LK v désledku ochorenia chlop-
ni, artériovej hypertenzie a portch vedenia vzruchov. Napriek tymto
rozdielom je ZT dolezity aj u starsich [udi. Pracovna skupina sa do-
mnieva, ze klasické EKG ZT by mali zostat zakladnym testom pri
hodnoteni starSich pacientov s podozrenim na KCHS s vynimkou,
ak pacient nie je schopny zafaz absolvovat; v tomto pripade moze
byt klasicky ZT nahradeny farmakologickym ZT.

Treba zdoraznit, ze starsi pacienti s objektivnym dokazom strednej
az tazkej ischémie pri neinvazivnom vysetrovani by mali mat porovna-
telny pristup ku korondrnej artériografii ako mladsi pacienti. Najma
diagnosticka korondrna artériografia predstavuje relativne malé zvyse-
nie rizika (v porovnani s mlads$imi pacientmi) (70). Vek nad 75 rokov je
dolezity prediktor kontrastom indukovanej nefropatie (301).

Medikamentdzna liecba je komplexnejSia. Zmeny v biologickej
dostupnosti lieCiv, eliminacii a citlivosti znamenajd, Ze nadobuda
dolezitost tprava davkovania liekov star$im pacientom (302). Dal-
Sie faktory, ktoré treba zohladnif, sa tykaji moznej interakcie lie-
kov, polypragmézie a problémov s compliance. Napriek tomu aj v
tejto populdcii pacientov je antiangindzna medikécia rovnako efek-
tivna v redukcii symptomov, statiny rovnako zlepSuju prognézu (160)
ako u mladsich pacientov. Vzhladom na symptémy a prognézu maji
star${ pacienti rovnaky uZitok z farmakoterapie, PKI a CABG ako
mladsi pacienti (303 - 305).

Chronickd refraktérna angina pektoris

Lieky a revaskularizacné vykony, t. j. CABG a PKI mozu pri-
merane upravit vic¢Sinu problémov pacienta, ktoré prinasa
KCHS. Problémami chronickej refraktérnej AP sa zaoberala
sprava Spojenej Studijnej skupiny ESC publikovana v roku 2002
(306).Chronicka stabilna refraktérna angina sa moze definovat
ako klinickd diagndza zaloZend na pritomnosti SAP vyvolanej
ischémiou ako dosledok pokrocilého korondrneho ochorenia,
ktoré nemozno liecit kombinaciou maximalnej farmakoterapie,
CABG a PKI. Bolesti na hrudniku nekardiologického povodu
treba vylucit a tam, kde je to vhodné, treba postdit potrebu kogni-
tivnej behaviordlnej terapie, psychologicky pristup a psychiat-
ricki konzultaciu.

Chronicka refraktérna AP vyzaduje Gcinnu optimaliziciu far-
makoterapie vyuZivajic rozlicné liefivd v maximélnej tolerovanej
davke. Tento problém je rozsiahle rozpracovany v povodnom doku-
mente Spojenej Studijnej skupiny ESC. V ostatnych rokoch sa in-
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tenzivne hodnotili nové moznosti na baze novych konceptov liecby,
ale nie vietky boli uspesné.

- neuromodulacné techniky (transkutdnna elektrickd stimuldcia
nervov a stimuldcia mozgovej miechy)

- torakdlna epidurdlna anestéza

- endoskopickd torakdlna sympatektomia

- blokada ganglion stellatum

- angiogenéza

- externd kontrapulzicia (Enhanced external counterpulsation =
EECP)

- transplantdcia srdca

- lieky modulujice metablolizmus

Transkutdnna elektrickd stimuldcia a stimul4cia miechy st zau-
Zivané metddy pouzivané v niektorych strediskdch na liecenie re-
fraktérnej AP s pozitivnym ti¢cinkom na symptomy a priaznivym pro-
filom vedlajsich tcinkov (307 - 309). Tieto techniky maju priaznivy
analgeticky ucinok dokonca aj bez zlepSenia ischémie myokardu.
Pozoroval sa vyznamny ndrast priemerného casu zétaze pri testova-
ni na beziacom pase. Pocet publikovanych sprav a pocet pacientov
zahrnutych do Studif je vSak nizky a dlhodobé t¢inky tychto technik
sd nezndme.

EECP je zaujimavd nefarmakologickd technika, ktord sa tiez
analyzovala. Technika sa velmi dobre znasa, ak sa pouziva viac ako
35-hodinovy interval aktivnej kontrapulzacie v obdobi 4 - 7 tyzdiov.
Angin6zne symptomy sa zlepsili u 65 — 80 % pacientov.

V niekolkych Stidiach sa porovnévala transmyokardova revas-
kularizacia s farmakoterapiou. V jednej Studii (275 pacientov so
symptomami v triede CCS IV) sa u 76 % pacientov, ktori sa podrobili
tejto procedire, pozorovalo zlepsenie stavu o dve alebo viac funk¢-
nych tried pocas jednorocného sledovania, pri porovnani s 32 % pa-
cientov zo skupiny liecenej medikament6zne (P < 0,001) (310).
Mortalita sa vyznamne neodliSovala medzi oboma skupinami. Iné
Studie s transmyokardovou revaskularizaciou (chirurgickou alebo
perkutdnnou) tieto pozitiva nepotvrdili (311, 312).

Zavery a odporicania

1. Angina pektoris ako nasledok korondrnej aterosklerdzy je
bezné a invalidizujice ochorenie. Hoci je kompatibilné s dI-
hovekostou, zvySuje riziko rozvoja IM alebo tmrtia. Spréav-
nou liecbou mozno symptomy zvladat a podstatne tak zlep-
$it progndzu.

2. Kazdy pacient s podozrenim na AP vyzaduje rychle a primera-
né kardiologické vySetrenie, aby sa potvrdilo, Ze diagndza je
spravna a ze sa da zhodnotif prognéza. Ako minimum, kazdy
pacient by mal opisat prekonané prihody a podrobit sa fyzikal-
nemu vySetreniu, podrobnému zhodnoteniu rizikovych fakto-
rov a pokojovému 12-zvodovému EKG.

3. Na potvrdenie diagndzy a planovanie dalSieho postupu je naj-
vhodnejsia vstupna neinvazivna stratégia s pouzitim klasické-
ho ZT, zatazového echokardiografického vySetrenia alebo per-
fuznej scintigrafie myokardu. Tieto vySetrenia umoziiuju
stanovit pravdepodobnost korondrneho ochorenia a jeho zé-
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vaznost u pacientov s miernymi az strednymi symptémami
a vytvorit Gcinnu rizikovi stratifikiciu. U mnohych pacientov
mé nasledovat korondrna artériografia, ale vstupnd invazivna
stratégia bez predchddzajuicich neinvazivnych funkénych vy-
Setreni je indikovana zriedka. Mozno o nej uvazovat
u pacientov s novym nastupom zavaznych alebo nekontrolo-

vanych symptomov.

Klasicky EKG ZT by sa mal interpretovat s ohfadom na hemo-
dynamické reakcie, dosiahnutt zétaz a klinické priznaky pacien-
ta a zmeny segmentu ST. Alternativne vySetrenie je potrebné
vtedy, ak ZT nie je mozné vykonat alebo EKG zo ZT sa neda
interpretovat, alebo ked po ZT zostava diagndza neistd, alebo
funkeny test nie je adekvatny.

Perfizna scintigrafia myokardu a zdfaZzova echokardiografia
maju osobitny vyznam pri stanoveni rozsahu a lokalizacie is-
chémie myokardu.

Echokardiografia a iné neinvazivne moZnosti vySetreni, ako
magnetickd rezonancia st uzitoéné pri hodnoteni komorovej
funkcie.

Interpretécia bolesti na hrudniku je osobitne komplikovana u
zien v mladSom a strednom veku. Klasicky komplex sympto-
mov chronickej SAP, ktory je spolahlivy indikator obStrukéné-
ho koronérneho ochorenia u muzov, nie je spolahlivy u mla-
dych Zien. Tento problém sa spdja s vy$Sou prevalenciou
spazmov korondrnych artérii a syndrémom X u zien s boles-
tfou na hrudniku a s frekvenciou faloSne pozitivnych vysled-
kov ZT. Tieto komplikécie by vSak nemali branit prislusnému
vySetreniu a lie¢be Zien, najmé pouZitiu neinvazivneho vySet-
renia s cielom stratifikacie rizika a pouzitia sekundarnej pre-
ventivnej terapie.

Po vstupnom zhodnoteni rizika treba upravit rizikové faktory
zmenou zivotného $tylu ako doplnok k farmakologickej liecbe.
Odportuca sa prisna kontrola diabetu a tprava telesnej hmot-
nosti, skoncenie s fajéenim. Kontrola TK je mimoriadne dole-
7itd. Efektivne zvladnutie rizikovych faktorov moze upravit po-
vodne stanovené riziko.

Co sa tyka $pecifickej farmakoterapie s ciefom odstranenia
akuatnych symptémov, mozno pouzit kratkodobo pdsobiace
nitraty, ak ich pacient znasa. Pacienti so SAP by sa mali liecit
ASA (75 mg/den) a statinmi ak nie st kontraindikované alebo
sa nezaznamenala intolerancia. V prvom rade by sa mali vo
farmakoterapii pouZit betablokatory, ale mozu sa pouZit al-
ternativne blokatory kalciovych kanalov alebo dlho posobiace
nitraty. Inhibicia ACE je indikovand u pacientov
s koexistujiicou systolickou komorovou dysfunkciou, artério-
vou hypertenziou, alebo s diabetes mellitus. Treba intenzivne
zvazovat ich pouzitie u pacientov s inymi vysoko rizikovymi
faktormi. Betablokétory je potrebné odporucat vsetkym pa-
cientom, ktori prekonali IM a pacientom so systolickou dys-
funkciou LK, ak nie st kontraindikované.

Liecba antiangindznymi liekmi by sa mala prispdsobit potre-
bam konrétneho pacienta a mala by byt individuélne monitoro-
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11.

12.

vand. Davkovanie jedného lieciva treba optimalizovat skor, ako
sa prida dalsie lie¢ivo. Odporuca sa zmenit liekovii kombinéciu
skor, ako sa pristapi k liekovej trojkombindcii.

Ak sa nevykonala koronarna artériografia s ciefom dalsicho vy-
hodnotenia prognozy, treba ju vykonaf v pripade, ak sa nepo-
dar{ symptomy uspokojivo zvladat farmakoterapiou s vyhladom
na revaskulariziciu.

PKI je t¢innd liecba SAP a indikuje sa u pacientov s neuspo-
kojivou odpovedou na farmakoterapiu a 1ézie si pre to anato-
micky vhodné. Problémom moZu byt restendzy. Mozno ich
zmiernit stentovanim. Neexistuje dokaz, ze PKI znizuje riziko
umrtia pacientov so SAP v porovnani s farmakologickou alebo
chirurgickou terapiou.

13.

14.

CABG je vysoko ucinna v zmiernovani symptémov SAP
a znizuje riziko umrtia pocas dlhodobého sledovania definova-
nych podskupin pacientov, napriklad pacientov so stenézou hlav-
ného kmefa, so stenézami v proximdlnom tseku LAD
a s postihnutim troch ciev, najmé ak je sicasne znizena systo-
licka funkcia LK.

Existuju dokazy, Ze st medzery medzi najlepSou praxou a bez-
nou starostlivostou pri manazmente SAP. Mnohi jednotlivci so
SAP nie st podrobeni neinvazivnym funkénym testom na urce-
nie a potvrdenie progndzy. Znepokojiva je variabilita vo frek-
vencii preskripcie statinov a ASA. Dosledkom tohoto stavu je
odli$né kvalita starostlivosti o postihnutych SAP. Preto je tu sna-
ha o preskimanie niektorych zloziek manazmentu tychto pod-
mienok. Treba vytvorif a udrziavat miestny, regiondlny
a ndrodny register vysledkov dosiahnutych PKI a kardiochirur-
gickymi vykonmi na korondrnom riecisku tak, ako je to uz prak-
tizované v niektorych krajinach.

Poznémka redakcie: Zoznam literatdry je v redakcii Casopisu Kardioldgia/Cardiology a na www.cardiology.sk
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