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MEStay, Kedy nie je ZalS ste seny dostatocny privod
0)) ¢ HO tRaniv.e d nie su dostatocne odplavované
msj__l,ul Ly d 0S edku obmedzenia perfuzie

L gﬂwd @) a zivit do srdca zabezpecuju

OT NaE tepr y._
m Priet k V Kkrvi zabezpecuje aortalny diastolicky
TK

m Koronarnymi tepnami preteka cca 5%
srdcoveho vydaja, spotreba O, v myokarde je
cca 12% celkovej spotreby organizmu
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ISCRERTIE m\/o}@ﬁ

u Extrakcia O, z ke Jrj] A nq krV| vV myokarde je
Vel Vyssia ako v ostatnych tkanivach
uV pokejil pré 9"‘; koronarnymi tepnami cca

250 mi/mins., pr i |cke] namahe sa moze
vv“';'_'r'- fad J min.. -
= V pokoji je ysllkova spotreba cca
3,5 ml.kgt.mint (= 1 MET)

m Poziadavky na privod O, a na perfuziu zavisia
od prace, ktoru myokard vykonava- teda od
metabolickych narokov
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ISChERIE m\/JJuﬁﬁ u

wRSchemialvznika ,)rJ nerovnovahe medzi ponukou
@5 dopytom

Je ,)rJr*JrJo,J zmeny metabolizmu z

JALLJFIJ—‘J'IJ/ Jfo) neho na anaerobny

= Sprievodnym 'Dre]avml iIschemie myokardu su
zmeny mechanickej a elektrickej aktivity a
ischemicka bolest’

m Ischémia je stav reverzibilny

m Po istej dobe trvania ischemie dochadza k
nezvratnému poskodeniu buniek

m Lokalizovana ischemicka nekroza myokardu= IM

l"




M Zakladnourulehou rﬁf oK arneJ cirkulacie je
USpokejevat: mr-'r' nolicke potreby myokardu

V}W.J.Jolvrru_g. n) ardu je aerobny-

P koronarify prietc "‘ potrebne posudzovat’
podla ‘"I“JF]"HE Q2

m Fakt ry ‘ovplyvnujuce spotrebu O, su:
= Srdcové frekvencia
m Systolicke napatie

m Kontraktilita myokardu

m Zvysena dodavka O, do svalu sa deje len
Zzvysovanim koronarneho prietoku
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2 myokardu

Ischemicka kaskada
a = Porucha perfuzie
b = Porucha diastol. f.
¢ = Porucha systol. f.
d = EKG zmeny

e = ischemicka bolest’



f*‘JJV\/ [SCREMIE 11)%e kardu

% Poruchy kontraktility

m Arytmie’a zmeny elektrickeho pola
srdca '
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m Angine ,JQJl'er
" ./JI'L.JJ‘ rru na
\ s SYrI: drom X
= Nestabil
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Helherden (1786 ) .

*I;
PEstinnUL su zr nem pocas chodze
(Majmarakeki -;i’ do kopca zavcasu po
. JJJ]——‘) Ak W: polest” alebo
Neprijemn ,1 ese?'i*na prsiach
st phovala, alebo trvala dlhsie, zda sa
Z€ Z obefg vytIaC|a zvysok zivota. Staci

sa vSak na chvilu pozastavit’ a
znepokojujuci pocit odchadza.



-
o

KinIcGkeENormYy €nronickej ICHS

SFARGINE PECLONS
8| Tichalischigmia myokardu
N V:‘Jr}:m ifialanc ‘W‘J pectoris

Korenariy syndrom X
v



NEIRVaAVne v\/ietre. ia pri ICHS

-

RIIG snimkar hrudnika
EKG, EKG hol rvlfm ‘
Echokelaiogratia

u Neinvazivie /r-rvu testy

' _:‘.:I"" "‘JJd KG

s Zataz v:] scintigrafia myokardu

= Zatazova echokardiografia

mCT, MR

= Invazivhe metody (SKG, IVUS, ...)

\




RTG sAimka r]rJJr ika

U VACSINY Pacientoy. so s -_abllnou AP je nalez
Egativay. .
| NJ,)I‘J‘—"’ Lo patr ‘medzi zakladné vy3etrenia
- m Pomozerodhalit’
1| Stazuina r)l'_.lf" ch
| 'Q;’er l-rr,, u L

0 Kﬁ |ﬁk ity Aﬁorte niekedy aj v koronarnych
tepnach

m Primarne pl'icne ochorenia- zapaly, CHOBCH,
emfyzem

= Chlopnovu chybu
m Aneuryzmu hrudnej aorty
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= VIPOKOjil negativiy U viac al @ 73 pacientov s
HEPOEHYBAGU APRaIUIS/A pacie ntov S prvymi priznakmi
AP

-yziologjc }‘E 5‘ zaznam svedci pre normalnu
FURKGIGMERS

4

' Pocas zachyatu e’EKG normalny u viac nez 2
or ent ey

NajcastejSia zmena- depresie ST segmentu

Zly prognos ticky znak- hypertrofia 'K (hypertenzia,

stendza Ao chlopne, HKMP)

m EKG holter:

= Mnoho pacientov s AP ma aj epizody tichej (nebolestivej)
ischémie

m Senzitivita pre dokaz ICHS je nizka




-

Echekeldiogalia

wiHliadamerodchylky w vu kostl a funkcii LK

| Dilatacialaiznizena EF LK nie sU Specifické pre
_.]J |CHS ,

1 VySOKOSPECITICKE f)!—‘ ICHS su regionalne
- po ruchy. Kil etil y

s Echok g »‘:’* trenie v pokoji ma vel'ky vyznam

pre uréenie pr gnozy a miery rizika
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NEIRVaVnelZatazove testy
- |

m/y:azn oSt test J# mala v populacii, kde je
nizZka prevalencia wro renia v populacu

u AkTjertypickalanamneza, je dalSie

‘f‘ SEUEVANIE Mec Inosnée

m U aulénuv SO ZJa\fﬁou AP a zmenami na
pok jovom EKG neprinest dalsiu informaciu

Ot

= SliZia na ;zhodnotenle tolerancie namahy
= Pomahaju stanovit’ prognozu

= Orientacne pomahaju lokalizovat’
symptomatické stenozy

m Pomahaju hodnotit” ucinok liecby
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ZOVE ERG
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NEnarocne, obvykle bezne dostupné vysetrenle

NG snn—'pfm nalezomipre Jj’ z ischémie st horizontalne a

AEscendentije depresie ST sgmentu, ktoré sa objavuju pri

zdtazi a JJJ,)JJJ p dpocm u

Ide 0,0bra ISCHEN _Ir 2N bkardlalnych vrstiev myokardu

SenztvitaVysetrenic e vySSia pri viaccievnom postihnuti a
tupa sii _[Jﬂ_‘_][]g”] AS postiinutia a s velkostou depresii ST

Predl\/n ‘hodnota pre diagnozu ICHS u pacientov so sucasne
vyvolanou AP. a,quepreSIaml ST o 1mm a viac je takmer 90%

= Namahou vyvmane depresie ST 2mm a viac pri sucasnej AP su
praktlcky vzdy: diagnosticke pre ICHS

= Ak su pritomne depresie ST bez AP- prediktivna hodnota pre
ICHS je cca 70% a pri depresiach ST 2mm a viac je to az 90%

m Antiangindzna farmakologicka liecba znizuje citlivost’ zatazového
testu



Bsii ST
-

A- junkcnée depresie
B- horizontalne depresie
C- descendentné depresie

Hibka depresie sa
hodnoti 80 ms od konca
QRS kompexu



M- h"‘
azVelscintigra ga myokardu

-

Oproti ergometrii "=,)§Jeﬁ'm 0 lokalizacii
POSHRRULE] tEPNY/
InformujeremeZsar .u nebstatocne prekrvenej oblasti

4 HJ..L}V_J JrJrJrrfLETf] aj U 0sob s abnormalnou EKG
' \'u (EVH WP sym.uBBB)

| Pod a Informaciu o viabilite myokardu a rozsahu
viabilr _g_ho_;_&yggardlalneho tkaniva

Je mozné pouzit’ farmakologicku zat'az (adenozin)

m Zat'azovy test ma vacsiu vypovednu hodnotu, pretoze
okrem vazodilatacie sa uplatnuje aj zvysenie TKs a
tachykardia
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ZataoNer echioka |ograﬂa

-

i
N Jrruzru je posudit’ ¢ celkovid i regiondlnu funkciu LK v
PERO]IN] P zatazl
_f:),narrur“}u JJJ St Sa pre javi ako novovzniknuta
NypPo- alEREEKIR “fl'
SenztiVita'a Specific EI pre dokaz ischémie sa udava
' c:‘ olo oJ‘)/J
Alternativou je > dobutaminova zataz
Test ma vyz@&‘am najma pre urcenie viability a
kontraktilnej rezervy pred revaskularizaciou

U zle vysetritel'nych pacientov mozno pouzit’ TEE
= Novy postup— kontrastna echokardiografia




| .‘pnach U muzov a zien
na SKG (v %)

VoK (k)
e
S | w  w | w

Aschermann M. Klinicka kardiologie. Galén 2004



ol narfv myokardu

O,) uiiia abo |zmu myokardu

m Stabiliza ava endotelialne;j
fu 'r‘

m Zabrane Ie uzaveru cievy trombom
m Zabranenie vzniku arytmii
= Ovplyvnenie vyvoja remodelacie 'K
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ACEL, ARE »

Nitratypdonory NO:

Metabolicky: aktivine latky
s Aktivatory keliovych kanalov:
Ant agregacna | echa (KAS tiklopidin, klopidogrel,
antagor |s= 1B 114a)
Hypollplde 1ck_aﬂ€ ba
Inhibitory SA uzla
Intervencna a chirurgicka liecba
Terapeuticka biorevaskularizacia
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OfyaIME _L_i:zmus Ucinku

eaktivity cent ieho sympatikového tonusu
ie r)*'f”*‘glvj Ssym| at|koveJ aktivity
enievenozineha nﬂmatu a plazmatického objemu
Zme f‘ citlivosti baroreceptorov
, Znize 2nie uva s

- Qvanla noradrenalinu
Ivol'novania prostaglandinov
Zvysenie produkcie ANP

Znizenie presorickej odpovede na katecholaminy pri
namahe a strese
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DORIGENE!

beta-blokator

acetabutalol

AVKY'BB v liecbe ICHS

2% 200 mg

- i 50-100mg

betaxolol
bisoprolol
celiprolol
carvedilol
metipranol

metoprolol

metoprolol SR 1x 100-200 mg

lalinolol

3% 510 mg

2% 25-100 mg

1% 50-300 mg
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CaBMEChanizmus Ucinku

r):—:, ficky iRhibuju p TeFiTk Ca?* do
DUNIEK: nwmm&m D e\?@doveho
/ Eemul a m}JJ' 2ho svalstva ciev

’ e,.dmm
\ = Zenie Kor rakt|I|ty

= spomalenie Sirenia vzruchu

m Vazodilatacia




CaB-MOZOEIENIE

_ J]'nerJ,)yruJ'rr
wNSgEnerdcia (nife) .
= [.generdacialfelo, isra, lercani, nife ret, nife GITS, nilva,
nimo, Nisoliffitren):

= [l @EEREracia (amlo, barni, laci)
Fenyla l"\/J_JrrJme

| I _J eneracial (verapamil)

m I :Jun..,r:u.l (verapamil retard

m é'e'ﬁr‘jnw

= I. generaci (dl ,&em)
m II. generacia (diltiazem retard)

m Ostatné (cinnarizin)




u S \/ISUGASHOSt 'Sa ,JOJJV.J s
m Retardoyane formy, d J‘II‘,LJA-‘M
mPRELArdevane formy. .v._r: pamilu:
= Dikydrepyrdinyi: a 111 grac1e
u Prednostisd G .J,.Juu _Jr.'*J"-.- E1
- U'pacientoyiso systolickou dysfunkciou LK, s AP alebo tazsou
myr.s ten _]Q._LJ[ 53 _] GaB’ d|k _!w,bez rizika zhorgenia prognozy:

..-A rllf ( SEJ _ o] 6)
= Felo (v- F _,_1| 1997)
N Porov%nle vuﬁehbe‘stabllne] AP a tichej ischémie (CAPE II, 2002)

= CaB + BB su Ucinnejsie ako CaB + nitraty
m CaB v monoterapii- spasticke formy AP

m CaB v procese aterogenezy (PREVENT, 2000)
m 825 pts s koronarograficky potvrdenou koronarnou AS
= Amlo v porovnani s placebom:
= vyznamne spomalil progresiu AS na karotidach
= Nemal vplyv na celkovi mortalitu
= Znizil vyskyt NAP a potrebu revaskularizacie
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fevikoyanie CaB v liecbe AP

genencky nazev

denni davkovani

amlodipin

1x 510 mg

barnidipin

felodipin

1x 10-20 mg

1x 510 mg

isradipin SRO

1x 5 mg

lacidipin

1x 2-4 mg

nitrendipin

1x 10-20 mg

diltiazem retard

2% 90 mg

verapamil SR

1x 120-240 mg
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ACEI=Echa m/m IS UCinku

RAASHra dolezitt ulohtv:amnohych procesoch:
mEREGUlacia TK
s Regulaciavodnehola mineralneho prostredia
ACEL 1 A
= Zabranjiipremene A T na A I
m Br.éni.a "Ozpadu vadilatacnych kininov
Znizujustimulaciu vydaja aldosteronu
Znizujl cirkulujaci A
Zniz u_v__p,ﬁéaﬂr;_voveho All
Zni Ju uvoelnovanie NORA z terminalnych neuronov

Znizenie A I vedie k poklesu tvorby vazkonkstrikéného endotelinu z
poskodeného endotelu

m Znizuju tvorbu kolagénu v cienej stene aj v myokarde
m Pre ucinok ACEI je rozhodujuca plazmaticka hladina reninu

= Stenoza a. renalis, CHSZ- vysoka hladina reninu- odpoved' je
vyrazna

m Starsi pacienti, afroamericania- nizka hladina reninu- nizsi Ucinok
ACEI




L | A
ACEI=Nezaelente

i
upP0dlia ligandu, kterym sa I viaze na ACE
m sulfaydrilova :}:l pina (capto)
= Karboxylove skupina (cilaza, enala, imida, lisino,
MOEXIy ,)émw gL guina, rami, spira, trandola)

m FOSIOf /LJVJ skupina(fosino)
= Podla farmakokinetickych vlastnosti

s Aktivny: ‘!g{g(capto)
= Neaktivn |I€k% eceni sa metabolizuje na

aktivnu zlozku (cilaza, enala, fosino, imida, moexi,
perindo, quina, rami, splra trandola)

= Hydrofilna- priamo aktivha nemetabolizujuca sa
latka (lisino)

&




ACEI prifICHS- rravarl‘vrv__l ouzitie
9 D v

SFHORE (Heart E),Jr.wrn; Prevention Evaluation
Stlidy) 0541 pts, =935r., t vanie cca 4,5 r.,
urm,ml 10mg vs plac.)

Rarmipril signifikantne redukoval vyskyt

= IM/GMP/RVO
« IM
CMP

= Celkovt mortalitu

N Nahlu smrt

_ V)'/skyt CHSZ

= Umrtie na CHSZ
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ACEI pHMICHS: preve; pouzitie

SEUROPA (EURGP aan trlal On reduction
of *ﬂrJJf-lr !Jvuf‘ jith Perindopril in
Stable rJerr\ Artery disease)

@9] OVO) 1 *1§‘p'%*> 18r., 4,2r.

ze e V) ﬁkytu umrtia, nefatalneho IM a
resuscitacie 0 20%

= Znizenie vyskytu CHSZ o0 39%
m Znizenie vyskytu IM o 24%



RRR: 24 %
p < 0,001

[ Placebo

-

——
r"]: e
|"I"_F‘F

i A

—— Perindopril
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EUROPAY srdcove zlyhavanie




RRR: 20 %
p = 0,0003

Rocny vyskyt prihod na placebe: 2,4%
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ARB-MIEGH Jr]J/IIJl

. ;orovruru EI j'b ﬁU_]U RAAS
SEIE frwnapj—l a komplexnejsie
= Stimulagcia AJ} -_r_ torov. posobi na organy
= Protektivne -
= Antiproliferativne.
a AL pri |0 aﬁle AT, receptorov v plazme stupa,
wa?e pravc po,dobne na AT, receptor, jeho
stimuldcia ma presne opacné ucinky nez

stimulacia AT, receptora, t.j. sprostredkuje
vazodilataciu a brzdi bunkovy rast

¥




J A }xo:';ar;,l‘ﬁ V’ sartan
a2 gEnendcia: Cande _1 tan, irbesartan,
prosaitantasosartar te lisartan

HrFJ’J Struktury:
= "Ir:m,\ OVE tetrazoly: losartan, candesartan,
- irbesartan
= Tetrazol y, ktoré nemaijd bifenylovi povahu:
eprosartan

= Nie heterocyklicke: valsartan
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Hypoelipidemickarliecba

tatiny (atorva, fluva, prava simva,

OSLIVaLS ) ‘b %

| rJ'r atyA(U nas najma fenofibrat)
m Zivice {r'ru- tyramin, colestipol,
" colese rLr

-Ezetlmlb »

m Kyselina nikotinova




Antiagiedachaiieche

r

WNGAS I (@spirin)
% Indobuien
u Dipyrdamol
= Sulodexid™
m Tikl opidin
= Klopidogrel

-



e
TMbpdn -

-

recen rgry J ek 'Jr:l.rJ] ADP de ndentneJ aktivacii komplexu
11b/111a aivaZIyEeRl) rs Fbg, spomaI’UJe vazbu fibrinovej siete
medzi TifRsvzajom a medzi cievnou stenou

L ..En.ru_ur*m dktivacie Tr je potlacené uvolnenie mnohych latok z
.:!H- dllic Jr:lr]Jl ﬁ

'P(k) p-0. podc nifje ‘nastup Ucinku pomaly (vyzaduje premenu na

aktivne

m Pre plné rozvmﬁﬁe ucinku potrebuje podavanie asi 4-7 dni, po
vysadeni ucinok pretrvava az 5 dni

m Asi u 5-15% pacientov bola popisana rezistencia (podobne ako
pri KAS)

= Indikacia: pri precitlivelosti na KAS alebo pri neznasanlivosti KAS
(pri ischemickych NCMP bol v studii TASS- Ticlopidine aspirin
Stroke Study- bol podobne ucinny ako KAS)

m Aclotin- davkovanie 2x250 mg









