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PREDGOVOR

Med boleznimi srca in ozilja, ki ostajajo pri nas in v svetu vodilni vzrok umrljivosti, je
najpogostejsa stabilna angina pektoris. Stabilna angina pektoris je posledica kroni¢ne
ateroskleroti¢ne bolezni koronarnih arterij. V zadnjih letih smo price novih spoznanj o pa-
togenezi ateroskleroti¢ne bolezni, o diagnosticnih metodah, zdravljenju z novimi zdravili,
nacinih revaskularizacije miokarda. Uveljavila so se nova spoznanja o dejavnikih tveganja za
nastanek ateroskleroze, njihovem pomenu pri obravnavi bolnikov in ne nazadnje, celostna
obravnava vkljucuje opredelitev bolnikove delovne zmoZnosti in morebitne invalidnosti.

V zborniku so zajeti prispevki, ki nam v zaporedju od anatomije koronarnih arterij do ocene
delazmoznosti in telesne okvare podajo danasnje vedenje o obravnavi bolnikov s stabilno
angino pektoris v klini¢ni praksi. Vsi clani organizacijskega odbora smo prepri¢ani, da mora
biti obravnava kroni¢ne koronarne bolezni na posvetu klinicno usmerjena. Mnenja smo, da
bodo tako zdravniki najlaze osvojili nova spoznanja in pridobili znanje za vsakodnevno delo
s temi bolniki.

Cilj posveta je izboljSanje in poenotenje obravnave bolnikov skladu z naceli dobre klini¢ne
prakse v Sloveniji. Poleg posveta je pomemben nacin za dosego tega cilja sprejem priporocil
za obravnavo bolnikov s stabilno angino pektoris v nasi drzavi, ki bodo sprejeta plenarno na
koncu posveta.

V imenu organizacijskega odbora posveta se zahvaljujeva vsem avtorjem za pripravo prispe-
vkov in sodelovanje na posvetu, profesorjem Petru Rakovcu, Igorju Kranjcu in Miranu F. Kendi
za vodenje posveta. Zahvaljujeva se za skrbno opravljeno delo recenzentoma Bojanu Vrtovcu
in Marku Gricarju. Podruznici mednarodnega podjetja Novartis v Sloveniji se zahvaljujeva za
vsestransko pomoc pri izvedbi posveta.

Iztok Gradecki Matjaz Bunc

V Novem mestu, 2.aprila 2006
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ANATOMIJA KORONARNEGA ZILA

Dean Ravnik, Vita Cebasek
Medicinska fakulteta, Institut za anatomijo, Korytkova 2, 1000 Ljubljana

Srce prehranjujeta desna in leva koronarna arterija. Koronarni arteriji oblikujeta v zlebu, ki
locuje atrija od ventriklov (sulcus atrioventricularis ali sulcus coronarius), venec, zato ju tudi
imenujemo koronarni ali vencni arteriji. I1zhajata iz ascendentnega dela aorte tik nad izsto-
pom aorte iz srca. Leva koronarna arterija veCinoma izvira iz levega aortnega sinusa in desna
iz desnega. Iz zadnjega (posteriornega) aortnega sinusa koronarne arterije izvirajo zelo red-
ko. Zelo redko ena od koronarnih arterij manjka, v tem primeru preostala koronarna arterija
prevzame celotno prehrano srca. Ustja koronarnih arterij imajo razlicno lego, vecinoma so
v visini prostega roba aortnega zepka (valvula semilunaris) ali nekoliko nad njim. Ena izmed
najpogostejsih razlicic je locen izvor arterije za conus arteriosus, ki namesto iz desne koronar-
ne arterije izvira samostojno iz desnega aortnega sinusa. Koronarni arteriji potekata v subepi-
kardialnem mascevju, prekriva ju fibroelasti¢ni ovoj epikardija, ki se z vezivnimi trakovi pritrja
na adventicijo. Vecje veje v atrioventrikularnem ali v interventrikularnem Zlebu so obicajno
pogreznjene globje in mestoma prekrite z mostici iz srénomisicnega tkiva (1,2).

Pri srcu govorimo o treh tipih prehrane, tip pa dolocamo glede na dolzino in potek desne oz.
leve koronarne arterije v podrocju sr¢nega kriza (crux cordis). Crux cordis je predel srca, kjer
se stikata pretina (septum interatriale in septum interventrikulare) in zadnje stene vseh stirih
sr¢nih votlin ter ga na povrsini srca vidimo kot stikalisce treh Zlebov (sulcus atrioventricularis,
sulcus interatriale in sulcus interventricularis posterior).

Srce ima vec¢inoma uravnotezen tip prehrane (v 70%-ih primerov). V tem primeru desna koro-
narna arterija zavije v zadnji interventrikularni zleb in prehranjuje celotno diafragmalno stran
desnega ventrikla, zadnjo tretjino interventrikularnega septuma ter steno levega prekata tik
ob pretinu. Pri uravnotezenem tipu prehranjuje leva koronarna arterija vecino diafragmalne
strani levega ventrikla. I1zraz sdominanca« doloca, katera od arterij odda vejo v zadniji inter-
ventrikularni Zleb (ramus interventricularis posterior). V primeru leve dominance (20%) jo
odda leva koronarna arterija oziroma njena cirkumfleksna veja. Pri levi dominanci prehranjuje
leva koronarna arterija diafragmalno steno levega in del diafragmalne stene desnega ventrik-
la. V primeru desne dominance (10%) odda zadnjo interventrikularno vejo desna kornarna
arterija (tako kot pri uravnotezenem tipu), vendar arterija seze Se nekoliko preko sr¢nega
kriza proti levi in prehranjuje tudi vedji del diafragmalne stene levega ventrikla.

Arteria coronaria sinistra ali LCA (ang.- left coronary artery) izvira iz levega aortnega sinusa.
Sirsi zacetni del arterije pogosto imenujemo deblo leve koronarne arterije ali LMCA (ang.
- left main coronary artery) in je razli¢no dolg, od nekaj milimetrov do nekaj centimetrov. Ta
del arterije lezi skrit med pulmonalnim trunkusom (truncus pulmonalis) in avrikulo levega
atrija ter poteka navzpred do koronarnega sulkusa, kjer se obicajno veji na sprednjo interven-
trikularno arterijo in cirkumfleksno vejo. Ramus interventricularis anterior ali LAD (ang.- left
anterior descending branch) je veja, ki jo obicajno opisujejo kot nadaljevanje leve koronarne
arterije. Vstopa v sprednji interventrikularni zleb in se spusca navzdol proti sréni konici, ki
jo skoraj vedno doseze. V tretjini primerov se tu konca, pogosteje pa zavije okrog sr¢ne
konice Se na diafragmalno stran srca in seze navzgor tudi do polovice poti do sr¢nega kriza.
Sprednja interventrikularna veja odda vecje veje na levo stran (obicajno 2-3), za prehrano



sprednje stene levega ventrikla. Odcepijo se pod ostrim kotom in potekajo diagonalno, zato
jih imenujemo diagonalne veje (D). Prva diagonalna veja je pogosto vecja od ostalih in lahko
izvira tudi neposredno iz leve koronarne arterije, tako vejitev imenujemo trifurkacija. Spred-
nja interventrikularna veja odda nekaj krajsih vej tudi na desno stran, za prehrano sprednje
stene desnega ventrikla. Pod pravim kotom glede na povrsino srca se odcepijo septalne veje
(S), ki prodirajo globoko v interventrikularni septum in ga prehranjujejo do dveh tretjin. Ra-
mus circumflexus ali LCX (ang.- left circumflex branch) se v koronarnem sulkusu usmeri proti
levemu, topemu robu srca (margo obtusus) in zavije preko njega Se na diafragmalno stran
srca, kjer obicajno doseze podrocje sr¢nega kriza. S sprednjimi, zadnjimi in stranskimi atrijs-
kimi vejami (rr. atriales) cirkumfleksna veja prehranjuje levi atrij, z levo marginalno arterijo,
ki seze skoraj do srcne konice (apex cordis), pa levi topi rob srca. Cirkumfleksna arterija odda
tudi sprednjo in zadnjo ventrikularno vejo za prehrano levega ventrikla. Sprednja ventriku-
larna veja poteka vzporedno s prvo diagonalno vejo sprednje interventrikularne arterije, in ce
le-ta manjka, jo lahko nadomesti. Omeniti je treba Se dve nestalni veji cirkumfleksne arterije.
Prva je arterija za sinuatrialni vozel (nodus sinuatrialis), ki je prisotna v 35%-ih primerov (3).
Od cirkumfleksne arterije se odcepi ze v zacetnem delu in poteka navzgor preko levega atrija
vse do zgornje vene kave (v. cava superior), kjer prehranjuje sinuatrialni vozel in okolisni
predel sr¢ne stene. Druga nestalna veja je arterija za atrioventrikularni vozel (nodus atrio-
ventricularis), ki je prisotna le v 20%-ih primerov. Od cirkumfleksne arterije se odcepi zadaj,
v predelu sr¢nega kriza.

Arteria coronaria dextra ali RCA (ang. - right coronary artery) izvira iz desnega aortnega si-
nusa in je praviloma ozja od leve. Desna koronarna arterija je dolga, zato jo obicajno delimo
v dva segmenta. Prvi segment seze od aorte do desnega roba srca. Sprva poteka med pul-
monalnim trunkusom (truncus pulmonalis) in avrikulo desnega atrija navzpred navzdol do
koronarnega zleba, nato pa tece po njem skoraj navpi¢no navzdol do desnega ostrega roba
srca (margo acutus). Drugi segment se pricne, ko arterija preko desnega roba srca zavije na
spodnjo, diafragmalno stran in se konca ob sr¢nega krizu, kjer anastomozira s cirkumflek-
sno vejo leve koronarne arterije. Veje prvega segmenta so desna arterija za arteriozni konus
(conus arteriosus), veje za desni atrij (vkljucno z arterijo za sinuatrialni vozel), desne sprednje
ventrikularne veje in desna marginalna arterija. Desna arterija za arteriozni konus prehran-
juje sprednjo povrsino arterioznega konusa ter zgornji del desnega ventrikla, lahko izvira
tudi neposredno iz desnega aortnega sinusa. Veje za desni atrij (rr.atriales) so razporejene v
skupine (sprednje, zadnje in stranske), Se pogosteje so samostojne, po ena za vsako zgoraj
opisano podrocje. Arterija za sinuatrialni vozel je veCinoma veja desne koronarne arterije,
Ceprav to vejo lahko odda tudi cirkumfleksna veja leve koronarne arterije. Poteka med avri-
kulo desnega atrija in aorto navzad in navzgor proti zgornji veni kavi (vena cava superior)
in v tem podrocju odda veje za steno desnega atrija in vejo ramus cristae terminalis, ki po-
teka do sinuatrialnega vozla. Veje drugega segmenta so desne zadnje ventrikularne arterije
in zadnja inetrventrikularna arterija. Desni zadniji interventrikularni arteriji sta obicajno dve,
njun premer je obratno sorazmeren premeru desne marginalne arterije. Ce desna marginalna
arterija seze Se na diafragmalno stran desnega ventrikla, ti dve arteriji lahko manjkata. Ob
srénem krizu desna koronarna arterija zavije v zadnji interventrikularni zleb in se preimenuje



v ramus interventricularis posterior ali PDA (ang.-posterior descending artery). Zadnja inter-
ventrikularna veja oddaja zadnje septalne veje. Najvedja je prva, zgornja veja, ki se odcepi ze
v predelu, kjer desna koronarna arterija zavije iz koronarnega v interventrikularni Zleb. Ta veja
obicajno odda arterijo za atrioventrikularni vozel (v 20% primerov je to veja leve koronarne
arterije). Ostale septalne veje so manjse in ne sezejo globoko v pretin, saj vedji del pretina
prehranjujejo daljSe septalne iz sprednje interventrikularne arterije.

Literatura:

1. Polacek P. Relation of myocardial bridges and loops on the coronary arteries to coronary occlusion.
Am Heart ) 1961; 61: 44-62.

2. Bloor CM, Lowman RM. Myocardial bridges in coronary atherosclerosis. Am Heart J 1963; 65: 195-9.
3. Hutchinson MCE. A study of the atrial arteries in man. J Anat 1978; 125: 39-54.




FIZIOLOGIJA IN PATOFIZIOLOGIJA KORONARNEGA PRETOKA

Matjaz Bunc
Klini¢ni center Ljubljana, Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Zaloska c. 2, 1000 Ljubljana

Po koronarnem obtoku tece kri (glej poglavje anatomija), ki preskrbuje sréno misico s kisikom
in hranivi.

Pretok po koronarnih zilah je odvisen od:

- razlike pritiskov med aorto ter desnim atrijem,

- upora v koronarnih zilah (zunanji mehanski, metabolni vplivi)

- viskoznih lastnosti krvi

- znotrajzilnih mehanskih ovir.

Mehanski vplivi na koronarni pretok (1)

Tlac¢na razlika med aorto in desnim atrijem omogoca pretok skozi koronarno zilje. Na koro-
narne zile v sréni steni vplivajo spremembe pritiskov v zunajzilnem tkivu, zaradi kréenja sréne
misice ter pritisk na endokard ob stiskanju krvi v levem prekatu (LV). Pretok skozi koronarne
zile je posledi¢no najvedji v fazi diastole, v fazi sr¢ne sistole pa v predelu LV lahko za tre-
nutek preneha. Najbolj so tlacnim spremembam v zunajzilnem prostoru izpostavljene endo-
kardialne Zile, saj je ucinek stiskanja krvi v miokardu ob levem prekatu najvedji. Pretok skozi
endokardialne zile je zato lahko se dodatno znizan ob porastu po-obremenitve srca ali pa
ob povisanju distoli¢cnega pritiska v LV. Pretok skozi koronarno zilje je moten tudi v primeru
hitrega bitja srca, ko se ob skrajsanju sr¢nega ciklusa diastola realtivno bolj skrajsa kot sistola.
Vpliv kréenja sréne misice na koronarni pretok je zaradi nizjih pritiskov v desnem prekatu (DV)
ter manjse misi¢ne mase DV znatno manjsi.

Pretok skozi koronarno Zilje poleg mehanskih vplivov povezanih s ¢rpalno funkcijo srca pogo-
jujejo tudi metabolni vplivi, ki so z mehanskimi lahko tudi vzro¢no-posledi¢no povezani.

Uravnavanje koronarnega pretoka (1,2)

V srcu poteka intenziven aerobni metabolizem. Poraba kisika v delujo¢em srcu je 8-15 ml/
min/100g. Ekstrakcija kisika iz krvi je ze v mirovanju 60%, zato je mozna povecana oskrba
tkiv s kisikom predvsem na racun povecanja koronarnega pretoka. Povecan koronarni pretok
ob stalnem pritisku v aorti je moc doseci z znizanjem koronarnega upora. Upor zdravih zil se
lahko zniza na 'a (koronarna rezerva), kar omogoci porast pretoka za 4-5 krat.

Poraba kisika v sréni misici je lahko posledica povecane hitrosti bitja srca, utripnega volum-
na srca ter povecanja po-obremenitve srca (povecanje kontraktilnosti). Poraba kisika v srcni
misici je vecja, kadar je ob visokem pritisku v LV utripni volumen nizek, kot pa, kadar je utripni
volumen visok, pritisk v LV pa nizek (Laplace-ov zakon). Zato je npr. pri povisanem arterijskem
pritisku (povisana po-obremenitev) poraba kisika v srcu pri enako opravljenem delu vedja.

Metabolizem prostih mascobnih kislin, glukoze in laktata v sr¢ni misici je aeroben. Ob
povecanih potrebah srca po kisiku Stevilni dejavniki (3) vplivajo na znizanje koronarnega
upora ter s tem ob stalni razliki pritiskov med aorto in desnim atrijem tudi povecan koronarni
pretok.



Metabolni dejavniki povisanja koronarnega pretoka:

- pomanjkanje kisika, ki je fizioloski vazokonstriktor, vodi v dilatacijo koronark,

- adenozin: ob pomanjkanju kisika je motena pretvorba AMP v ATP, razgradni produkt AMP
je adenozin, ki prek A, receptorjev povzroci vazodilatacijo,

- kopicenje laktata in H* ionov povzroca vazodilatacijo.

Endokrini dejavniki povisanja koronarnega pretoka:

- ATP (trombocitni), bradikini, histamin, acetilholin so vazodilatatorji, ki prek vpliva na endo-
telijsko celico sproscajo NO. NO difundira h gladkomisi¢nim celicam v zilni steni ter povzroci
vazodilatacijo.

- PGI, nastaja po ciklooksigenazni poti, pri uravnavanju tonusa GMC v fizioloskih razmerah
nima pomembne vloge. V primeru hipoksije pa lahko pomembno prispeva k vazodilataciji,
predvsem ob zmanjsanem izlocanju NO.

- Iz endotelija sproscujoci hiperpolarizirajoci faktor, ki nastaja po epioksigenazni poti, aktivira
od Ca?* odvisne K* kanalcke ter s tem prispeva k vazodilataciji.

Endotelini so najpotentnejsi vazokonstriktorni peptidi. Spros¢ajo se iz endotelija ter prek ET, ter ET, re-
ceptorjev povecujejo tonus GMC v Zilni steni.

Neurohumoralni dejavniki povisanja koronarnega pretoka:

- Noradrenalin, sproscen iz simpaticnih zivénih koncicev, in adrenalin, sproscen iz nadledvicnice
dilatirata koronarne Zile prek aktivacije B2 receptorjev.

Simpaticno zivCevje prek aktivacije a, receptorjev lahko povzroli povecanje tonusa koronarnega Zilja
(cold pressor test).

Znotraj dolocenih vrednosti arterijskega pritiska je pretok skozi koronarne zile razmeroma
stalen. Vzdrzevanje stalnosti pretoka, avtoregulacija, temelji na zgoraj opisanih mehanizmih
uravnavanja zilnega upora.

Subendokardialne koronarne arterije imajo zaradi mehanskih vplivov na koronarni pretok
znotraj miokarda Zze v mirovanju deloma iz¢rpano koronarno rezervo. Dipiridamol in ad-
enozin zato ob povzroceni vazodilataciji zdravih koronarnih zil povzrocita prerazporeditev
koronarnega pretoka iz enokarda v epikard, oziroma iz podroc¢ja z zmanjsano koronarno
rezervo v podrodje z vecjo koronarno rezervo.

Ishemija in hipoksija (4)

Ishemija je posledica neravnovesja med trenutno ponudbo kisika ter metabolnimi potrebami
sr¢ne misice po kisiku. Ishemija pri nizkem potrebnem koronarnem pretoku je lahko posledica:
povisanja koronarnega Zzilnega tonusa, znotraj koronarne trombocitne agregacije (low flow
ischemia). Med telesno obremenitvijo, ob emocionalnem stresu ipd., pa bi se koronarni pretok
povecal, vendar koronarne razmere zaradi zmanjsane koronarne rezerve tega ne omogocajo
(high flow ischemia). Pri hipoksiji je zmanjsana oskrba tkiv kljub ustreznemu koronarnemu pre-
toku. Pogostejsi vzroki hipoksije so: anemije, zastrupitev s CO, kongenitalne bolezni srca.



V obeh predhodno opisanih mehanizmih ishemije kot tudi pri hipoksiji se zaradi anaerobnega me-
tabolizma v sréni misici kopicijo laktat in H* ioni. Zaradi pomanjkanja ATP, ki pri anaerobnem me-
tabolizmu nastaja v manjsi meri kot pri aerobnem, sta moteni sistolicna in distolicna funkcija srca.
Motena je elektricna aktivnost membran miocitoy, kar posledi¢no lahko povzroci motnje ritma in
dodatno slabsanje crpalne funkcije srca.

Terapevtski ukrepi pri ishemicni bolezni srca so zato usmerjeni k vzpostavitvi ravnovesja med porabo
kisika in oskrbo miokarda s kisikom.
- Zmanjsana poraba kisika v miokardu: B-zaviralci, organski nitrati, zaviralci kalcijevih kanalckov,
ACE zaviralci, zaviralci AT, receptorjev
- Boljsa oskrba srca s kisikom:

o kalcijevi zaviralci, organski nitrati (koronarodilatacija),

o kisik,

o0 antiagregacijska sredstva, statini (posredno),

o revaskularizacijski posegi.
Kolateralni pretok (pato-fizioloska revaskularizacija) lahko v veliki meri nadomesti izpad pretoka po
predhodno funkcionalnih koronarnih arterijah. Kolateralni obtok predstavljajo razsirjene, ze pred-
hodno obstojece kolateralne Zile ter na novo nastale Zile pod vplivom ishemicnih stimulusov (2).

Endotelijska disfunkcija (5)

Endotelij je pomemben endokrini organ. Sprosca Stevilne vazoaktivne, protiagregacijske, anti-
proliferativne ter druge dejavnike. Motena funkcija endotelija je pomemben dejavnik v razvoju
ateroskleroze. Zgodnji znaki motene funkcije endotelija so motnje v uravnavanju zilnega tonusa. V
ozjem smislu besede gre za moteno tvorbo in sproscanje NO, v SirSem smislu besede pa tudi motnjo
sproscanja endotelinov.

Ateroskleroza

Ateroskleroza je vnetni proces v zilni steni, ki ga vzpodbujajo stevilni dejavniki, sprozilni dejavnik
pa ni poznan. Rastoci plak lahko v doloceni fazi razvoja po zacetni zunajluminarni rasti pricne oziti
zilno svetlino ter povzroci motnje v koronarnem pretoku. Koronarni pretok v mirovanju se zmanjsa,
ko se svetlina zmanjsa za 80%, pri obremenitvi pa ze pri zmanjsanju svetline za 40-50%.

Literatura:

1.Harrison DG, Florentine MS, Brooks LA. The effect of hypertension and left ventricular hypertrophy on
the lower range of coronary autoregulation. Circulation 77: 1108-15, 1988.

2.Ganz P, Ganz W. Coronary blood flow and myocardial ischemia. In: Braunwald E et al., Sounders, 2001:
1087-113.

3.Furchgott RF. The discovery of endothelium derived relaxing factor. JAMA 276: 1186-8, 1996.

4. Braunwald E. Myocardial oxygen consumption. J Am Coll Cardiol 34: 1365-9, 1999.

5. Mombouli JV, Vanhoutte PM. Endothelial dysfunction: from physiology to therapy. J Mol Cell Cardiol
31:61-74, 1999.



KLINICNA SLIKA IN TELESNI PREGLED BOLNIKA S STABILNO
ANGINO PEKTORIS

Janez Resman
Splosna bolnisnica Jesenice, Cesta Marsala Tita 112, 4270 Jesenice

Znacilnost stabilne angine pektoris je globoko, ne povsem jasno lokalizirano nelagodije v prsih
in levi nadlahti, ki ga pri bolniku navadno povzrodi fizicni napor ali psihi¢cna obremenitev, ob
pocitku ali uporabi nitroglicerina pod jezik pa se poleze v petih do desetih minutah. Redkeje
kot izraz bolecina bolniki ob navajanju teh senzacij uporabljajo opis kot: tis¢anje, stiskanje,
teza v prsih, Zarenje, pecenje, tesnoba, strah, dusenje, davljenje... Navadno je neprijetni
obcutek lokaliziran retrosternalno brez natancne meje, seva pa po ulnarni strani pogosteje
levega zgornjega uda. Ne siri se pod epigastrij, ne nad mandibulo in ne v usesa oz. uhlja.

Klju¢na za opredeljevanje verjetnosti, ali gre pri bolniku za angino pektoris, je anamneza. Ta
nam poleg lokalizacije nelagodja pove tudi o nacinu njegovega pojavljanja — navadno se javi
ob zadostnem naporu, narasca nekaj minut, nato pa se ob pocitku v nekaj minutah poleze
(bolnik med hojo postane, ne leze!). Obicajno je izrazitejsi v mrazu, po obroku ali druzinskem
prepiru za mizo, prej nastopi med jutranjim naporom. Neredko bolniki povedo, da jih ob
zacetku napora veckrat zapored ustavi bol in tesnoba v prsih, po nekaj pocitkih pa zmorejo
hojo naprej brez neprijetnosti, brez po¢ivanja. Cesto tudi ob prvem prihodu k zdravniku zara-
di nove tegobe ze vedo, da jim hitreje odleze po nitroglicerinu, ki so ga dobili na prijateljski
oz. solidarnostno upokojenski osnovi.

Diferencialna diagnostika prsne bolecine, ki nam vcasih greni Zivljenje in krati spanec, (bol-
niku pa zna kratiti Zivljenje), ter nas preko klinike navadno usmeri k aparatom, obremenitvam
in zbadanju, obsega tako patologijo drugih torakalnih in epigastri¢nih organov in struktur
(poziralnik z refluksno boleznijo ali motnjo motilitete, manj znacilne biliarne kolike, kosto-
sternalni sindrom ali Mb. Tietze, druge misi¢no-skeletne motnje, hujsa pljucna hipertenzija,
pljucni trombembolizmi...) kot tudi drugo kardialno patologijo: akutni sr¢ni infarkt, dis-
sekantna aortna anevrizma, akutni perikarditis, patologija aortne zaklopke...

Ena od diagnosti¢nih pasti, ki se jim ne da vedno ogniti, je atipi¢na angina predvsem pri
starej'ih bolnikih, Se pogosteje pri bolnicah. Podobno je pri vse hitreje narascajoc¢i mnozici
diabetikov in pri bolnikih z vec¢ boleznimi. Predvsem pri Zenah je vec odstopanja v lokalizaciji
in kvaliteti bolecine, medtem ko jo pri starejsih pogosteje nadomesti zadihanost, nenadna
nemo¢, potenje. Ze dolgo so poznane tihe epizode miokardne ishemije pri diabetikih. Ob
vsem tem pa ni redkost, da dobimo nezadostne, neuporabne in tudi zavajajoce anamnesticne
podatke pri starejsSem bolniku zaradi naglusnosti, pozabljivosti ali demence, vcasih pa celo pri
mlajsih, umsko Se povsem svezih bolnikih, zaradi zadreg, preobremenjenosti ali zgolj lagod-
nosti, svoje slepe pege in splosnega nazadovanja v medcloveskih odnosih.

Pomembnejsi od telesnega pregleda so podatki o bolnikovi rodbinski obremenjenosti s koro-
narnimi dogodki, o njegovih dosedanjih kroni¢nih boleznih ali stanjih: visok krvni tlak (slabo
ali slabse zdravljen), sladkorna bolezen, telesna neaktivnost ali popolna zanemarjenost, pre-
visoka raven holesterola in obseg trebuha; o razvadah: leta kajenja in Stevilo dnevno po-
kajenih cigaret...

Telesni pregled sam nam lahko veckrat pokaze bore malo. Zagotovo bomo pogledali za vidni-



mi manifestacijami motnje presnove mascob (ksantelazme, kornealni arkus), vendar so zaradi
pogostnosti pridruzene periferne ateroskleroze pomembnejsi pravilno ocenjeni stopalni pulzi
ali redkeje zaznani zilni Sumi nad vratnimi arterijami. Enkrat izmerjena vrednost krvnega tlaka
ni zelo reprezentancna, ceprav nam izrazito visoka Stevilka, se posebej diastolna, tudi nekaj
pove, a je morda vec vredna zal tako redka ocena srcne konice.

Sicer pa od samega pregleda srca omenimo moznost, da se med stenokardijo pojavi tretji ali
glasen cetrti ton ter Sum mitralne regurgitacije zaradi ishemije in posledi¢ne togosti prekata
oz. papilarne misice. Ishemijo dosezemo z izovolumetri¢no kontrakcijo misic rok ali nekaj
pocepi pred avskultacijo.

Kljucni del klinicne ocene verjetnosti koronarne sréne bolezni oz. stabilne angine pektoris pri
bolniku pa vendarle sloni na taktni in usmerjeno pridobljeni anamnezi tako o tezavi, nela-
godju, ki je bolnika pripeljalo do zdravnika, kot o njegovem zivljenjskem ritmu, navadah in
dosedanijih boleznih.
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LABORATORISKE PREISKAVE PRI BOLNIKU S STABILNO ANGINO
PEKTORIS

Stojan Kariz
Splosna bolnisnica Izola, Interni oddelek, Polje 35, 6310 Izola

Uvod

Za diagnozo stabilne angine pektoris (SAP) obicajno zadosc¢a natancno odvzeta anamneza.
Dodatne preiskave nam pomagajo pri potrditvi diagnoze, oceni ogrozenosti bolnika in pri iz-
biri najustreznejsega zdravljenja. Pomen laboratorijskih preiskav je v prepoznavanju bolezen-
skih stanj, ki lahko izzovejo ali poslabsajo angino pektoris in v dolocanju dejavnikov tveganja
za pojav sréno-zilnih zapletov.

Pridruzene bolezni

Pri zacetni obravnavi bolnika s SAP moramo prepoznati bolezenska stanja, ki vplivajo na
dobavo in porabo kisika v sr¢ni misici (1). Laboratorijske preiskave so v pomoc pri ugotavl-
janju anemije, kakor tudi bolezni s povecano viskoznostjo krvi (policitemija, levkemija, trom-
bocitoza, hipergamaglobulinemija). Pri bolnikih s kroni¢no boleznijo plju¢ moramo pomisliti
na moznost hipoksemije. Med bolezenskimi stanji, ki povecajo porabo kisika v miokardu, ne
smemo spregledati povecanega delovanja scitnice.

Za ustrezno vodenje bolnika s SAP moramo v SirSem smislu upostevati vse pridruzene bolezni,
ki vplivajo na potek in zdravljenje koronarne bolezni srca (KB), hkrati pa so pomemben na-
povednik dolgorocnega prezivetja (2). Vazna je laboratorijska opredelitev prisotnosti ledvicne
bolezni, ki se lahko kaZe kot proteinurija ali kot zmanj$ana glomerulna filtracija. Ze blaga do
zmerna ledvi¢na odpoved je neodvisni dejavnik tveganja za ishemicne zaplete pri bolnikih s
KB. Tudi mikroalbuminurija je pomemben napovednik sr¢no-zilne obolevnosti in umrljivosti,
tako v splosni populaciji kot pri sladkornih bolnikih (3). V okviru celostne obravnave bolnika
je pri prvem pregledu smiselno opredeliti Se delovanje jeter (AST, ALT). Laboratorijske pre-
iskave so pomembne tudi pri nadaljnjem vodenju bolnika s SAP, predvsem pri ocenjevanju
uspesnosti terapevtskih ukrepov in pri ugotavljanju morebitnih nezelenih ucinkov zdravljen-
ja.

Dejavniki tveganja za koronarno sréno bolezen

Opredelitev prognoze je kljucen del klinicne ocene na vseh nivojih oskrbe bolnikov s KB.
Ceprav je SAP najpogostejia pojavna oblika KB, ki v razvitem svetu prizadene do 5 % ljudi
starejsih od 40 let, so razpolozljivi podatki o napovedi poteka bolezni sorazmerno skopi
(4). Od klasi¢nih dejavnikov tveganja so laboratorijske preiskave nepogresljive pri odkrivanju
sladkorne bolezni in dislipidemije. Izsledki velikih prospektivnih raziskav so potrdili, da je
zdravljenje obeh bolezni povezano z zmanjsanjem sr¢no-zilnih zapletov oziroma izboljsanjem
prognoze KB (1). Pri bolnikih z dokazano KB znasa Zelena raven celokupnega holesterola <
4,5 mmol/L, LDL holesterola < 2,5 mmol/l, trigliceridov < 1,7 mmol/L in HDL holesterola >
1,0 mmol/L za moske oziroma > 1,2 mmol/L za zenske (5).



Vnetni kazalci

Ateroskleroza je kroni¢na vnetna bolezen. Stevilne epidemioloske in klini¢ne raziskave so
opozorile na pomen vnetnih kazalcev kot napovednih dejavnikov za ishemicne zaplete in um-
rljivost pri bolnikih s KB. Med kazalci z najvecjo napovedno vrednostjo omenjajo predvsem
levkocite, fibrinogen in CRP (6). Meta-analiza rezultatov populacijskih raziskav je pokazala,
da je CRP zmeren napovednik KB, ki le mejno izboljsa napovedno vrednost klasi¢nih deja-
vnikov tveganja. Tveganje za pojav KB je bilo 1,5-krat vecje, ¢e so primerjali preiskovance z
vrednostmi CRP v zgorniji in spodniji tretjini (7). Pri bolnikih s SAP zvisana raven CRP vpliva na
hitrejSe napredovanje ateroskleroze in napoveduje prihodnje sr¢no-zilne dogodke neodvisno
od stopnje prizadetosti koronarnih arterij (8).

Med kazalci vnetja je visoko obcutljivi CRP (hs-CRP) najprimernejsi za uporabo v klini¢ni praksi.
Meritev mora biti narejena pri presnovno stabilnem preiskovancu brez jasnih znakov vnetja
ali okuzbe. Za zanesljivo oceno priporocajo povprecje dveh meritev odvzetih v razdobju 2
tednov. Ce dobljena vrednost presega 10 mg/L, moramo ugotoviti vzrok okuzbe ali vnetja in
preiskavo ponovimo po 2 tednih. Vrednosti manjse od 1 mg/L predstavljajo majhno relativno
tveganje, od 1,0 do 3,0 mg/L zmerno relativno tveganje in vecje od 3,0 mg/L veliko relativho
tveganje za KB oziroma pojav ishemicnih dogodkov (6).

Mozganski natriureti¢ni peptid

Mozganski natriureti¢ni peptid (BNP) je hormon, ki se izloca iz srénih prekatov kot odgovor
na povecano raztezanje miocitov. Nastaja kot neaktivni prohormon, ki se cepi v aktivni hor-
mon BNP in neaktivni N-koncni fragment (NT-pro-BNP). Glavno vlogo pri povecani plazemski
koncentraciji BNP in NT-pro-BNP pripisujejo sistoli¢ni oziroma diastoli¢ni disfunkciji levega
prekata, ki privede do povecanega raztezanja prekatne stene. Neposreden vzrok povecanih
koncentracij BNP in NT-pro-BNP je lahko tudi ishemija sr¢ne misice. NT-pro-BNP je pomemben
pokazatelj dolgoro¢ne umrljivosti pri bolnikih s SAP in sicer neodvisno od obsega koronarnih
sprememb ali delovanja levega prekata (9).

Homocistein

Zvisana raven homocisteina je lahko posledica prirojenih presnovnih bolezni ali pomanjkanja
vitaminov B6, B12 in folne kisline. Povezana je s hitrejSim napredovanjem ateroskleroze in
predstavlja pomemben neodvisni napovednik celotne umrljivosti pri bolnikih s SAP (10). Vec
kot 20 % starejsih oseb vkljucenih v raziskavo Framingham Heart Study je imelo povecan nivo
homocisteina v krvi (1). V nedavni raziskavi Norwegian Vitamin Trial, ki so jo predstavili na
srecanju evropskega kardioloskega zdruzenja 2005 v Stockholmu, nadomescanje vitaminov
B-6 in folne kisline pri bolnikih po prebolelem srénem infarktu kljub pricakovanemu znizanju
ravni homocisteina ni zmanjsalo pojavnosti sr¢no-zilnih dogodkov. Izsledki raziskave govorijo
proti vzrocni povezanosti med homocisteinom in KB.



Lp(a) lipoprotein

Povecane plazemske vrednosti Lp(a) lipoproteina so neodvisen napovedni dejavnik za prisot-
nost angiografsko potrjene KB, posebno pri bolnikih s hiperholesterolemijo. Meta-analiza
populacijskih raziskav je pokazala, da imajo ljudje s koncentracijo Lp(a) v najvisji tretjini za
fiziolosko delovanje Lp(a) ni pojasnjeno. Ocenjujejo, da ima priblizno 15 do 20 % bolnikov s
prezgodnjo koronarno boleznijo povecano raven Lp(a) v serumu (1).

Zakljucek

Priporocila ameriskega kardioloskega zdruzenja glede laboratorijskih preiskav pri zacetni ob-
ravnavi bolnika s SAP svetujejo zgolj dolocitev hemoglobina, krvnega sladkorja in lipidograma
na tesce, v primeru klinicnega suma pa se scitni¢nih hormonov (1). V okviru celostne obrav-
nave bolnika je smiselno pri prvem pregledu dolociti kompletno krvno sliko, od biokemicnih
preiskav pa dodatno vsaj kreatinin in serumske elektrolite ter albumine v urinu. Dolocitev hs-
CRP je lahko koristna kot neodvisen napovednik sréno-zilnih dogodkov. Klini¢na uporabnost
omenjene preiskave, kakor tudi doloc¢anja drugih biokemicnih kazalcev povecanega tveganja,
ostaja pri bolnikih s SAP zaenkrat nedorecena.
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ELEKTROKARDIOGRAM IN DINAMICNA (HOLTER) ELEKTROKAR-
DIOGRAFIJA PRI BOLNIKU S STABILNO ANGINO PEKTORIS
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Standardni elektrokardiogram

Standardni 12 kanalni elektrokardiogram v mirovanju (EKG) je prva preiskava, ki jo moramo
opraviti pri obravnavi bolnika s prsno bolecino. Pri bolnikih z akutnim koronarnim sindromom
je EKG odlocilna preiskava, saj se na osnovi EKG sprememb odlocamo o nadaljnjem zdrav-
lienju. Pri bolnikih z anamnezo obremenitvene angine pektoris (AP) na osnovi EKG-ja seveda
ne moremo z gotovostjo potrditi ali izkljuciti koronarne sr¢ne bolezni, EKG je namrec nor-
malen pri 50% bolnikov z obremenitveno AP. Vendar pa lahko EKG kaze znake predhodnega
miokardnega infarkta, kar pri bolniku potrjuje prisotnost koronarne sréne bolezni, pokaze pa
nam tudi druge pomembne spremembe, ki lahko pomagajo pojasniti vzrok bolnikovih tezav,
kot so hipertrofija levega prekata, prevodne motnje, preekscitacijo in motnje ritma (1). EKG,
ki ga posnamemo med epizodo prsne bolecine, je spremenjen v 50% bolnikov z AP, ki imajo
sicer normalen EKG (2). V nedavno objavljeni veliki Evropski raziskavi (3) je bil EKG pri bolni-
kih s stabilno AP posnet v 99%, pri 41% bolnikov je bil EKG spremenjen, najpogosteje so bile
prisotne ST denivelacije (v 18%) in spremembe T valov (v 19%).

Dinamicna (Holter) elektrokardiografija

Vloga dinamicne (Holter) elektrokardiografije je pri bolnikih z obremenitveno AP omejena.
Obcutljivost in specifi¢nost za potrditev diagnoze koronarne sréne bolezni je manjsa kot pri
obremenitvenem testiranju (1). Holter EKG k rezultatom obremenitvenega testiranje redko
doda klinicno pomembno informacijo, je pa lahko koristen pri bolnikih, ki jih ne moremo ob-
remeniti. Pri bolnikih z znano koronarno sréno boleznijo omogoca Holter EKG identifikacijo
epizod ishemije med vsakodnevnimi aktivhostmi, ki kar v 60-80% ne povzrocajo simptomov
(nema ishemija). Prisotnost neme ishemije pri bolnikih pomeni vecje tveganje za razvoj akut-
nih koronarnih dogodkov, vklju¢no z nenadno sr¢no smrtjo. Holter EKG omogoca spremljanje
uspesnosti medikamentozne antiishemicne terapije, vendar jasnih priporocil za uporabo v ta
namen ni.

Kadar s Holter EKG-jem ocenjujemo ishemijo sr¢ne misice, uporabljamo bipolarni prsni V5
odvod. Pri vrednotenju zapisa pa je potrebna posebna previdnost, saj ishemiji podobne spre-
membe repolarizacije povzrocajo Stevilna druga, tudi fizioloska stanja, kot so hiperventilacija,
posturalne spremembe, uporaba antiaritmicnih in psihotropnih zdravil ter elektrolitske spre-
membe (4).

Holter EKG omogoca tudi oceno variabilnosti sréne frekvence, katere prognostic¢ni pomen je
bil potrjen pri bolnikih po miokardnem infarktu. Pri bolnikih s stabilno AP ocena variabilnosti
sr¢ne frekvence dokazanega klinicnega pomena sSe nima.
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OBREMENITVENO TESTIRANJE PRI BOLNIKU/BOLNICI S
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Pri kronicni stabilni angini pektoris je bolecina v prsnem kosu (stenokardija) ob dolocenem
naporu predvidljiva in ponovljiva, enako ishemicna reakcija pri obremenitvenem testiranju. S
preiskavo, e bolnik soglasa in zanjo ni kontraindikacij, a) dokazemo bolezen in ovrednotimo
prag ishemije in hemodinamsko pomembnost koronarne lezije, b) ocenimo telesno zmoglji-
vost, ¢) prepoznamo in ocenimo tveganje za sr¢nozilne zaplete, d) usmerjamo zdravljenje,
e) dolocimo obseg varne telesne vadbe v procesu dozivljenske rehabilitacije in f) podamo
izhodis¢a za oceno delazmoznosti.

Obremenitveno testiranje na kolesu ali teko¢em traku

Pri bolniku z obremenitvijo izzovemo povecano potrebo po kisiku v organizmu, kar povzroci
povecano sréno delo, dvigne se krvni tlak in sr¢na frekvenca, povisa se poraba kisika v srcni
misici, kar v fizioloskih pogojih omogoca povecan pretok v koronarnem srénem zilju. Ko
zaradi razlicnih razlogov ponudba ne ustreza potrebi, pride do pomankanja kisika v sr¢ni
misici, kar izzove simptome bolecine ali dispneje, spremembe v EKG in/ali hemodinamske
spremembe.

Pogoji za izvajanje preiskave: bolnik mora biti zmozen zadostne stopnje obremenitve, z
normalnim ali mejno patoloskim izhodis¢nim EKG (npr. minimalno znizana ST veznica), brez
levokracnega bloka, elektrosistolicnega ritma, WPW sindroma ali ucinka zdravil, npr. digi-
talisa; krvni tlak in sr¢na frekvenca v mirovanju naj bi bila v dogovorjenih okvirjih. Obremenit-
veno testiranje izvajamo varno tudi vambulantnih pogojih z usposobljenim kadrom pod nad-
zorom zdravnika, ki mora biti v blizini v primeru zapletov. Infarkt ali nenadna smrt se lahko
zgodi v enem primeru na 2500 preiskav. Antishemicna zdravila, predvsem nitrati in zaviralci
adrenergi¢nih receptorjev B, zmanjsajo obcutljivost preiskave.

Izvedba preiskave: postopno viSamo obremenitev do zelene stopnije, ki je primerna bolniko-
vi starosti, spolu in telesni tezi. Spremljamo klini¢no sliko, EKG, krvni tlak, tudi rocno, in sréno
frekvenco med obremenitvijo in po njej, s ¢imer dodatno ocenimo tveganje za srénozilne
dogodke. Tabela 1 (3). Kadar bolnik sam predcasno prekine preiskavo, le ta ni diagnosticna,
zato je nujna natancna opredelitev razlogov za prekinitev obremenitvenega testiranja.

Kot pozitiven rezultat stejemo: a) spremembe v EKG, kot je novonastala horizontalno ali
descendentno znizana ST veznica za > Tmm ali > 2mm (slednje v primeru motenj repolar-
izacije Se pred obremenitvijo), dvig ST veznice v odvodih kjer ni Q zobca; b) nastanek steno-
kardije ali dispneje; c) hemodinamske spremembe, kot je padec krvnega tlaka pod izhodno
vrednost v mirovanju, spremljajoci znaki (bledica s hladnim znojenjem, iz¢rpanost, slabost,
vrtoglavica); d) motnje ritma. Za oceno je pomembna vsaka od nastetih, diagnosti¢no vred-
nost pa dviguje kombinacija sprememb. Stopnjo dosezene obremenitve izrazamo v metabol-
nih enotah (MET), ki izrazajo porabo kisika na kg telesne teze na minuto.

Dodatni dejavniki, ki lahko vplivajo na prognozo: izrazita miokardna ishemija (obseg EKG
sprememb) ob nizki zmogljivosti, nema ishemija, nenarascanje krvnega tlaka pri stopnjevani



obremenitvi (porast manj kot 20-30 mm Hg) ali njegov padec, nezadosten porast sr¢ne
frekvence (kronotropna nezadostnost), upocasnjeno upadanje sr¢ne frekvence po obre-
menitvi, prekatne motnje srénega ritma, trajanje same obremenitve, znaki disfunkcije levega
prekata (1,2). Posebno ogrozeni ne dosezejo obremenitve 4-5 MET, imajo > 1Tmm horizon-
talno ali descendentno denivelacijo, ki traja vec kot 5 min po obremenitvi.

Nekateri novejsi negativni prognosticni dejavniki: a) znizanje ST veznice, ki se med tes-
tom prvic pojavi po obremenitvi, ima podoben diagnosticen pomen kot med obremenitvijo;

b) hiter porast sr¢ne frekvence v prvi minuti obremenitve; c) upocasnjeno upadanje sréne
frekvence po obremenitvi zaradi neustrezne reaktivacije parasimpati¢nega z. (3,4); d) pojav
malignih motenj srénega ritma (VES, VT) po obremenitvi.

Ocenjena senzitivnost preiskave je 65-70%, pri testiranju malo ogrozenih pade celo na 45%;
specificnost je 70-75%. Pri zenskah je senzitivnost in specificnost nizja. Pri neopredeljenih
testih je vecinoma potrebna koronarna angiografija.

Nadaljnje odlocanje v diagnosti¢cnem postopku

Bolniki z nizkim tveganjem so tisti, ki so dosegli visoko obremenitev in sr¢no frekvenco, s
pricakovano dinamiko krvnega tlaka, brez angine pektoris, z minimalno ishemijo v EKG ali
brez nje in brez pomembnih prekatnih motenj ritma. Pri zelo ogrozenih bolnikih, s pomemb-
no ishemijo ob nizkih obremenitvah, stagnacijo ali padcem krvnega tlaka, prekatnimi mot-
njami ritma se odlo¢imo za invazivno sr¢no diagnostiko. Pri obeh skupinah slikovne metode
bistveno ne dopolnijo diagnoze. Zmerno ogrozeni so mnogi bolniki z lazje okrnjeno zmoglji-
vostjo in diskretnimi ishemicnimi spremembami ali atipi¢nimi prsnimi bolecinami. Pri takih
bolnikih slikovne metode lahko pojasnijo diagnozo in prispevajo k prognozi bolezni (1). Pri
kronicni stabilni AP tudi po uspesnem zdravljenju ni pricakovati normalnega izvida OT. Tak
izvid bo sluzil za kasnejse primerjave.

Zakljucki in priporocila

Za opredelitev bolnikov s sumljivo ali znano kroni¢no stabilno angino pektoris obstoja
veC funkcionalnih preiskav. Najpogosteje izberemo obremenitveno testiranje na kolesu ali
tekocem traku kot najdostopnejsi diagnosticen in prognostic¢en pripomocek, ce je preiskavo
mozno izvesti (pridruzene bolezni). V nasprotnem uporabimo eno od slikovnih preiskav (kjer
odloca tudi cena in dostopnost), ki imajo bistveno prednost pri oceni viabilnosti sr¢cne misice.
Pri bolnikih po invazivnih perkutanih ali operativnih posegih spremljamo predvsem dinamiko
zaporednih izvidov obremenitvenega testiranja, kjer pa je obcutljivost preiskave manjsa in
lokalizacija ogrozenih podrocij slabsa, zato je preiskava manj primerna.

Obremenitveno testiranje ni le stresna elektrokardiografija temvec skupna ocena sprememb
v EKG, hemodinamskih spremenljivk in klinicno pomembnih simptomov med obremenitvijo
in po njej (5). Normalen izvid ne pomeni nujno zdravega bolnika, patoloski izvid pa ne vedno



razloga za invazivno diagnostiko in terapijo. Kako nas bo preiskava usmerjala, je povezano
s celokupno kardiovaskularno ogrozenostjo (diabetiki pa tudi zenske se odzivajo nekoliko
drugace).
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Uvod

Ishemicna bolezen srca (IBS) in njene posledice so zaradi velike obolevnosti v svetu in pri nas
med vodilnimi problemi, s katerimi se srecuje zdravstvena sluzba. Zaradi boljsega poznavanja
dejavnikov tveganja in napredka v zdravljenju je umrljivost zaradi IBS v razvitem svetu sicer
manjsa, vendar kljub temu zaradi staranja prebivalstva potrebe po natancni diagnosti¢ni ob-
ravnavi angine pektoris narascajo. Zato so neinvazivne diagnosticne preiskave zelo pomembne
za selekcioniranje bolnikov, ki potrebujejo revaskularizacijske posege na koronarnem ozilju.
Med neinvazivne preiskave spada tudi perfuzijska scintigrafija miokarda, ki omogoca oceno
prekrvljenosti in krcljivosti sr¢ne misice.

Zgodovinski zacetki metode segajo v sredino sedemdesetih let prejsnjega stoletja, ko so priceli
s t.i. planarnimi scintigrafijami srca s talijem (201TI). Kasneje so se pojavili novi radiofarmaki
oznaceni s tehnecijem (99Tc-sestamibi in 99Tc-tetrofosmin) in bolj tehni¢no dodelane gama
kamere (SPECT - tomografske), ki so omogocile natancnejSo oceno miokardne perfuzije in
gibanja srcne stene. Ker je metoda neinvazivna, visoko obcutljiva in relativno poceni, je danes
perfuzijska scintigrafija srca v svetu in pri nas ena od standardnih metod v diagnosticni ob-
ravnavi IBS (1).

Indikacije za preiskavo

Glavna indikacija za perfuzijsko scintigrafijo srca je diagnoza IBS. V diagnosti¢nih postopkih,
ki jih izberemo za potrditev diagnoze angine pektoris, je zelo pomembno oceniti t.i. predtest-
no verjetnost bolezni. Npr. 60 letni moski s tipicno anamnezo angine pektoris ima vec kot
90% verjetnosti za koronarno bolezen, mlada Zenska z netipi¢no bolecino v prsnem kosu
pa ima majhno verjetnost (manj kot 10%) koronarne bolezni. Poleg verjetnosti je potrebno
upostevati tudi diagnosti¢no obcutljivost izbrane preiskave. Ker je napovedna vrednost scin-
tigrafije relativno visoka (obcutljivost 90%, specificnost 80%), je ta diagnosti¢na metoda bolj
natancna od obremenitvenega EKG testiranja ali stres- ehokardiografije. Poleg tega omogoca
ne samo potrditev ishemije sr¢ne misice, temvec tudi lokalizacijo in oceno obsega ishemije.
Ce obstaja Se moznost t.i. »ngated SPECT« preiskave, oz. prozene ventrikulografije, pa lahko
ocenjujemo z njo tudi krcljivost sréne misice.

Ostale indikacije za scintigrafijo sréne misice so Se: ocena viabilnosti miokarda, oz. ocena
velikosti infarktne brazgotine, ocena prognoze pri Ze znani koronarni bolezni in spremljanje
prehodnosti koronarnih arterij po opravljenih revaskularizacijah (2).

Potek preiskave

Ker nas zanima razlika med prekrvljenostjo miokarda med obremenitvijo in v mirovanju, po-
teka preiskava v dveh fazah. Najprej pacienta obremenimo telesno (cikloergometer, tekoci
trak) ali pa farmakolosko (dipiridamol, adenozin, dobutamin). Ob koncu obremenitve mu
vbrizgamo radiofarmak, ki se nakopici v miokardu glede na intenzivnost pretoka v tkivih.



Kopicenje izmerimo (posnamemo) s pomocjo gama kamere. Na mestu dobre prekrvljenosti
je kopicenje intenzivno, na mestu ishemije je kopicenje slabo, na mestu infarktne brazgotine
pa kopicenja ni. Postopek snemanja nato ponovimo Se v mirovnih pogojih in iz razlike med
kopicenjem pri obremenitvi in v mirovanju, ocenimo obseg ishemije. Bolnik naj bo tes¢ pred
preiskavo, naj ne vzame antianginoznih zdravil (nitratov), 24 ur naj ne bi vzel blokatorjev
beta receptorjev (3).

Interpretacija izvidov

Na obcutljivost in specificnost preiskave vpliva vec¢ dejavnikov:

1. Slaba telesna obremenitev bolnika. Ce bolnik ne more izvesti obremenitve do submaksi-
malne norme, ga rajsi obremenimo farmakolosko.

2. Kompletni levokracni blok lahko prikaze lazno pozitivno ishemijo v septumu (tudi temu se
izognemo s farmakolosko obremenitvijo).

3. Artefakti, ki vplivajo na intenzivnost kopicenja radiofarmaka v miokardu (oslabitev gama
zarkov v ali izven prsnega kosa, slabsi prikaz spodnje stene levega prekata, gibanje srcne
konice, moteca radioaktivnost izven srca (jetra, ¢revo), premikanje bolnika med snemanjem).
Upostevanje omenjenih artefaktov je v veliki meri odvisno od izkusenosti preiskovalca.

Omenjenim tezavam se v glavnem da izogniti z upostevanjem nacel dobre klini¢ne prakse,
dodatna moznost je prozena ventrikulografija (gated SPECT), ki omogoca oceno kr¢ljivosti
sr¢ne stene in iztisne frakcije (4). Obcutljivost diagnoze miokardne ishemije se nekoliko razli-
kuje po irigacijskih podrocjih koronarnih arterij (najvecja je za LCX, nato za LAD in najslabsa
za RCA), vendar se celokupna obcutljivost glede na velike multicentricne studije ocenjuje
okoli 90% (2). Glede na to je miokardna perfuzijska scintigrafija danes v svetu uveljavljena
metoda v oceni prognoze bolnikov s stabilno angino pektoris. Smrtnost zaradi koronarnega
dogodka je pri bolnikih z normalnim izvidom scintigrafije 0,6%, pri bolnikih s patoloskim
izvidom pa 7,4% letno (5).

V Sloveniji opravljajo preiskavo v SB Izola, UKC Ljubljana, SB Celje in SB Maribor.
Ustrezno opremo za izvedbo preiskave ima $e SB Sempeter pri Novi Gorici.
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Ehokardiografija je uporabna preiskava za obravnavo bolnika, pri katerem sumimo, da ima
kronic¢no koronarno bolezen. Obremenitvena ehokardiografija nam omogoca ugotoviti more-
bitno prisotnost pomembne koronarne bolezni pri bolniku, opredeliti njeno mesto, stopnjo
ishemije, ki jo izzovemo z doloceno obremenitvijo, velikost tveganja in prognosti¢ni pomen
bolezni za bolnika.

Podatki, ki jih pridobimo pri ehokardiografskem pregledu, so nam v pomoc pri postavitvi
diagnoze kroni¢ne koronarne bolezni. Pri bolnikih s kroni¢nim pojavljanjem prsne bolecine,
pri katerih sumimo, da imajo stabilno angino pektoris, nam ehokardiografski pregled opre-
deli morebitne posledice kroni¢ne koronarne bolezni. Pri vecini bolnikov, ki jih obravnavamo
zaradi stabilne angine pektoris, pa ehokardiografski pregled ni nujno potreben. Potreben
je pri bolnikih s stabilno angino pektoris s pridruzenim sistolicnim Sumom, znacilnim za
stenozo aortne zaklopke, hipertrofi¢cno kardiomiopatijo ali prolaps mitralne zaklopke. Pri
bolnikih, ki jih lahko ehokardiografsko pregledamo med napadom angine pektoris ali v 30
minutah po napadu, pa lahko opredelimo velikost in stopnjo ishemije miokarda. Pri ehokar-
diografskem pregledu smo osredotoceni na funkcionalne posledice koronarne bolezni, na
zadebelitev sten levega prekata v sistoli in gibanju endokarda. Ishemija miokarda povzroci
prehodne obmocne ali segmentne motnje krcljivost v povirju zozane koronarne arterije.
Motnje krcljivosti so prehodne, ce ishemija miokarda mine, preden nastanejo nepopravljive
spremembe miokarda. Ce te nastanejo, so motnje kréljivosti trajne. Enokardiografsko ugo-
tavljanje segmentnih motenj krcljivosti ima naslednje omejitve: ce je zajetih manj kot 20%
debeline stene, je krcljivost normalna ali skoraj normalna, enako velja, ce je zajetih manj kot
12% oboda votline levega prekata. Pri vrednotenju motenj krcljivosti moramo upostevati
klinicne okoliscine, saj so te lahko posledica akutne ishemije, akutnega miokardnega infarkta
ali prebolelega infarkta, »specega, hiberniranega miokarda, »otrplega« (stunned) miokarda,
idiopatske kardiomiopatije, levokracnega bloka, elektrosistoli¢cnega ritma, miokarditisa ipd.

Ehokardiografsko lahko vrednotimo segmentne motnje krcljivosti glede stopnje, velikosti
zajetega miokarda, spremljamo spremembe krcljivosti v daljSem casovnem obdobju in opre-
delimo anatomsko lokacijo ishemic¢nega miokarda. Doloc¢imo koronarno arterijo, v povirju
katere nastane ishemija miokarda. Miokard levega prekata razdelimo na segmente, ki jih
dolocimo glede na antomske znacilnosti levega prekata. Prekrvijo jih tri koronarne arterije,
vsaka ima svoje povirje, v katerem so doloceni segmenti miokarda. Anatomija koronarnih
arterij je enaka, kljub manjsim odstopanjem od bolnika do bolnika. Sklepamo lahko, glede
na obmocje motene krcljivosti, katera od koronarnih arterij ima hemodinamsko pomembno
zozitev, oziroma v povirju katere arterije je obmocje ishemije. Razmerje med zozitvijo ko-
ronarne arterije in motnjo krcljivosti miokarda je zapleteno in ga doloca ravnotezje med
preskrbo, miokardno prekrvitvijo in porabo kisika in ostalih potrebnih snovi za Zivljenje in
delo celic miokarda. V mirovanju se pri¢cne zmanjsevati pretok skozi koronarno arterijo, ko
zozitev svetline zile presega 85%, zato se v povirju te arterije pojavijo motnje krcljivosti. Pri
naporu, ko se poraba miokarda poveca, lahko ze 50% zozitev postane omejitev za potreben
pretok in nastane motnja krcljivosti obmocja miokarda, ki ga prehranjuje ta arterija. Motnja
krcljivosti miokarda se kaze v naslednjih stopnjah:



- hipokinezija: zmanjsa se zadebelitev v sistoli in gibanje proti centru votline levega prekata
- akinezija: stena se ne zadebeli in se ne giblje
- diskinezija: stena se pradoksno boci navzven v sistoli in se lahko celo stanjsa v sistoli.

Kroni¢na koronarna bolezen, s pridruzeno stabilno angino pektoris ali pa brez nje, lahko os-
labi sistolicno funkcijo levega prekata. Pri taksnem bolniku so velikost in stopnja regionalnih
moten;j krcljivosti miokarda in globalne sistoli¢ne funkcije opredeljene s parametri, kot je iz-
tisni delez, frakcijsko skrajsanje, sestevek segmentnih motenj krcljivosti, pomembni podatki.
Pri odlocanju o izbiri najboljSega nacina zdravljenja dolocenega bolnika so ti podatki temelj
nase odloditve.

Pri bolnikih, pri katerih ne moremo opraviti obremenitvenega elektrokardiografskega testi-
ranja, lahko opravimo obremenitveno testiranje s slikovnim prikazom. To so bolniki:

- z levokracnim blokom, preekscitacijskim sindromom (WPW) in ostalimi motnjami prevaja-
nja

- z veC kot 1 mm denivelacije ST spojnice v mirovanju, vklju¢no s tistimi, ki imajo hipertrofijo
levega prekata ali so zdravljeni z digitalisom

- ki ne zmorejo zadosti velikega telesnega napora in moramo pri njih opraviti obremenitev s
farmakoloskim agensom

- s prejsnjo revaskularizacijo miokarda, kjer je pomembno dolociti mesto ishemije za opredel-
itev funkcionalnega pomena stenoze arterije in/ali ugotoviti viabilnost miokarda.

Obremenitvena ehokardiografija ima, ne glede na izbrani nacin obremenitve (telesni napor,
farmakoloski agensi), visoko obcutljivost in specificnost za potrditev koronarne bolezni,
primerljivo z nuklearnimi preiskavami. Za obremenitveno ehokardiografijo, pri kateri up-
orabimo telesni napor, je senzitivnost preiskave 85%, pri uporabi dobutamina pa 82%. Pri
veczilni koronarni bolezni je odstotek pri uporabi telesne obremenitve 90%, pri enozilni 79%.
Specifi¢nost je pri obremenitveni ehokardiografiji, pri kateri uporabimo telesni napor, 86%,
in pri uporabi dobutamina 85%.

Obremenitvena ehokardiografija nam poleg potrditve koronarne bolezni pri posameznem
bolniku omogoca natancno oceno velikosti ishemicnega miokarda, doloci, katera in koliko
koronarnih arterij je prizadetih. Pomembnost koronarne bolezni ocenjujemo po stopnji ish-
emije, ki jo med obremenitveno ehokardiografijo dosezemo. Znaki ishemije miokarda, ki
kazejo stopnjo ishemije:

* stopnja motene krcljivosti (hipokinezija, akinezija, diskinezija)

* velikost ishemi¢nega podrocja miokarda (Stevilo prizadetih segmentov)

* Cas, ki je bil potreben za izziv ishemije

* Cas, ki je bil potreben za vzpostavitev enakega stanja kot pred preiskavo

Rezultat preiskave ima tudi prognosti¢en pomen za bolnikovo usodo glede nadaljnjega po-
teka koronarne bolezni.



Ugotavljanje viabilnosti je indicirano pri bolnikih s koronarno boleznijo in slabo sistoli¢no
funkcijo levega prekata, ki so primerni kandidati za revaskularizacijo miokarda (s perkutanimi
intervencijskimi posegi na koronarnih arterijah ali kirurskimi obvodi).

Pomembne prednosti preiskave so: ve¢cnamenska uporabnost same preiskave in opreme, ki se
uporablja pri preiskavi, nizki stroski nakupa potrebne opreme, nizek strosek posamicne preis-
kave, neinvazivost, ne zahteva obsevanja, ne zahteva veliko prostora in osebja, cas preiskave
je kratek, rezultati so na voljo takoj po koncani preiskavi.

Med glavne pomanijkljivosti preiskave Stejemo, da je potrebno pri diagnostiki koronarne bo-
lezni doseci ishemijo, izvajanje preiskave je omejeno na bolnike, ki imajo dobro ultrazvo¢no
okno, omejeno je s slabo vidljivostjo endokarda in s tezavami pri zagotavljanju dobrih pogo-
jev za ehokardiografski prikaz srca med telesnim naporom. Rezultat preiskave je zelo od-
visen od izkusenosti izvajalca, zato naj obremenitveno ehokardiografijo izvaja za to preiskavo
izSolan kader.

Pri ehokardiografskem pregledu bolnika z ishemi¢no boleznijo srca moramo uporabiti vse
moznosti, ki so nam danes na voljo pri sodobnih ultrazvocnih aparatih: eno in dvodimezi-
onalni prikaz, harmonicni prikaz, barvni in spektralni doplerski prikaz ter tkivni doplerski pri-
kaz, z uporabo kontrasta pri transtorakalnem, transezofagealnem pregledu in obremenitveni
ehokardiografiji. To nam zagotavlja tak rezultat ehokardiografske preiskave, ki nam bo vedno
omogodil izbiro najboljse odlocitve o nadaljnjem zdravljenju bolnika s kroni¢no koronarno
boleznijo.
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Izvleéek

V prispevku prikazemo vlogo racunalniske tomografije (CT) in magnetne resonance (MR) pri
bolnikih s stabilno angino pektoris. CT uporabljamo za oceno poapnelosti koronarnih arterij
in s kontrastom kot racunalnisko tomografsko arteriografijo (CTA) za prikaz teh arterij. S CTA
je mozna tudi ocena funkcije levega prekata. Prikaz koronarnih arterij z MR 3e ni zanesljiv,
odli¢na pa je meritev mase in volumnov levega prekata ter ocena funkcije.

Uvod

Bolezen koronarnih arterij ostaja vodilni vzrok smrti v dezelah zahodnega sveta. Kateterska
koronarna angiografija je zlati standard za prikaz koronarnih arterij. Njena bistvena prednost
je visoka prostorska locljivost in moznost takojsnjega nadaljevanja v interventni terapevtski
poseg (1). Vendar pa je (v ZDA) dve tretjini koronarografij zgolj diagnostic¢nih, kar je privedlo
do razvoja neinvazivnih tehnik v tem podrocju — magnetna resonanca (MR) srca in koronarnih
arterij, racunalniska tomografija z elektronskim topom (electron-beam computed tomogra-
phy — EBCT), vecrezinska spiralna racunalniska tomografija (multislice spiral computed to-
mography — MSCT). Za prikaz koronarnih arterij je trenutno najbolj uporabna MSCT (2), za
oceno funkcije prekata, perfuzije in prizadetosti sr¢ne misice pa MR.

Tehnicne zahteve pri MSCT in MR srca, potek preiskave ter uporabnost

O kvaliteti slike pri MSCT in MR odlocajo Stevilni dejavniki; pomembnejsi so prostorska,
kontrastna in casovna (temporalna) locljivost (3). Prostorska locljivost pomeni sposobnost
locevanja drobnih struktur. Kontrastna locljivost nam pove, koliksna je potrebna razlika v
absorpciji rentgenskih zarkov (CT) dveh tkiv, da ju lahko medsebojno razlikujemo. Casovna
locljivost je zelo pomembna pri strukturah, ki se med slikanjem premikajo (4). Definirana je
kot cas, ki je potreben za zajem podatkov ene rezine. Enake zahteve so pri MR; njena odlika
je visok naravni kontrast med krvjo v gibanju in ostalimi strukturami.

Prikaz koronarnih arterij je zaradi majhnega premera in zavitega poteka arterij ter gibanja srca
med slikanjem posebno zahteven. Za prikaz drobne in kompleksne anatomije srca potrebu-
jemo visoko prostorsko in kontrastno locljivost. Visoka casovna (temporalna) locljivost je
nujna zaradi zmanjsanja artefaktov gibajocega srca. Kateterska angiografija ima casovno
locljivost okrog 20 milisekund, kar je zaenkrat za neinvazivne preiskave nedosegljivo (tre-
nutno okrog 100 ms).

Bolnik mora biti med slikanjem povsem pri miru. MSCT se opravi v zadrzanem dihu in traja
okrog 20 sekund. Posebna zahteva pri CTA koronarnih arterij je dovolj nizka sr¢na frekvenca,
ki naj ne presega 65 udarcev v minuti (4). Bolniku vstavimo v kubitalno veno ustrezno Sirok
kanal (20 G) za vbrizganje kontrastnega sredstva in namestimo elektrode na prsni kos. Slikan-
je srca mora biti usklajeno z EKG, da so slike vedno v enaki fazi srénega cikla.



CTA odli¢no prikaze normalno prehodne, nekalcinirane koronarne arterije, zato je zelo primer-
na metoda za prikaz ektopi¢nega odcepisca in anomalnega poteka arterije (5). CTA omogoca
zanesljiv anatomski prikaz sosednjih struktur, ki z katetrsko angiografijo ni mozen. Koronarni
obvodi so obicajno Sirokega premera, minimalno kalcinirani in razmeroma nepomicni ter
zato zelo ugodni za prikaz z CTA (6). Najbolje prikazemo venske obvode. Zaporo obvoda
prikazemo s skoraj 100% obcutljivostjo in znacilnostjo. V vec Studijah je CTA pokazal visoko
negativno napovedno vrednost (NNV), zato ga uporabljajo za izkljucevanje koronarne pa-
tologije pri bolnikih z netipi¢no prsno bolecino. Pomen dolocanja stopnje poapnelosti koro-
narnih arterij Se ni povsem jasen; v Studijah ugotavljajo, da je izrazita poapnelost (>1000)
povezana s povecanim tveganjem za Ml ali sr¢no smrt (7).

MR je neinvazivna tehnika, saj ni sevanja. Paramagnetno kontrastno sredstvo za razliko od
jodnega, ki se uporablja pri MSCT ni nefrotoksicno. Potrebujemo ga le za locevanje tumor-
jev in strdkov ali prikaz koronarnih arterij, medtem ko za oceno funkcije srca ni potrebno.
Najnovejse hitre tehnike s kontrastnim sredstvom izrazito izboljsajo prikaz arterij, vendar
klinicno Se niso uporabne (8). Razvijajo se stevilne tehnike — ugotavljanje koronarnega pre-
toka, metabolizma sréne misice, ocena perfuzije, prikaz gibanja stene prekata med stresom,
prikaz ishemi¢no prizadete misice. Najuporabnejsa je trenutno za oceno funkcije levega
prekata in oceno perfuzije (9).

Zakljucek

MSCT koronarnih arterij se uporablja predvsem za:

* ugotavljanje ektopicnih odcepisc in prikaz anomalnega poteka koronarnih arterij
* prikaz prehodnosti koronarnih obvodov

* ugotavljanje prizadetosti koronarnih arterij pri bolnikih z atipi¢no simptomatiko

MSCT je varna in dokaj zanesljiva metoda za oceno malo kalciniranih koronarnih arterij pri
bolnikih s dovolj nizko sr¢no frekvenco in stabilnim ritmom. Visoka NPV omogoca izkljucitev
pomembne CAD pri nizki ali srednji verjetnosti. Ocena poapnelosti koronarnih arterij je lahko
napovednik tveganja za sréno smrt.

MR preiskava je manj invazivna kot CT, ki je pri pregledu koronarnih arterij zdruzen z razmero-
ma visoko dozo sevanja — 7 do 10 mSv. Uporablja se predvsem za oceno funkcije levega
prekata, omogoca pa tudi zanesljiv prikaz perfuzije in prizadetosti ishemicne sréne misice.
Tehniki bosta v bodocnosti verjetno dopolnjujodi, prikaz koronarnih arterij, funkcije srce in
prizadetosti sr¢ne misice pa bo nedvomno neinvaziven.
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Koronarna angiografija (KA) je selektiven, kontrasten radioloski prikaz koronarnih arterij (1).
To preiskavo je prvi opravil Sones 1.1959, izpopolnila pa sta jo Jutkins in Amplatz I. 1967 (1,
2). Uvedba koronarne angiografije v klini¢no prakso je pomenila prelomnico v diagnostiki in
zdravljenju koronarne arterijske bolezni (KAB). To je bila osnova za razvoj koronarnih bypass
operacij (CABG) in perkutanih koronarnih posegov (PTCA). Vse do danes je ostala osnovna
metoda za nacrtovanje revaskularizacijskih posegov na srcu (1).

Koronarna ateroskleroza je najpogostejsi vzrok angine pektoris (AP). Simptomatika je odvisna
od stopnje, dolzine in hitrosti nastanka zozitev, ter od Stevila zozenih koronarnih arterij;
lo¢imo eno-, dvo- ali trozilno KAB ali zozitev debla leve koronarne arterije (2). Medtem, ko
se pri nestabilni AP skoraj vedno odlocimo za KA, je odlocitev glede invazivne diagnostike
pri stabilni AP odvisna od stopnje tveganja za posameznega bolnika. Prej se odloc¢imo za
preiskavo, kadar gre za funkcijski razred Ill. in IV. po CCA, izrazito pozitiven izvid obremenit-
venega testiranja ali za mocno okrnjeno funkcijo levega prekata (iztisni delez manj kot 40%)
(1, 2) (tabela 1). Pri odlocitvi za invazivno sréno diagnostiko seveda upostevamo tudi starost,
poklic, motivacijo bolnika,..

Pri bolnikih z visokim tveganjem so cakalne dobe tudi v Sloveniji kratke - manj kot mesec
dni.

Kontraindikacij (KI) je danes zelo malo. K temu je seveda pripomoglo dejstvo, da med akut-
nim koronarnim sindromom opravljamo to preiskavo brez predhodne priprave pri najbolj
nestabilnih bolnikih (1). Relativne Kl so: febrilna stanja, pomembna anemija, oz. sum na
aktivno krvavitev; tudi starostne omejitve prakti¢no ni. Kljub sSirokim indikacijam pa to ne
pomeni, da se pred nacrtovanjem KA ne bi vedno vprasali o smiselnosti posega.

Tudi odklonitev morebitne kirurske revaskularizacije danes vec ni Kl, saj jo pogosto lahko
nadomestimo s perkutanimi posegi. KA omogoca natancno oceno zozitev na koronarnih ar-
terijah. Lo¢imo tip A, B in C zozitev pri obstruktivni KAB. Ocena tipa zozitve je zelo pomemb-
na pri odlocitvi operaterja glede PTCA. Rezultati so pri zozitvah tipa C slabsi. Potrebno se je
zavedati, da vsaka vec kot 70% zozitev ni simptomatska oz. ne vpliva bistveno na prognozo
bolnika. Poleg izvida KA je pomembno upostevati izvide obremenitvenih testov (3).

Ob obstruktivni KAB, ki zajema vec kot 90% KAB, obstajata Se difuzna obstruktivna in difuz-
na ektati¢na oblika KAB, ki za revaskularizacijo nista najbolj primerni. Odsotnost pomembnih
zozitev Se ne izkljucuje ateroskleroze koronarnih arterij, saj nam KA pove le malo o sami
zilni steni (4). Glede tega je potrebno vcasih dodatno opraviti intravaskularno ultrazvocno
preiskavo (IVUS), ki je varna in omogoca natancno oceno ekstraluminalne ateroskleroze (1).
Veliko obeta »multislice« CT (MSCT), ki omogoca istocasno oceno lumna in Zilne stene ter je
neinvazivna. Kljub dobrim rezultatom glede zozitev v proksimalnih segmentih (specifi¢cnost
je vec kot 95%) pa ostaja klasi¢na KA referencna metoda za anatomsko oceno koronarnega
obtoka (5). S KA lahko bolje ocenimo periferne segmente koronarnih arterij, predvsem pa ko-
lateralno cirkulacijo; najvecjo prednost daje moznost nadaljevanja diagnosticnega v takojsni



terapevtski poseg. Interventni kardiologi si obetamo, da nam bo MSCT v pomoc pri spreml-
janju bolnikov po CABG in PTCA. Tako se bomo lazje odlocili glede ponovne KA.

Upostevati je potrebno, da je KA invazivna preiskava, tudi pri izkusenih operaterjih so mozne
komplikacije. Resnih komplikacij je malo, mortaliteta je nizja od 0.5%. Najvisja je pri pomemb-
nih zozitvah debla leve koronarne arterije in pri zelo simptomatskih bolnikih (NYHA IV), ven-
dar tudi tukaj ni visja kot 0.8%. Ceprav je vegjih Zilnih komplikacij manj kot 0.5% in so sistem-
ske komplikacije (vagalna reakcija, anafilakti¢ne reakcije) ter maligne motnje ritma redke, pa
ne smemo pozabiti, da so vedno mozne. Nanje moramo vedno misliti in pravocasno ukrepati.
Zaradi moznih zapletov je potrebno indikacije skrbno izbirati. Kljub temu pa ne oklevati, ka-
dar je jasno, da je preiskava nujna.

Tabela 1: Indikacije za KA pri asimptomatski ali stabilni AP (2)

razred |

razred IIA

razred IIB

CCS f.rlllin IV

CCS f.rlll ali IV, ki se izboljsa v f.r.| ali
Il po medikamentozni terapiji

CCS f.rl, Il z mejno pozitivnimi nein-
vazivnimi testi

visoko tveganje glede na
neinvazivne teste

CCS fr. I, I s poslabsanjem nein-
vazivnih testov

asimptomatski pacienti z mejno poz-
itivnimi neinvazivnimi testi in prisot-
nimi dejavniki tveganja

reanimirani po nenadni srcni
smrti

posebna skupina poklicev (pilot,
voznik avtobusa, strojevodja,..)

asimptomatski pacienti po Ml z nor-
malno funkcijo LV
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Uvod

Ucinkovitost preventivnih, kurativnih in rehabilitacijskih ukrepov v medicini vrednotimo s ka-
zalniki stanja, s katerimi prikazujemo uspesnost, ali pa na njihovi podlagi pripravimo predloge
za izboljSanje. Osnovni kazalniki, ki jih navajam v nadaljevanju, kazejo, da smo na podrocju
bolezni srca in ozilja dosegli pomembne rezultate.

Sréno-zilne bolezni so bile pri nas leta 1988 vzrok za 48% smrti, v letu 2003 pa za 38% smrti.
Pricakovano trajanje zivljenja ob rojstvu je leta 1985 za moske znasalo 67,96 leta in za Zenske
76,30 leta. Leta 2003 je pricakovano trajanje zivljenja za moske znasalo 72,60 leta in za
zenske 80,35 leta. Pojavnost ishemicne bolezni srca (ne glede na spol) je leta 1985 znasala
128,72/100.000 prebivalcev, leta 2003 pa 94,37/100.000 prebivalcev. Pojavnost ishemicne
bolezni srca glede na spol je leta 1985 za moske znasala 185,88/100.000 prebivalcev in
za zenske 89,14/100.000 prebivalcev. Leta 2003 se je pojavnost pri moskih zmanjsala na
135,95/100.000 prebivalcev in pri Zzenskah na 62,90/100.000 prebivalcev.

Nefarmakoloski ukrepi pri bolniku s stabilno angino pektoris

Zastavljeni cilji so:

* izboljSanje prognoze, preprecevanje zapletov in smrti,

* zmanjsevanje ali preprecevanje simptomov.

Uspehi so vedji, ce k spremembi zZivljenjskega sloga vzpodbudimo vso druzino in ne le posa-
meznika.

Opustitev kajenja

Vse kohortne raziskave so pokazale koristi opustitve kajenja. V raziskavi, v kateri so pet let
angiografsko spremljali 4165 bolnikov, je pripisljiva umrljivost pri kadilcih znasala 22% in pri
tistih, ki so opustili kajenje 15% (1). Doll, ki je prek 40 let sledil kohorti 34 tiso¢ britanskih
zdravnikov, je pri nekadilcih belezil 30% manj ishemicnih in drugih bolezni srca (2). Opustitev
kajenja najverjetneje ne spremeni znacaja anginalnih simptomov, vendar gotovo zniza um-
rljivost bolnikov z ishemicno boleznijo srca, zato je obvezen sestavni del obravnave bolnika
kadilca (dokaz A) (3, 4). Ob tem so se razlicne strategije opuscanja kajenja pokazale kot pri-
merljivo uspesne, zato strategijo prilagodimo bolniku.

Uravnavanje in nadzor nad telesno tezo

Bolnikom z normalno telesno tezo svetujemo sredozemski nacin prehrane z rednim uzivanjem
zelenjave, sadja, rib in perutnine. Intenzivnost prehranskih sprememb je odvisna od celokupne
ravni holesterola LDL in drugih lipidov v krvi. Ljudem s ¢ezmerno telesno tezo priporocamo
izgubo odve¢nih kilogramov. Pri oceni teZe uporabljamo indeks telesne mase (ITM). Ce je ta
vedji oziroma enak 30, to po nekaterih ocenah poveca tveganje za smrt za 50-150%.

Strategija znizevanja telesne teze naj obsega naslednje ukrepe:



* izogibanje nezdravim razvadam,

* izdelava prehranskega nacrta (V tednu dni nacrtujemo izgubo od 0,5 do 1 kg telesne teze.
Tisti, ki kilograme hitro izgubijo, jih tudi spet hitro dobijo nazaj. Osebe, ki postopno znizujejo
telesno tezo, jo tudi uspesneje vzdrzujejo. Za izgubo od 0,5 do 1 kg telesne teze v tednu dni
je treba uzivati hrano, ki vsebuje najve¢ 1200 do 1500 kalorij na dan oziroma najvec 1500 do
1800 kalorij na dan. Bolnikom svetujemo, naj ne crtajo celotne prehranske skupine, ampak
naj uzivajo raznovrstno hrano).

* uzivanje manj slane hrane (Hrana, ki je bogata z natrijem, povzroca povecanje krvnega
tlaka. Ker kuhinjska sol vsebuje 40% natrija, svetujemo, da bolnik omeji dnevni vnos soli na
2400 mg ali manj, kar znasa manj kot eno cajno zlicko soli na dan).

* program telesne aktivnosti (Za zmanjsanje telesne teze je treba porabiti vec kalorij. Oseba,
ki tehta na primer 90 kg in prehodi 2,4 kilometra na dan ter poje enako kolic¢ino hrane kot
pred zacetkom telesne aktivnosti, bo v enem letu izgubila priblizno 7 kg).

* vztrajanje pri novo-osvojenih navadah.

Opustitev tveganega uzivanja alkoholnih pijac

Ker ¢ezmerno uzivanje alkoholih pija¢ zmanjsuje ucinkovitost zdravil, ki znizujejo krvni tlak in
vpliva na delovanje organoy, je priporocljivo omejiti vnos alkohola na 1 enoto na dan.

Fizicna aktivnost

Pred programom vadbe morajo bolniki nujno opraviti obremenitveni preizkus, s katerim
lo¢imo manj ogrozene bolnike od zmerno in hudo ogrozenih. Pri telesni zmogljivosti >6 MET
ali 90 W brez angine pektoris ali pomembne ishemije je tveganje za nepricakovani koronarni
dogodek majhno. Priporocamo hitrost hoje do 50 ali 60% najvecje sréne frekvence. Trajanje
hoje vsak teden podalj$amo za 5 minut. Ce je stanje stabilno, lahko dejavnost pove¢ujemo
do doseganja ciljne sr¢ne frekvence. Bolnikom, ki imajo omejujoce simptome (NYHA Il in
1), priporocamo, da opravijo celostno rehabilitacijo v zdraviliscu ter se vclanijo v koronarne
klube. Nadzorovana vadba zmanjsuje dejavnike tveganja, kot sta visoka raven lipidov in de-
belost. Lahko zmanjsa tudi potrebo miokarda po kisiku za doloceno kolicino dela.
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ZDRAVLIENJE BOLNIKA S STABILNO ANGINO PEKTORIS Z
ZAVIRALCI BETA ADRENERGICNIH RECEPTORJEV

Nanika Skrabl Mo¢nik
Splosna bolnisnica Celje, Oddelek za bolezni srca, pljuc in oZilja, Oblakova 5, 3000 Celje

Blokatorji beta adrenergicnih receptorjev (BB) so standardno priporoceno zdravilo za bolnike
s prebolelim miokardnim infarktom (1), ki nimajo kontraindikacij za to zdravilo. Z uporabo
BB se zmanjsa sréna umrljivost za 25 - 40%, predvsem na racun nenadne sr¢ne smrti in rein-
farkta (2). Priporocilo je utemeljeno z najtrdnejsimi dokazi in velja za bolnike z ishemicno bo-
leznijo srca brez prebolelega Ml kot za bolnike s prebolelim MI. BB ucinkovito zvisujejo prag
angine pectoris in izboljSujejo zmogljivost za telesne napore. Znizujejo Stevilo simptomatskih
in asimptomatskih ishemicnih epizod.

BB pomembno zmanjsajo celokupno smrtnost, nenadno sréno smrt in Stevilo ponovnih in-
farktov, tudi pri bolnikih z okrnjeno funkcijo levega prekata. Preden so se BB pojavili kot
klju¢no zdravilo sr¢nega popuscanja, so se postavljala vprasanja, kako je z blokatorji beta
adrenergicnih receptorjev pri bolnikih po srénem infarktu z oslabljeno funkcijo levega preka-
ta. CAPRICORN Sstudija s carvedilolom je bila ena prvih Studij, ki je dokazala bistveno boljse
prezivetje bolnikov po Ml z okrnjeno funkcijo levega prekata pri bolnikih, ki so jemali po-
leg uveljavljenih zdravih (ACE-i in aspirin) Se BB. Poleg carvedilola sta najbolj uveljavljena
metoprolol in bisoprolol. Beta blokatorji so zlasti pomembno zdravilo pri sladkornih bolnikih
zaradi visoke rizi¢nosti v tej skupini. Raziskave so pokazale, da je beta blokator varno zdravilo
tudi za starejse bolnike, saj bistveno znizuje celokupno in kardiovaskularno smrtnost.

Klasifikacija beta blokatorjev

Lastnosti posameznih beta blokatorjev

beta1 antioksid. | Alfa1

selektivnost | lipofilnost vazodilatac. | ISA | lastnosti blokada | lipofilnost
Propranolol - + - - - +
Sotalol - - - + - -
Bisoprolol ++ + - - - srednja
Carvedilol - + ++ - + + srednja
Metoprolol + + - - - +

Mehanizem delovanja beta blokatorjev

BB se selektivno vezejo na beta adrenoreceptorje in predstavljajo kompetitiven in reverzi-
bilen antagonizem ucinkovanju adrenergicnega sistema na razlicne organe. Betal in beta
receptorji so v miokardu, beta2 prevladujejo v gladkih misicah bronhov, kjer je submukozno
priblizno 20% betal receprorjev. V skeletnih misicah, arterijah in venah prevladujejo beta2
receptorji, ki pri simpatic¢ni aktivaciji sprozijo vazodilatacijo. V mirovanju se njihov ucinek



razmeroma malo odraza, v obremenitvi in stresu pa pride njihovo delovanje bolj do izraza.
Centralna vloga blokatorjev adrenergicnih receptorjev je, da preprecujejo kardiotoksic¢ne
ucinke kateholaminov na srce in ozilje. Poudariti moramo Se njihov antihipertenzivni ucinek,
znizevanje ravni renina in angiotenzina. Delujejo na presinapticne alfa adrenoreceptorje in
zavirajo sproscanje norepinefrina s simpatic¢nih ziv¢nih koncicev. Pri ishemicni bolezni srca
si njihov koristni ucinek razlagamo z zmanjsano porabo kisika, z znizanjem sr¢ne frekvence,
krcljivosti in sistolnega tlaka. PodaljSana diastola izboljSa sr¢no perfuzijo. Bistveno je, da
BB izboljsajo strukturo in posledi¢no funkcijo levega prekata, zmanjsujejo velikost prekata
(reverzna remodelacija) in izboljsajo ejekcijsko frakcijo. Z inhibicijo sproscanja kateholaminov
izboljSajo sr¢no energetiko, saj kateholamini sproscajo proste mascobne kisline iz tkiv. BB
zopet vzpostavljajo normalno strukturo stevilo beta receptorjev (metoprolol), ki s slabsanjem
sr¢ne funkcije propadajo. Poudariti moramo antioksidativni ucinek nekaterih BB (carvedilol)
ter njihove antiaritmicne lastnosti. Stranski ucinki beta blokade so utrujenost, obcutek hlad-
nih okoncin predvsem pri blokadi beta2 receptorjev. Tudi bronhospazem je posledica beta2
blokade; kadar gre za visoke doze, lahko bronhospazem povzrodi tudi blokada beta1recep-
torjev. Biokemicni ucinki beta1 blokade se kaZzejo v blagem porastu kalija, secne kisline, glu-
koze, plazemskih trigliceridov, blagem padcu HDL in blagem povecanju inzulinske rezistence

(4).
Farmakokineti¢ne in farmakodinamske lastnosti

Beta blokatorji so lipofilni (metoprolol, propranolol), hidrofilni (atenolol, esmolol), ali pa
so uravnotezeni, kot sta bisoprolol in carvedilol. Lipofilni BB imajo mocno izrazen ucinek
prvega prehoda, lahko se kumulirajo pri kongestivnih bolnikih. Z lahkoto prodro v CNS in
povzrocajo nekatere stranske ucinke. Zaradi vecje vezave na plazemske proteine in hepaticni
metabolizem je pri lipofilnih BB vecja moznost interakcij z drugimi zdravili. Za klini¢no
rabo najpomembnejsa farmakodinamska lastnost je njihovo delovanje na posamezne ad-
renoreceptorje: carvedilol je neselektiven BB, ki poleg na betal in beta2 deluje Se na afa1l
adrenergicne receptorje. Metoprolol je selektiven beta1 blokator, prav tako bisoprolol, ki ima
beta1 selektivnost bolj izrazeno kot metprolol. Pri carvedilolu je potrebno poudariti Se nje-
gove antioksidativne lastnosti, kar je Se zlasti pomebno pri bolnikih s srénim popuscanjem,
kjer se pojavljajo citokoni in posledi¢no prosti radikali, ki Se bolj slabijo sr¢no funkcijo (3)
(Tabela 1). Beta blokatorji, ki imajo delno ohranjeno simpatikomimeticno aktivnost (ISA), se
niso obnesli v Studijah z bolniki po srénem infarktu, zato se pri kronic¢ni ishemicni bolezni ne
pojavljajo vec kot priporocena zdravila (oxprenolol, sotalol, pindolol).

Kontraindikacije

1. Astma: Pri bolnikih z astmo lahko beta blokatorji sprozijo povecano holinergi¢no aktivnost
zaradi presinapti¢ne beta2 blokade. Posledica je lahko le blago poslabsanje astme, vendar
lahko Ze z nizko, enkratno dozo sprozimo astmatski status.

2. Simptomatska bardikardija

3. A-V bloki visjih stopenj (Il 111)



4. Simptomatska hipotenzija
Stanja, ki zahtevajo posebno previdnost pri zdravljenju z beta blokatorji

1. KOPB: Selektivni beta blokatorji ne poslabsajo bronhalne obstrukcije in ne izzove-
jo poslabsanja bolezni, bistveno pa znizajo smrtnost akutnega MI pri bolnikih s KOPB.
Priporocamo beta 1 selektivna zdravila, ki tudi izboljSajo maksimalno telesno zmogljivost
bolnikom s KOPB. Problem nastane ob poslabsanjih KOPB, ko moramo znizati ali celo ukiniti
beta blokator. Vedeti moramo, da se z visokomi dozami beta selektivnost izgublja.

2. Sladkorni bolniki na inzulinskem zdravljenju imajo zabrisano simpati¢no aktivacijo ob
socasnem zdravljenju z BB. Manj sta izrazena nemir in tahikardija, znojenje pa z BB ni inhi-
birano.

3. Periferna obliterativna arterijska bolezen. BB se odsvetujejo le pri bolnikih s kriti¢no ish-
emijo.

4. 1zotopske preiskave ali stresseho: Za boljso senzitivnost preiskav se svetuje preiskava brez
betablokatorjev. V tem primeru je potrebno postopno, nekajdnevno znizevanje zdravila in
ukinitev na dan preiskave.

5. Nenadna ukinitev beta blokatorjev lahko sprozi poslabsanje ishemi¢ne bolezni srca,
poslabsanje hipertenzije in nevarne aritmije. Na to moramo bolnike Se posebej opozoriti.

Nezeleni ucinki

Utrujenost, hipotenzija, izbruh ali poslabsanje psoriaze, impotenca ali zmanjsanje spolne
moci pri moskih, kjer so ti ucinki najmanj izrazeni pri visoko selektivnih BB (bisoprolol).

Interakcije

V kombinaciji z verapamilom ali aldizemom lahko pride do A-V bloka. Kajenje, alkohol fono-
barbiton inducirajo hepatic¢ne encime in s tem biotransformacijo oz. razpolozljivost zdravila.
Nesteroidni antirevmatiki zmanjsujejo antihipertenzivni ucinek zdravila.

Zakljucek

Blokatorji beta adrenergicnih receptorjev so temeljno zdravilo za bolnike po sr¢nem infarktu
z dvigom ST-veznice ali brez, saj so BB eno najucinkovitejsih zdravil pri ishemicni bolezni srca.
Letno zmanjsanje smrtnosti je 1,2/100 bolnikov. Prezivetje izboljsajo tudi bolnikom z angino
pektoris, ki niso preboleli srécnega infarkta. V primerjavi s kalcijevimi antagonisti je pri tej
skupini nekaj enakovrednih podatkov iz studij in nekaj izsledkov, ki dokazujejo prednost BB.
Zgoraj omenjeni blagi neugodni metabolni ucinki so se pokazali nepomembni v raziskavah,
saj imajo bistveno boljse prezivetje pri ishemicni bolezni bolniki na BB, kar velja zlasti za dia-
betike, boljse prezivetje je tudi pri bolnikih s so¢asno KOPB in periferno obliterativno plju¢no
boleznijo. Izbor BB naj bo individualen. Selektivni BB so priporocljivi za bolnike s KOPB in
diabetike na inzulinski terapiji.
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ZDRAVLIENJE BOLNIKA S STABILNO ANGINO PEKTORIS Z INHIBI-
TORJI ANGIOTENZINSKE KONVERTAZE IN ZAVIRALCI RECEPTOR-
JEV ZA ANGIOTENZIN II

Matjaz Klemenc
Splosna bolnisnica Nova Gorica, Oddelek za intenzivno interno medicino, Padlih borcev 13a,
5290 Sempeter pri Gorici

Fizioloske osnove

Eden od pomembnih evolucijskih namenov renin — angiotenzinskega sistema (RAS) je
vzdrzevanje primerne slanosti. V zadnjih desetletjih smo dobili mnogo podatkov tudi o
Skodljivem delovanju RAS. Farmakoloska zavora RAS je pomembno izboljsala prognozo pri
bolnikih s srénozilnimi obolenji. Na zacetku so raziskovalci menili, da je celotni uc¢inek ACE
zaviralcev posledica zmanjsanja tvorbe angiotenzina Il. V 80. letih prejsnjega stoletja pa je
postalo jasno, da zaviralci ACE ne morejo popolnoma dolgoroc¢no zavreti tvorbo angioten-
zina Il pri hipertonikih, prav tako ne porast angiotenzina Il pri zdravih preiskovancih med
telesnim naporom.

Angiotenzinska konvertaza (ACE) se nahaja v celotnem telesu v prosti obliki ali pa vezana na
membrane Vecina angiotenzinske konvertaze (>90%) je vezana v tkivih, manjsi del — priblizno
10% pa je v topni obliki v plazmi. V Zzilah, ki niso spremenjene zaradi ateroskleroze, se tkivna
ACE nahaja predvsem na membranah endotelnih celic na luminalni strani zil, prav tako pa
tudi v endoteliju t.i. vasa vasorum [1]. V zgodnjih stadijih ateroskleroze angiotenzinska kon-
vertaza, ki se nahaja na endotelnih celicah, pomembno kontrolira koncentracijo angiotenzina
Il in bradikinina, ki vplivata na endotelno funkcijo. V kasnejsih stadijih razvoja ateroskleroze
se ACE nahaja tudi na endotelu drobnega Zilja (angl. microvasculature) v plakih.

Med pomembne ucinke ACE inhibitorjev sodi vpliv na razgradnjo bradikinina na neaktivne
peptide. Bradikinin sprozi vazodilatacijo s stimulacijo sinteze nitricnega oksida (NO) in me-
tabolitov arahidonske kisline v endotelu. Z direktnim delovanjem na ledvi¢ne tubule sproza
tudi natriurezo. Tako ACE inhibitorji kontrolirajo ravnotezje med ucinki angiotenzina Il (vazo-
konstrikcija in zadrzevanje soli) in bradikinina (vazodilatacija in natriureza) v plazmi in, kar
je Se pomembneje, v zilni steni. ACE inhibitorji izboljsajo tako eksperimentalno kot klini¢no
endotelno funkcijo in zavirajo aterogenezo v zivalskih modelih [2]. Med pomembnimi ucinki
inhibitorjev ACE je tudi zmanjSanje koncentracije zaviralca plazminogen aktivatorja 1 (PAI
1), kar premakne ravnovesje hemostaze proti lizi in s tem zmanjsa tveganje za sr¢nomisicni
infarkt. Angiotenzinska konvertaza je edini encim, ki katabolizira peptid N-acetil-Ser-Asp-Lys-
Pro (Ac-SDKP). Izsledki eksperimentalnih studij kazejo, da visoke koncentracije tega peptida
zmanjsujejo vsebnost kolagena v srcu [3]. ACE inhibitorji zviSujejo koncentracijo angiotenzina
1-7, metabolita angiotenzina | in Il. Angiotenzin 1-7 stimulira sintezo in izlocanje vazodilata-
tornih prostaglandinov, poveca ucinek bradikinina in zveca produkcijo NO.

Angiotenzin Il posreduje svoje ucinke preko Stirih tipov angiotenzinskih receptorjev: AT1r,
AT2r, AT3r in AT4r. Vloga zadnjih dveh receptorjev sicer ni pojasnjena, izgleda pa, da imata
le drugoten pomen. Pri cloveku AT2r izgine po fetalnem obdobju, pojavi pa se v dolocenih
okoliscinah, kot je koronarna bolezen in sr¢no popuscanje [4]. Stimulacija AT1r in AT2r sprozi
nasprotujoce si ucinke. AT1 receptorji so praviloma povezani s Skodljivimi ucinki angiotenzina
1. Selektivna zavora AT1r povzroci zaradi povisanja koncentracije angiotenzina Il stimulacijo
AT2r. Zaviralci angiotenzinskih receptorjev zmanjsujejo sproscanje aldosterona, ker so pri tem
udelezeni AT1r. Aldosteron pa je mediator nekaterih neugodnih ucinkov angiotenzina II.



Klini¢ne studije

Podatki o morebitni zascitni vlogi inhibitorjev angiotenzinske konvertaze (ACE) segajo v
zacetek devetdesetih let. Takrat so bili objavljeni rezultati Studij SAVE (Survival and ventricular
enlargement) in SOLVD (Studies of left ventricular dysfunction), ki so pokazali, da inhibitorji
ACE zmanjsajo pojavnost novih srénomisicnih infarktov in da omenjenega ucinka ne moremo
pripisati samo znizanju krvnega tlaka [5]. Alderman in sodelavci so dokazali, da je visoka
koncentracija renina v plazmi povezana z vecjo umrljivostjo zaradi srénomisicnih infarktov pri
bolnikih z blago arterijsko hipertenzijo, pri tem pa je bil ucinek neodvisen od visine krvnega
tlaka [6]. Izsledki Studije HOPE (Heart outcomes prevention evaluation) potrjujejo domnevo,
da ACE inhibitorji (ramipril) zmanjsujejo smrtnost zaradi sr¢nozilnih obolenj, srcnomisicnega
infarkta in mozganske kapi pri visokoogrozenih bolnikih. Manjsi del ugodnega ucinka ACE in-
hibitorja so avtorji pripisovali znizanju krvnega tlaka (-2 do -3 mmHg). Raziskovalci so opazi-
li, da se je sladkorna bolezen redkeje pojavila pri podskupini zdravljeni z ramiprilom, prav
tako je bilo pri Zze znanih diabetikih manj komplikacij zaradi sladkorne bolezni, kot je razvoj
diabeti¢ne nefropatije, potreba po zdravljenju z dializo in lasersko zdravljenje diabeti¢ne reti-
nopatije. V Studiji EUROPA (The European trial on reduction of cardiac events with perindopril
in stable coronary artery disease) so raziskovalci Zeleli ugotoviti, kaksen ucinek ima ACE inhib-
itor perindopril na sr¢nozilno smrtnost, miokardni infarkt in sréni zastoj pri bolnikih s stabilno
angino pektoris in brez znakov sr¢nega popuscanja ali arterijske hipertenzije. Po povprecni
opazovalni dobi 4.2 let so opazili, da se je relativno tveganje za skupni cilj (sr¢nozilna smrt,
miokardni infarkt in sréni zastoj) pri skupini, zdravljeni s perindoprilom zmanjsalo za 20%
v primerjavi s skupino, ki je dobila placebo. Pri smrtnih in nesmrtnih infarktih je relativno
zmanjsanje tveganja Se vecje: 24%. Avtorji so v zakljucku Studije priporocili jemanje ACE in-
hibitorja poleg drugih preventivnih zdravil vsem bolnikom s koronarno boleznijo [7].

V nasprotju z ACE inhibitorji pa zaviralci angiotenzinskih receptorjev delujejo na pojavljanje
sr¢nomisicnih infarktov nevtralno ali pa jih v primerjavi z drugimi zdravili povecujejo kljub
znizanju krvnega tlaka. V studiji CHARM (alternativni del) se je Stevilo srcnomisicnih infarktov
povecalo pri skupini s kandesartanom za 36% v primerjavi s placebom. Podoben rezultat je
pokazala tudi Studija SCOPE — 10% povecanje Stevila infarktov pri skupini, ki je dobivala kan-
desartan. Nevtralen ucinek na pojavljanje miokardnih infarktov so opazili v Studiji RENAAL
(losartan) in v podobni studiji z irbesartanom [8].

Priporocilo
Inhibitorje angiotenzinske konvertaze naj dobijo vsi bolniki s stabilno angino pektoris, ki

imajo sladkorno bolezen in/ali disfunkcijo levega prekata. Verjetno je smiselno dati ACE in-
hibitorje na splosno vsem bolnikom s stabilno angino pektoris.



Literatura:

1. Diet F, Pratt RE, Berry GJ in sod.: Increased accumulation of tissue angiotensin converting enzyme in
human atherosclerotic coronary artery disease. Circulation 1996; 94: 2756-67

2. Pitt B, O’'Neil B, Feldman R in sod.: The quinalapril ischemic event trial (QUIET): Evaluation of chronic
ACE inhibitor therapy in patients with ischemic heart disease and preserved left ventricular function. Am
J Cardiol 2001; 87: 1058-63

3. Pokharel S, van Geel PP, Sharma UC in sod.: Increased myocardial collagen content in transgenic rats
overexpressing cardiac angiotensin converting enzyme is related to enhanced breakdown of N-acetyl
— Ser — Asp — Lys — Pro and increased phosphorylation of Smad2/3. Circulation 2004; 110; 3129-35

4. Yamada H, Akishita M, Ito M in sod.: AT2 receptor and vascular smooth muscle cell differentiation in
vascular development. Hypertension 1999; 33: 1414-9

5. Lonn EM, Yusuf S, Jha P in sod.: Emerging role of angiotensin converting enzyme inhibitors in cardiac
and vascular protection. Circulation 1994; 90: 2056-69

6. Alderman MH, Madhavan S, Ooi WL in sod.: Association of the renin sodium profile with risk of myo-
cardial infarction in patients with hypertension. N Engl J Med 1991; 324: 1098-104

7. Efficacy of perindopril in reduction of cardiovascular events among patients with stable coronary ar-
tery disease: randomised double-blind, placebo-controled, multicentre trial (the EUROPA study). Lancet
2003; 362: 782-88

8. Verma S in Strauss M: Angiotensin receptor blockers and myocardial infarction. BMJ 2004; 320: 1249-
9




ZDRAVLIENJE BOLNIKA S STABILNO ANGINO PEKTORIS Z
NITRATI, TIMETAZIDOM, IVABRADINOM

Bojan Vrtovec
Klini¢ni center Ljubljana, Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Zaloska c. 2, 1000 Ljubljana

Za lajsanje stenokardij pri bolnikih s stabilno angino pektoris je na voljo vec zdravil, med
katerimi so najpomembnejsi nitratni preparati, trimetazid in ivabradin.

Nitrati

Nitratni preparati se aktivirajo v zilni steni, kjer sproscajo nitricni oksid (NO). NO aktivira
gvanilat ciklazo in zmanjsa koncentracijo kalcija v celici, kar povzroci vazodilatacijo. Prek
venodilatacije nitrati tako znizajo preload in zmanjsajo porabo kisika v sréni misici. Nitrati
povzrocijo tudi vazodilatacijo koronarnih zil in tako izboljsajo prekrvitev miokarda.

Kratko delujodi nitratni preparati se zelo pogosto uporabljajo za lajsanje simptomov angine
pektoris. Zacno delovati v nekaj minutah in delujejo do 30 minut. Nitrati se uporabljajo tudi v
dolgo delujodi obliki za preventivo stenokardij pri bolnikih s stabilno angino pektoris. Daljsa
uporaba nitratnih preparatov lahko privede do tolerance, ki jo lahko deloma preprecimo, ce
nitratno terapijo prekinemo vsakih 8-12 ur. Veliko bolnikov ima ob nitratih glavobole, ki jih
lahko delno preprecimo s pocasno titracijo odmerka. Nitratnih preparatov ne smemo upora-
bljati pri bolnikih s hipertroficno obstruktivno kardiomiopatijo, pri bolnikih s hudo aortno
stenozo in pri tistih, ki jemljejo sildenafil.

Ceprav so nitrati zelo uc¢inkovito zdravilo za laj$anje simptomov angine pektoris, pa v dose-
danjih studijah ni nobenih dokazov o morebitnem vplivu nitratnih preparatov na zmanjsanje
obolevnosti ali izboljSanje prezivetja bolnikov s stabilno angino pektoris. Zato zaenkrat velja,
da terapija z nitrati predstavlja simptomatsko zdravljenje, ki je najbolj ucinkovito pri tistih
bolnikih z angino pektoris, ki imajo bolj izrazeno endotelijsko disfunkcijo in posledi¢no mo-
teno sintezo NO (diabetiki, bolniki s hiperlipidemijo) (1).

Trimetazid

V ishemicnih razmerah je koli¢ina proizvedenega ATP v miokardu odvisna predvsem od oksi-
dacije glukoze. Trimetazid deluje kot inhibitor oksidacije prostih mascobnih kislin v miokar-
du, kar prek piruvat dehidrogenaze omogoci vecjo oksidacijo glukoze. Izboljsan metabolizem
privede do zmanjsanja stopnje acidoze v miokardu in izboljsanja krcljivosti.

V nedavno objavljeni meta-analizi rezultatov Studij z trimetazidom pri bolnikih s stabilno
angino pektoris so pokazali, da je pri preprecevanju in zdravljenju stenokardij trimetazid vsaj
tako ucinkovit kot nitratni preparati, hkrati pa je povezan z manj stranskimi ucinki (2).

Metabolni ucinki trimetazida so Se posebej pomembni pri koronarnih bolnikih, ki imajo osla-
bljeno sistolno funkcijo levega prekata. Tudi pri bolnikih z napredovanim sr¢nim popuscanjem
ishemicne etiologije (NYHA razred 3-4) se je trimetazid izkazal kot ucinkovito dopolnilno
zdravljenje, ki izboljsa funkcijo levega prekata in simptome srénega popuscanja (3).

Ceprav podatkov o morebitnem vplivu trimetazida na smrtnost in obolevnost bolnikov s



stabilno angino pektoris Se ni na voljo, trimetazid predstavlja ucinkovito zdravilo, ki lajsa
simptome angine pektoris in izboljsa krcljivost miokarda. Zato ga je Se posebej priporocljivo
uporabljati pri bolnikih s koronarno boleznijo in oslabljeno funkcijo levega prekata.

Ivabradin

Ivabradin deluje selektivno na celice sinusega vozla, kjer zavira spontano depolarizacijo in
posledicno zmanjsa sr¢no frekvenco. Manjsa sréna frekvenca vodi do boljSega polnjenja
prekatov, daljsega casa koronarne perfuzije in zmanjsane porabe kisika v miokardu.

Dosedanje studije kazejo, da je zdravljenje z ivabradinom varen in ucinkovit nacin za
zmanjsanje simptomov angine pektoris (4), hkrati pa rezultati predklini¢nih raziskav naka-
zujejo, da dolgotrajno zdravljenje z ivabradinom bistveno izboljsa krcljivost levega prekata
(5). Zdravila zaenkrat Se ni v rutinski klini¢ni uporabi, vseeno pa predstavlja zelo dobro al-
ternativo zaviralcem beta adrenergicnih receptorjev pri bolnikih s stabilno angino pektoris
in pridruzeno sladkorno boleznijo, obstruktivno boleznijo pljuc ali periferno arterijsko zilno
boleznijo.

Zakljueki

Z ustrezno izbiro kombinacij zdravil lahko bistveno olajsamo simptome bolnikov s stabilno
angino pektoris, novejsa zdravila pa imajo hkrati tudi ugodne ucinke na krcljivost sr¢ne misice.
Ceprav so nitrati dale¢ najbolj pogosto uporabljeno simptomatsko zdravilo, je zdravljenje s
trimetazidom prav tako ucinkovito in verjetno ustreznejSe predvsem pri bolnikih z angino
pektoris in oslabljeno sistolno funkcijo levega prekata. Zdravljenje z ivabradinom Se ni del
rutinske klinicne prakse, v prihodnje pa bi lahko predstavljalo pomemben nacin za znizanje
sr¢ne frekvence in izboljsanje simptomatike bolnikov s stabilno angino pektoris.
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ZDRAVLIENJE STABILNE ANGINE PEKTORIS S STATINI

Miso Sabovi¢
Klini¢ni center Ljubljana, Klini¢ni oddelek za Zilne bolezni, Zaloska c. 2, 1000 Ljubljana

Izvleéek

Hiperholesterolemija je eden najpomembnejsih dejavnikov za razvoj koronarne ateroskleroze.
Vecina bolnikov s stabilno angino pektoris ima v manjsi ali vecji meri zvecano vsebnost holes-
terola. Katera je »varna« vrednost holesterola pri bolnikih s stabilno angino pektoris, ni znano.
Aktualne evropske in slovenske smernice pri bolnikih s stabilno angino pektoris priporocajo
vrednosti serumskega celokupnega holesterola <4.5 mmol/l in LDL holesterola <2.5 mmol/
I. Hiperholesterolemijo zdravimo s statini, ki upocasnijo ali celo zavrejo napredovanje
ateroskleroticnega procesa in »stabilizirajo« ateroskleroticne lehe. Posledi¢no statini zmanjsajo
pogostnost srcnih infarktov in umrljivost. Za kakovostno zdravljenje bolnikov s stabilno angino
pektoris je nujno dosegati omenjene tarcne vrednosti holesterola. Podatki iz klinicne prakse
tako pri nas kakor tudi drugje v Evropi ne potrjujejo kakovostnega zdravljenja teh bolnikov. Ta
del farmakoloskega zdravljenja bo v prihodnosti potrebno izboljsati.

Abstract

Hypercholesterolemia is one of the most important risk factor for atherosclerosis. The majority
of patients with stable angina have elevated serum cholesterol levels. The »safe« value of cho-
lesterol has still not been determined. Current European and Slovenian guidelines recommend
target values of serum cholesterol in patients with stable angina pectoris to be <4.5mmol/l
for total cholesterol and <2.5mmol/l for LDL cholesterol. Hypercholesterolemia is treated with
statins, which hinder or even stop process of atherosclerosis and reduce the occurrence of
myocardial infarction and mortality. Besides reducing serum cholesterol levels statins also have
important pleothropic effects. The appropriate management of patients with stable angina
demands reaching the target levels for cholesterol. However, this is not a case neither in Europe
nor in Slovenia. Therefore, further efforts should be made to improve this segment of treat-
ment of patients with stable angina.

Hiperholesterolemija in stabilna angina pektoris

Hiperholesterolemija je zelo pomembno in pogosto bolezensko stanje, ki je v tesni povezavi
z razvojem ateroskleroze in njenih zapletov. Kljub stevilnim bazi¢nim in klini¢nim raziskavam
opravljenim v zadnjih dveh desetletjih, dokoncnih odgovorov na sStevilna vprasanja v zvezi s
hiperholesterolemijo Se nimamo. Hiperholesterolemija pomembno vpliva na razvoj vseh poja-
vnih oblik ateroskleroze in njenih zapletov oz. z aterosklerozo povzrocenih sr¢no-zilnih bolezni
in njihovih zapletov: koronarne bolezni, mozgansko-zilne bolezni in periferne arterijske bolezni.
Stabilna angina pektoris je ena najpogostejsih klinicnih oblik ateroskleroze. Velik delez bol-
nikov s stabilno angino pekoris ima hiperholesterolemijo. Pri obravnavanju bolnikov s stabilno
angino pektoris je pomembno vedeti, da z vecanjem koncentracije celokupnega ali LDL holes-
terola narasca tveganje za pojav sr¢nega infarkta in umrljivosti. Pri bolnikih, pri katerih ugot-
avljamo prisotnost tudi drugih dejavnikov tveganja (arterijska hipertenzija, sladkorna bolezen,
kajenje,...), se tveganje Se dodatno poveca. Nasprotno pa zdravljenje hiperhlesterolemije, pred-
vsem s statini, upocasni ali zavre ateroskleroti¢ni proces in zmanjsa umrljivost bolnikov ter tudi



pojavnost drugih oblik ateroskleroze, kot sta mozganska kap in periferna arterijska okluzivna
bolezen.

Zdravljenje stabilne angine pektoris s statini

Dokazi iz klini¢nih raziskav

Stevilne klini¢ne raziskave opravljene v zadnijih letih jasno dokazujejo dobrobit zdravljenja bol-
nikov s statini. Klini¢ne raziskave kazejo, da je pri bolnikih s stabilno angino pektoris nujno
dosedi ciljne vrednosti serumskega holesterola, kot jih dolocajo trenutno veljavne smernice. V
zadnijih letih se vedno bolj uveljavlja nacelo »¢im nizjih vrednosti holetserola« ali angl. »lower
is better«. V prihodnjih letih lahko pricakujemo Se nadaljne znizanje tarcnih vrednosti. Prav
zato se uveljavlja tudi bolj »agresiven« nacin zdravljenja z visjimi odmerki statinov ali kombi-
nacijami, predsem statinov z inhibitorjem absorbcije holesterola v ¢revesju, ezetimibom. Kljub
dokazani ucinkovitosti nefarmakoloskih ukrepov na znizanje vrednosti serumskega holesterola
so le-ti neucinkoviti za vecje znizanje vrednosti holesterola, vendar pa so nujni del zdravljenja
hiperholesterolemije in spremembe zivljenjskega stila. Pri bolnikih s stabilno angino pektoris,
ki so bolj ogrozeni za sr¢no-zilni dogodek oz. imajo poleg hiperholesterolemije se druge deja-
vnike tveganja, so dobrobiti zdravljenja hiperholesterolemije s statini Se vecje kakor pri manj
ogrozenih bolnikih (velja nacelo »vecje tveganje-vecja dobrobit« ali angl.»higher risk-higher
benefit«). Samo z doseganjem ciljnih vrednosti lahko dosezemo tudi neposredne in dodatne
pleotropne ucinke statinov in vse posledi¢ne ugodne posledice za bolnika.

Na osnovi klini¢nih raziskav so se izoblikovala navodila, kljub temu pa bolnike vedno obravna-
vamo individualno. Pri zdravljenju upostevamo tako ne-farmakoloske ukrepe (dieta, hujsanje,
fizicna aktivnost) kot tudi farmakoloske ukrepe (zdravljenje predvsem s statini, vcasih v kombi-
naciji z ezetimibom, zelo redko pa s fibrati in niacinom). Zdravimo v skladu s trenutno uveljav-
lijenimi smernicami (3. izdaja Priporocil evropskih zdruzenj o preprecevanju sr¢no-zilnih bolezni
v klini¢ni praksi in Slovenske smernice za rehabilitacijo in sekundarno preventivo po srénem
infarktu, ki jo je izdala Delovna skupina za smernice pri Ministrstvu za zdravstvo) (1, 2).

Mehanizem delovanja statinov

Neposredni ucinek statinov je inhibicija HMG-CoA reduktaze in posledi¢no zavrta sinteza holes-
terola. Poleg tega neposrednega ucinka pa imajo statini Se dodatne, pleotropne ucinke na
ateroskleroticne spremembe. Statini imajo protivnetno delovanje, ki z zaviranjem odgovora
imunskih celic (predvsem makrogafov) zmanjsujejo nastanek provnetnih citokinov in delovanje
encimov metaloproteinaz, ki razgrajujejo kolagen v lehini ovojnici. Statini preko encimske reg-
ulacije povzrocijo povecano nastajanje vazodilatatorne molekule dusikovega oksida, zmanjsajo
oksidativni stres v zilni steni in izboljSajo endotelno funkcijo. Skupni ucinek je stabilizacija leh in
posledi¢no zmanjsanje moznosti za razpok lehe.

Razlike med razli¢nimi statini
Razlicni statini se nedvomno razlikujejo v ucinkovitosti znizevanja vsebnosti holesterola. Ali se
enako razlikujejo tudi v pleotropnih ucinkih, Se ni pojasnjeno. Stranski ucinki niso dokazano



pogostejsi pri dolocnih statinih, obstajajo pa razlike v interakcijah z drugimi zdravili. Pri izbiri
posameznega statina upostevamo podatke o ucinkovitosti (znizanje vsebnosti holesterola),
varnosti in pleotropnih ucinkih. V bliznji bodocnosti pricakujemo nove podatke primerjav med
razli¢nimi statini.

Stranski ucinki zdravljenja s statini

Najpomembnejsa in najpogostejsa stranska ucinka sta poskodbe jetrnih in misicnih celic. Pojav-
ljata se pri nekaj odstotkih bolnikov, praviloma v zacetnem obdobju zdravljenja. Stranski ucinki
so odvisni od odmerka statinov (vsebnost statina se ob dodatku nekaterih zdravil Se zvisa),
morebitnih kombinacij s fibrati ali nikotinsko kislino. Stranski ucinki po ukinitvi ali zmanjsanju
odmerka statina obicajno izzvenijo, drug statin pogosto ne povzrodi stranskih ucinkov. Trikratni
porast izhodiscnih vrednosti jetrnih encimov (transaminaz) obicajno smatramo za razlog za
zamenjavo ali ukinitev statina. Bolnikom z akutno okvaro jeter (npr. alkoholni ali virusni hepa-
titis) statinov ne uvajamo do normalizacije bolezni, medtem ko bolnike s kroni¢no okvaro (npr.
kroni¢ni hepatitis) ali zelo pogosto ne-alkoholno steatohepatozo s statini zdravimo, potrebne
pa so pogoste kontrole jetrnih encimov. Obicajno jetrne encime kontroliramo po treh mesecih
zdravljenja in nato na pol leta ali enkrat na leto. Bolecine v miSicah se pojavljajo pri nekaj
odstotkih bolnikov, medtem ko sta miozitis in rabdomioliza izjemno redka. Kreatinin fosfokin-
azo kontroliramo le ob klinicnem sumu. Ob pojavu misi¢nih bolecin znizamo odmerek statina
ali pa ga zamenjamo in bolnika skrbno spremljamo.

Ciljne vrednosti holesterola

Katere vrednosti serumskega holesterola so takSne, da ne povecajo tveganja za razvoj
ateroskleroze in njenih zapletov, je trenutno Se neodgovorjeno vprasanje. »Varna« ali »fizioloska«
vrednost holesterola Se ni popolnoma jasno definirana. Z visokimi vrednostmi holesterola tveg-
anje za razvoj ateroskleroze in sr¢no-zilnih zapletov linearno ali logaritemsko narasca, pri nizkih
vrednostih pa tveganje narasca le v majhni meri. Pri bolnikih s stabilno angino pektoris so po
trenutnih smernicah priporocljive vrednosti serumskega holesterola <4.5mmol/l in LDL holes-
terola <2.5mmol/l. Doseganje tarcnih vrednosti je izjemnega pomena. Pri bolnikih, pri katerih
ob zdravljenju s statini ne dosezemo tarcnih vrednosti, povecamo odmerek statina ali uvedemo
kombinirano zdravljenje statinov z inhibitorji absorbcije holesterola. Pri bolnikih z izolirano
trigliceridemijo ali znizanim HDL holesterolom je smiseln razmislek o zdravljenju s fibrati ali nia-
cinom. Nedvomnih navodil za zdravljenje zvisanih vrednosti trigliceridov in znizanih vrednosti
HDL holesterola Se ni, priporocljive vrednosti pa so: trigliceridi <1.7 mmol/l in HDL pri moskih
>1.2mmol/l in pri Zenskah >1.0 mmol/l.
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ZDRAVLIENJE MALIGNIH ARITMIJ PRI BOLNIKIH S STABILNO
ANGINO PEKTORIS
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Izvleéek

Vel kot 50% vseh smrti zaradi bolezni srca je nenadnih in so posledica malignih motenj
srénega ritma. 35% se jih zgodi med prebolevanjem akutnega miokardnega infarkta (AMI), v
25% pa pri bolnikih s pomembno znizanim iztisnim delezem levega prekata. Najpogostejsa
patofizioloska kaskada malignih aritmij je prehod iz prekatne tahikardije in prekatne fibri-
lacije v asistolijo. Pri bolnikih z napredovalo boleznijo srca v ¢asu nenadne smrti pogosto
odkrijemo tudi bradiaritmije ali elektromehansko disociacijo. Akutna ishemija miokarda je
dalec najpogostejsi prozilec malignih aritmij. Implantabilni defibrilatorji predstavljajo temelj-
no obliko zdravljenja malignih motenj sr¢nega ritma. Zmozni so oddajanja elektri¢nih Sokov
za zdravljenje prekatne fibrilacije in hitre prekatne tahikardije, antitahikardne stimulacije pri
monomorfni prekatni tahikardiji kot tudi obicajne elektrostimulacije ob bradikardiji. Ran-
domizirane studije so potrdile izboljSanje prezivetja z implantabilnimi defibrilatorji v primer-
javi z antiaritmiki pri bolnikih, ki so utrpeli nenadno smrt in pri bolnikih s koronarno boleznijo
srca.

Uvod

Nenadna sréna smrt je posledica nepredvidene izgube zavesti zaradi srénih vzrokov, ki nas-
topi v eni uri po pojavu simptomov. 80% nenadnih srénih smrti povzrocajo ventrikularne ta-
hiaritmije (ventrikularna tahikardija in fibrilacija). Prezivetje po dogodku je v razvitih drzavah
manj kot 5%. 15% prezivelih v prvem letu ponovno dozivi nenadno sréno smrt, e bolezni
ne zdravimo.

Uspeh preprecitve nenadne sréne smrti z zunanjo defibrilacijo je sredi Sestdesetih let
prejSnjega stoletja vodil k razvoju vsaditvenega defibrilatorja. Leta 1980 je bil le-ta uspesno
implantiran, hiter tehnicni razvoj pa je omogocil Sirok spekter varne in zanesljive uporabe
defibrilatorjev (1).

Preprecevanje nenadne smrti

Zdravljenje nenadne sr¢ne smrti pri prezivelih bolnikih je sestavljeno iz dolgorocne preventive
pred ponovnimi dogodki s farmakoloskimi in nefarmakoloskimi sredstvi. Farmakoloska sred-
stva vkljucujejo uporabo antiaritmikov ter uporabo konvencionalnih zdravil za zdravljenje
osnovne bolezni. Med nefarmakoloskimi zdravljenji so najpomembnejsa uporaba vsadnih
kardioverter defibrilatorjev (ICD) ter katetrska in kirurska ablacija. Stevilne $tudije so poka-
zale, da ICD zmanjsa umrljivost pri nenadni sr¢ni smrti, kar je vodilo do razsirjenosti njegove
uporabe (2).

Zaradi tehnoloskih izboljsav in ucinkovitosti je ICD postal pomemben del zdravljenja in
preprecevanja nenadne sr¢ne smrti. Aparat ne preprecuje nastanka aritmij, pac pa jih hitro
in ucinkovito prekine. Novejse raziskave nakazujejo tudi druge moznosti uporabe defibrila-
torjev.



Farmakoterapija

Farmakoloske raziskave na nivoju primarne preventive (Studije z blokatorji receptorjev beta,
CAST-Cardiac Arrhythmia Supression Trial, EMIAT-European Myocardial Infarct Amiodarone
Trial (3) in CAMIAT-Canadian Amiodarone Myocardial Infarction Arrhythmia Trial) so poka-
zale, da so edina zdravila danes, ki delujejo tudi kot antiaritmik in imajo dokazano ugoden
vpliv na prezivetje bolnikov po MI, blokatorji receptorjev beta. Za zdravila, ki jih prav tako
pogosto uporabljamo v primarni preventivi (aspirin, ACE inhibitorji, statini), ni podatkov o
vplivu na preprecevanje nenadne smrti zaradi bolezni srca.

Znanstvenih dokazov, ki bi potrjevali, da zdravila (vklju¢no blokatorji receptorjev beta in ami-
odaron), kirurski posegi ali ablacije scitijo pred ponovnim pojavom malignih aritmij, zal ni.
Kljub temu navedene tehnike oz. metode veckrat uporabljajo na osnovi empiri¢nih dognanj
in klinicne presoje. Edina »evidence- based« terapija pri bolnikih po malignih aritmijah je
vsaditev ICD.

Vsadni defibrilatorji (ICD)

Raziskavi MADIT | (Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial) in MUSTT (Multi-
center Unsustained Tachicardia Trial) sta pokazali korist preventivne vsaditve defibrilatorja pri
bolnikih s koronarno boleznijo, zmanjsanim iztisnim delezem levega prekata (0.35 0z. 0.40 in
manj) ter izzivno obstojno ventrikularno tahiaritmijo (4). Coronary Artery Bypass Graft Patch
Trial (GRAFT Patch Trial) je pokazala, da preventivna uporaba ICD pri bolnikih z disfunkcijo
levega prekata, ki so imeli opravljeno premostitveno operacijo na srcu, ni koristna. DINAMIT
(Defibrillator in Acute Myocardial Infarction Trial) je obravnavala bolnike z disfunkcijo levega
prekata, okrnjeno avtonomno funkcijo ter s prebolelim miokardnim infarktom 6-40 dni pred
vsaditvijo ICD. Studija je pokazala, da vsaditev ICD zgodaj po miokardnem infarktu nima
neposredne koristi za prezivetje bolnikov (5). DEFINITE (The Defibrillators in Nonischemic Car-
diomyopathy Treatment Evaluation) in Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT)
sta pokazali, da lahko ICD izboljsa prezivetje pri bolnikih z neishemicno kardiomiopatijo ter
hudo disfunkcijo levega prekata (6). Z DAVID studijo (Dual-Chamber and VVI Implantable
Defibrillator Trial) so raziskovali vpliv defibrilatorja na bolnike z iztisnim delezem 40% ali
manj, brez preddvornih aritmij ali prevodnih motenj, ki bi same po sebi narekovale elektro-
stimulacijo srca. Ugotovili so, da ICD z moznostjo sekvencne stimulacije (DDD) nima klini¢ne
prednosti pred ventrikularno stimulacijo (VVI) in lahko celo poveca skupno umrljivost in po-
gostost hospitalizacije zaradi srénega popuscanja (7).

ICD v KC Ljubljana

Prvi ICD je bil v Sloveniji vsajen leta 1989. Od takrat naprej uporaba ICD kot primarna ali
sekundarna preventiva iz leta v leto narasca.

Do zacetka |. 2005 je bilo vsajenih 207 defibrilatorjev pri 153 bolnikih. 42 bolnikov je imelo



vsajena po dva defibrilatorja, 6 bolnikov pa po tri. Povprecna starost ob implantaciji je bila
58.5 let, najmlajsi bolnik je bil star 13 let, najstarejsi pa 84 let. 113 (73.9%) je bilo moskih, 40
(26.1%) pa zensk (slika 1). 60% bolnikov je imelo vstavljen ICD zaradi ishemicne bolezni srca,
40% pa zaradi neishemicne bolezni.
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Slika 1. Stevilo vsajenih ICD med leti 1989-2005 v KC Ljubljana

Zakljucki in priporocila

Glede na ugotovitve zgoraj omenjenih raziskav je pri bolnikih z ishemicno boleznijo srca ter
iztisnim delezem pod 31% smiselno implantirati ICD z eno elektrodo. Pri bolnikih z EF med
31 in 40% ter s koronarno boleznijo je priporocljivo, da se izvede elektrofizioloska studija za
utemeljitev smiselnosti implantacije ICD. Ceprav je ICD ucinkovit za zmanj$anje mortalitete,
pa lahko poveca morbiditeto, med drugim tudi zaradi laznih Sokov (6).

Raziskava MADIT Il je odprla nekatera klju¢na vprasanja, med drugim tudi to, ali naj glede na
rezultate vsi bolniki po Ml z iztisnim delezem levega prekata 30% ali manj, dobijo ICD. V teku
so nove raziskave, ki bodo natancneje dolocile kriterije za vsaditev ICD, predvsem pa odnos
med pricakovano koristjo in stroski zdravljenja.
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ZDRAVLIENJE BOLNIKA S STABILNO ANGINO PEKTORIS (AP)
Z ANTIAGREGACUSKIMI ZDRAVILI

Vojko Kani¢, Anton Lobnik
Splosna bolnisnica Maribor, KOIM, Oddelek za kardiologijo in angiologijo, Ljubljanska 5,
2000 Maribor

Uvod

Trombociti (T) imajo v normalni hemostazi pomembno vlogo, prav tako pa so pomembni tudi
v aterotromboticnem procesu. Ob poskodbi zilne stene se na poskodovano mesto nalepijo,
se tam kopicijo in med seboj zlepljajo. Ob tem se aktivirajo, izlo¢ajo mnogo citokinov in
rastnih faktorjev, ki spodbujajo nadaljnjo aktivacijo drugih T, njihovo zlepljanje (agregacijo),
aktivirajo pa tudi strjevanje krvi in vplivajo na vnetne dejavnike. V »fizioloSkem« odgovoru
poskodovano mesto »popravijo«. V verizni reakciji, ki sama sebe pospesuje, pa lahko pride
tudi do nastanka krvnega strdka, zaprtja zile, prehodnega pomanjkanja krvi ali infarkta. Z an-
titrombocitnimi zdravili lahko vplivamo na to dogajanje, zmanjsamo nevarnost prekomerne-
ga strjevanja krvi, isto¢asno pa s tem povecamo nevarnost krvavitve (1). Zdravila, ki jih danes
uporabljamo, blokirajo T na razli¢nih nivojih. Uporabljamo aspirin (inhibira ciklooksigenazo
- COX), tienopiridine (klopidogrel, tiklopidin, prasugrel - inhibitorji ADP receptorjev na T) in
Ilb / llla antagoniste (blokatorje fibrinogenskih receptorjev na T) (slika 1) (2).

Aspirin

V nizki dozi (75-100 mg) ireverzibilno inhibira COX1 in s tem preprecuje nastanek trombok-
sana (mocan vazokonstriktor in spodbujevalec strjevanja krvi). V visji dozi (> 650 mg) aspirin
inhibira tudi COX2 (antivnetno dejstvo in nastanek prostaciklina - vazodilatator, inhibitor

strjevanja krvi) (2,3). Trajna inhibicija COX1 z aspirinom preprecuje sréno-zilne dogodke (3).

Slika 1. Delovanje antitrombocitnih zdravil- prirejeno po Schafer Al. Am J Med 1996; 101: 199-209.
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TXA = tromboksan, COX = ciklooksigenaza, ADP = adenozin difosfat

Pri bolnikih s stabilno AP zado$¢ajo doze 75-100 mg, ki inhibirajo COX1 za 48 ur. Ze ta doza
vsaj dvakrat poveca nagnjenost h krvavitvam iz prebavil, kar je posledica inhibicije T in manjse
zascite zelodc¢ne sluznice, ki je odvisna od COX1 (1). Pri vedji dozi je nevarnost krvavitve
Se vedja, sréno-zilna zascita pa ni ni¢ boljsa. Krvavitev ne moremo zmanjsati s farmacev-



tsko razli¢no pripravljenim aspirinom (prevlecene tablete, tablete s pufrom) (1). Nedvoumno
umestna je zato uporaba aspirina zgolj pri bolnikih z visjim sréno-zilnim tveganjem (tabela 1)
(2). Pri bolnikih nad 70 let se nevarnost krvavitev z uporabo aspirina pomembno zvisa. Pri teh
ljudeh je smiselna socasna uporaba inhibitorjev protonske crpalke (3). Pri dolocenih ljudeh
aspirin ne ucinkuje, kot bi pri¢akovali- govorimo o rezistenci (3). Ni Se prav jasno, kaj pogojuje
ta fenomen, ki pa ni tako redek (do 25%) (2).

Pri bolnikih z akutnim koronarnim sindromom (AKS), kjer potrebujemo ¢imprejsnje delovan-
je, je priporocljiv odmerek 300 mg (1). Po perkutanih koronarnih posegih (PTCA) zadosca
odmerek 100 mg (1).

Tabela 1 — Dobrobit in tveganje zdravljenja z aspirino

Dobrobit* Tveganje**
Ljudje z nizkim tveganjem 1-2 1-2
Hipertenzija 1-2 1-2  Dobrobit/tveganje sta podobna
Kronic¢na stabilna AP 10 1-2  Dobrobit je vecja od tveganja
Poprejsnji AMI1 20 1-2
Nestabilna AP 50 1-2

*Stevilo bolnikov, katerim prepre¢is sréno-Zilni dogodek, ¢e zdravis 1000 bolnikov 1 leto
**Stevilo bolnikov z veliko krvavitvijo, ¢e zdravis 1000 bolnikov 1 leto, 1 — miokardni infarkt

Tienopiridini (klopidogrel , tiklopidin, prasugrel)
Klopidogrel (K)

Selektivno inhibira ADP receptorje v T in s tem njihovo agregacijo. Je predzdravilo in potrebu-
je biotransformacijo v telesu, da postane aktiven. Je ucinkovitejsi, a drazji, kot aspirin (4).
Ucinkovita doza je 75 mg/dan, hitreje pa inhibira T v visji dozi (300 - 600 mg). Za stabilno AP
ga uporabljamo zgolj, ¢e bolniki ne prenasajo aspirina ali so nanj rezistentni. Skupaj z aspiri-
nom ga uporabljamo pri bolnikih z AKS (s posegom ali brez) - 300-600 mg je zacetna doza,
nato 75 mg dnevno 3e leto dni.

Pri bolnikih s stabilno AP in elektivho PTCA ga dajemo75 mg /dan (ob aspirinu)

* Se 4 tedne po posegu z navadno zilno opornico

* Se 3 mesece po posegu s Cypher Zilno opornico z zdravili

* Se 6 mesecev po posegu s Taxus Zilno opornico z zdravili

* Se 12 mesecev po posegu na deblu nezascitene leve koronarne arterije (5)

T inhibira Se 5-7 dni po prenehanju jemanja, kar upostevajmo pri nacrtovanju operativnih
posegov. Tudi na klopidogrel je opisana rezistenca, takrat je potrebna vecja doza zdravila,
natancnih navodil pa Se ni. V praksi takrat uporabljamo ponavadi 150 mg/dan.



Tiklopidin

Inhibira ADP receptorje v T. Dnevna doza je 500mg. Je ucinkovitejsi od aspirina (4). Stran-
ski ucinek je lahko nevtropenija, zato smo ga s prihodom klopidogrela prakti¢cno prenehali
uporabljati. Majhne Studije so pokazale, da je po PTCA enako ucinkovit kot klopidogrel, a

dokoncnega odgovora o tem se ni (6).

Prasugrel — na slovenskem trzi$¢u ga $e ni. Naj bi bil u¢inkovitej$i od klopidogrela. Se nima
natancno dolocenega mesta v zdravljenju.

Ilb/ Ill a antagoniste uporabljamo le za akutna stanja. Pri stabilni AP jih ne uporabljamo.

Dipiridamol - inhibira fosfodiesterazo. S tem se v T kopici cAMP, kar jih inhibira. Ni jasna
njegova vloga pri bolnikih s stabilno AP.

Zakljucek

Za stabilno AP uporabljamo aspirin 100 mg/ dnevno. Dodatno uporabimo klopidogrel po
elektivnih PTCA ali po AKS.
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PERKUTANA REVASKULARIZACIJA V ZDRAVUENJU STABILNE
ANGINE PEKTORIS

Darko Zorman
Klini¢ni center Ljubljana, Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Zaloska 7, 1000 Ljubljana

Medikamentozno zdravljenje v primerjavi z revaskularizacijo miokarda

Medikamentozno zdravljenje in revaskularizacija miokarda sta komplementarni metodi zdrav-
lienja angine pektoris. Cilj medikamentoznega zdravljenja je upocasniti proces ateroskleroze
ali celo doseci nazadovanje sprememb na zilju, ki jih je bolezen Ze povzrocila. Rezultate la-
hko pricakujemo po ve¢mesecnem ali vecletnem zdravljenju. Po drugi strani medikamentozno
zdravljenje zmanjsuje porabo kisika v sr¢ni misici s spreminjanjem hemodinamskih pogojev ali
metabolnih sprememb v misici. Revaskularizacijske metode s povecanjem pretoka v sr¢ni misici
hitro in ucinkovito odpravijo ali zmanjsajo bolnikove subjektivne tezave in izboljsajo kvaliteto
zivljenja. Mnenja o tem, v koliksni meri revaskularizacija zmanjsuje zaplete koronarne bolezni in
podaljsuje prezivetje, so razlicna (Keber 2005) (1). Edina randomizirana studija RITA-2 (2), ki je
primerjala dolgorocne rezultate perkutane koronarne intervencije (PCl) in medikamentoznega
zdravljenja pri bolnikih z angino pektoris, je pokazala, da PCl ni zmanjsala tveganja za mio-
kardni infarkt ali smrt, pac pa so se zaradi nje pomembno zmanijsali simptomi angine pectoris
in povecala se je toleranca za napor. Iz Studije lahko torej zdravstveni administrator, zeljan pri-
hrankov, prebere zakljucek, da bolnike, ki so bodisi kandidati za PCI bodisi za medikamentozno
terapijo, lahko varno zdravimo zgolj z zdravili. Nekoliko bolj poglobljeno branje iste studije pa
pokaze, da je 45% bolnikov v t.i. medikamentozni skupini potrebovalo revaskularizacijo in da se
razlike med skupinama s ¢asom zmanjsujejo na racun opravljenih PCl pri »medikamentoznih«
bolnikih s hudimi simptomi. Studija TIME (3) je primerjala izid pri starej$ih bolnikih, random-
iziranih bodisi v invazivno strategijo takojsnje koronarne angiografije in po moznosti revasku-
larizacije bodisi v konservativno strategijo optimalizacije medikamentozne terapije in napotitve
na koronarografijo samo ob neuspehu zdravljenja z zdravili. Zgodnji rezultati so pokazali, da
strategija zgodnje revaskularizacije zmanjsa tveganje akutnih zapletov in izboljsa kvaliteto
prezivetja, vendar ob nakazani vecji smrtnosti neposredno po posegu. Nadaljnje spremljanje
iste skupine starejsih bolnikov je pokazalo, da se razlike med skupinama z leti zmanjsujejo. Tudi
v tej Studiji ne gre prezreti dejstva, da je bila medikamentozna skupina vse bolj selekcionirana,
saj jih je bilo tudi v tej skupini kar 48% revaskulariziranih v stirih letih spremljanja (4). Iz vseh
Studij pa bo zdravnik, ki dela v praksi, brez sence dvoma zakljucil, da je revaskularizacija, v ko-
likor je izvedljiva, indicirana vedno, kadar simptomatike ne more obvladovati z zdravili.

Razmerje med kirursko revaskularizacijio (CABG) in PCI

Razmerje se je v zadnjem desetletju bistveno spremenilo, posebno z razvojem aktivnih, zdravila
sproééujocih stentov (DES). Ze pred razvojem DES je veljala PCl za metodo izbora pri kratkih
lezijah in pri enozilni bolezni. Pri odlocitvi med kirursko in perkutano revaskularizacijo v prvi
vrsti upostevamo moznost popolne revaskularizacije, tveganje zapletov ob posegu in moznost
kasnejsih zapletov (restenoze). Studija ARTS | (5) je pokazala, da je CABG uspesnejsa, kar se tice
popolnosti revaskularizacije. Glede na smrtnost in zgodnje zaplete ni bilo razlike med bolniki
s CABG in tistimi s PCl, po PCl pa je bilo potrebnih vec kasnejsih posegov (ponovnih PCl ali
CABG zaradi restenoz). Uporaba DES je bistveno znizala pogostnost restenoz. Studija ARTS II
(6) je tako pokazala, da se je z uporabo DES tveganje za ponoven poseg pri veczilni koronarni
bolezni zmanjsalo na nivo kirurske skupine v ARTS I. S tem naj bi tudi pri veczilnih boleznih PCI



postala najmanj enakovredna CABG. To velja celo za diabetike, pri katerih je bila pogostnost
restenoz v obdobju pred DES posebno visoka. Podobno se v prid PCl spreminja razmerje na
podrocju nedavno izklju¢no kirurskih indikacij, kot so ostialne stenoze, stenoze debla leve koro-
narne arterije, stenoze venskih graftov in difuzne restenoze v predhodno postavljenih stentih.
Nadaljnje Sirjenje indikacij za PCI gre na racun izboljsanja tehnike in uspeha pri obravnavanju
kroni¢nih okluzij. V bliznji prihodnosti bo mogoca tudi perkutana vstavitev aortne zaklopke, kar
bo pomembno za stevilne, predvsem starejSe bolnike. Resnici na ljubo pa ne moremo spregle-
dati problema vseh studij, ki primerjajo medikamentozno, kirursko ali perkutano zdravljenje.
V casu, ko je Studija koncana, so metode, ki jih obravnava, ze vec ali manj zastarele. Tako v
kirurskih skupinah ni upostevan razvoj operativnih tehnik (posegi na delujocem srcu, minimal-
no invazivna kirurgija, popolna arterijska revaskularizacija itd). Studije zato lahko predstavljajo
samo omejeno pomoc pri vsakodnevnih odlocitvah. V praksi moramo upostevati tudi lokalne
razmere in ne le serije vrhunskih centrov. In ne nazadnje, ce se sami ukvarjamo z interventno
kardiologijo, si moramo priznati, da ob tehtanju indikacije upostevamo tudi svoje tehnicne
sposobnosti.

Zakljucek

Kljub vsem vprasanjem, ki jih Studije puscajo neodgovorjena, brez potrebe po ustvarjanju
umetnih dilem ne tvegamo z zaklju¢kom:

1 - revaskularizacija miokarda je ucinkovita pri izboljSanju kvalitete zivljenja bolnikov z angino
pektoris,

2 - v letu 2006 je PCl »default« metoda revaskularizacije miokarda,

3 - v nekaterih primerih, kot so difuzna koronarna bolezen z bifurkacijskimi lezijami, stenoza
debla pri elektivnih bolnikih z nizkim perioperativnim rizikom, kroni¢ne okluzije, ki jih ne us-
pemo pasirati, pridruzena okvara zaklopke (posebno mitralne), je Se vedno potrebno kirursko
zdravljenje,

4 - zaskrbljenost zaradi pretirane uporabe revaskularizacije je ponekod v svetu zaradi »prevlade
komercialne medicine« morda utemeljena, pri nas pa prav gotovo (3e) ne.
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KIRURSKO ZDRAVLENJE BOLNIKA S STABILNO ANGINO
PEKTORIS

Ivan KneZevic
Klini¢ni center Ljubljana, Klini¢ni oddelek za kirurgijo srca in ozilja, Zaloska c. 2,
1000 Ljubljana

Medikamentozno zdravljenje stabilne ishemicne bolezni srca (IBS) je obicajno uspesna in
zadovoljiva terapija. Vendar pa obstaja skupina bolnikov, pri katerih je tovrstno zdravljen-
je nezadostno. Problem so tisti bolniki, ki so rezistentni na zdravila, ki imajo napredovalo
veczilno koronarno bolezen, ki imajo zozeno deblo leve koronarne arterije (left main) in tisti,
pri katerih medikmentozna terapija ne zadovoljuje potreb zivljenjskega stila in aktivnosti.

l. Zgodovina

Francois-Franka (1899) je bil prvi, ki je predlagal operativno zdravljenje z IBS, prvi operativni
poseg pa je naredil Jonesco (1916) v Bukaresti (bilateralna ekstirpacija cervikalne simpaticne
verige z odstranitvijo obeh prvih dorzalnih ganglijev). Koncept sr¢ne denervacije se je ohra-
nil do 1960-ih, ko so ga zaradi zmanjsanega entuziazma in pojavov novih metod, pocasi
opustili. (Harken 1955)

Zacetnik novega obdobja je bil Beck, kirurg iz Clevelanda, katerega ideja je temeljila na
povecani oskrbi (ali redistribuciji) miokarda s krvjo. Poseg se je izvajal z odpiranjem perikarda,
mehansko abrazijo epikarda in lokalno aplikacijo iritanta, kar je imelo za posledico formiranje
dobro vaskulariziranih zarastlin.

Gros je s sodelavci (1937) eksperimentalno ugotovil, da ligiranje koronarnega sinusa izboljsuje
prekrvitev sréne misice, kar je operativno izvedel Fauteux (1939), Beck pa je pozneje to tudi
dodal svojemu originalnemu posegu.

Naslednji korak je bil arterijelizacija koronarnega sinusa (Roberts 1943). Z venskim graftom
so kri iz aorte napeljali v koronarni sinus in ga nato ligirali. Beck je zaradi komplikacij s strani
sinusa (ruptura) vpeljal dvostopenjski potek, tako da je bil sinus ligiran po enem mesecu.
Poseg je bil zaradi visoke umrljivosti kmalu opuscen (Blalock 1948), vendar je zaradi uporabe
venskega obvoda postavil temelje danasnji koronarni kirurgiji.

Kanadski kirurg Vineberg je 1950. leta implantiral arterijo mamarijo v miokard. Ucinkovitost
te metode sta potrdila Sones in Shirley (1962) v Clevelandu, ko sta pri dveh bolnikih, ki sta
bila operirana sedem let prej, s selektivno arteriografijo arterije mamarije (IMA) dokazala
povezavo med IMA in koronarno cirkulacijo.

Bailey je leta 1957 s sodelavci naredil endarterektomijo in rekonstrukcijo koronarne arterije,
pozneje pa so metodo opustili zaradi slabih rezultatov.

Sabiston je 1962 naredil prvi koronarni arterijski obvod z uporabo vene safene magne (VSM),
Favaloro 1969.

Kolesov je 1967 leta v Rusiji naredil prvo anastomozo med IMA in koronarno arterijo na
delujocem srcu. Prednost uporabe arterijskih graftov pred venskimi je postala ocitna, ko
so Campau in sodelavci objavili angiografsko Studijo 82 bolnikov 10 let po operativnem
posegu. Po 10-ih letih je bilo 40% venskih graftov zaprtih, 30% jih je imelo pomembne
ateroskleroti¢ne spremembe, 30% pa jih je bilo nespremenjenih. Nasproti temu je 90% IMA
ostalo prehodno brez degenerativnih sprememb, velik odstotek se je razsiril zaradi zahtev
distalnega koronarnega podrocja. Po tej Studiji je prislo do Siroke uporabe IMA, ki je bila do
leta 1981 omejena le na 15% operativnih posegov.

Il. Koronarna revaskularizacija z uporabo izventelesnega krvotoka (CPB)
Prvi pionirski poskusi Fraya in Gruberja v letu 1885, ko sta poskusala oksigenirati kri cez



tenek film v notranjosti rotirajocega cilindra, so bili neuspesni predvsem zaradi koagulacije.
Heparin je odkril Jay McLean kot Student medicine leta 1915 in s tem omogocil delo drugim,
predvsem pa Dennisu, ki je prvi¢ leta 1951 uporabil CPB, resda neuspesno, vendar vzrok
bolnikove smrti ni bil CPB, temvec napaka v diagnostiki, saj so bolniku pri obdukciji ugotovili
atrioventrikularni kanal, ne pa ASD. Gibbon je leta 1954 prvic¢ uspesno zaprl ASD z uporabo
CPB, nato so uvedli uporabo hipotermije. Z leti so to vpeljali v vsakodnevno prakso.

CPB je sestavljen iz ene ali vec venskih kanil, venskega rezervoarja, oksigenatorja, izmenjev-
alca toplote, crpalke, filtra arterijske linije in arterijske kanile.

Kljub velikemu napredku, ki ga je prinesla uporaba CPB v kardiokirurgijo, se je pokazalo, da
ima tudi nekatere pomanijkljivosti. Pri CPB kri tece kontinuirano, brez pulzacij, koloidno os-
motski pritisk plazme je zmanjsan, kapilarna permeabilnost je povecana, zaradi Cesar prihaja
do retence tekocine. Kontakt krvi s CPB povzroca aktivacijo plazma-encimskih sistemov in
celic, reddi in denaturira proteine plazme, ustvarja se veliko vazoaktivnih spojin, ki vplivajo na
kapilarno prepustnost in vazomotorni tonus. Tak perfuzat postane masa prebujenih encimoy,
ki povzrocajo zadrzevanje tekocine, multiple organske disfunkcije, masovno embolizacijo in
motnje v strjevanju krvi. Vse to pripelje do mocne inflamatorne reakcije celega telesa. Vse to
producira fibrinske emboluse, makroagregate denaturiranih proteinov in lipoproteinov, glob-
ule masti ter agregate trombocitov in levkocitov. Njihova kolicina je direktno proporcionalna
dolzini trajanja CPB (1).

Glavni vir ateromatoznih embolusov je kanilacija in manipulacija ascendentne aorte, pred-
vsem pri bolnikih, ki imajo v aortni steni mehke aterome.

CPB zacasno poslabsa delovanje pljuc, aktivacija nevtrofilov povzroca perivaskularni edem in
poveca permeabilnost pljucnih kapilar, kar vodi v intersticijalni edem. Spremeni se struktura
alveolarnega surfaktanta, motena je stabilnost alveol in v prvih 48-ih urah je povecan razvoj
atelektaz, zmanjsan je rezidualni volumen in plju¢na komplijansa. V najslabsem primeru pri-
haja do ekstravazacije krvi v alveole in razvoja ARDS.

Prolongirani CPB, hemodilucija, cirkulirajo¢i hormoni, nizek perfuzijski pritisk, diuretiki, hipo-
termija, mikroembolije in hemoliza so samo nekateri od faktorjev, ki skodljivo vplivajo na
funkcijo ledvic. Jetra, trebusna slinavka in crevesje so tudi izpostavljeni delovanju vazoak-
tivnih snovi in mikroembolij, tako se povecanje jetrnih encimov pojavi pri 10-20% bolnikov,
krvavitev iz duodenuma ali Zelodca zahteva endoskopski ali tudi kirurski poseg, katastrofalna
komplikacija pa je intestinalna ishemija, ki se najpogosteje pojavi pri bolnikih starejsih od 80
let.

Ill. Koronarna revaskularizacija brez uporabe izventelesnega krvotoka (off pump)
Zaradi visoke incidence komplikacij, ki so posledica sistemskega efekta CPB, in so dokazane
z analizo podatkov (Edmunds 1995), se je revitalizirala ideja o CABG brez uporabe CPB.
Zacetnik ideje je Kolesov (1967), Buffolo leta 1994 objavi izkusnje s 1247 bolniki, intrakoro-
narni shunt pa se pojavi leta 1997. Problem ekspozicije vseh podrocij srca in stabilizacije
miokarda je resen s Sivom, ki se postavi na posteriorni miokard. Vpeljal ga je Lima leta 1995.
Uvajanje mehanskih stabilizatorjev miokarda je omogocilo zanesljive, ucinkovite in hitrejse
posege.

Na osnovi Stevilnih Studij se pojavi zakljucek, da je incidenca pooperativhega nevroloskega



deficita nizja, ¢e se CPB ne uporablja, predvsem pri bolnikih s povecanim rizikom poopera-
tivnih nevroloskih komplikacij, kot so starejsi bolniki, bolniki s prebolelim CVI in bolniki s
kalcinirano in ateromatozno spremenjeno ascendentno aorto (2).

Pooperativne krvavitve naj bi bile manjse pri bolnikih, ki so operirani brez uporabe CPB, saj
koagulacija krvi zaradi CPB ni motena, odmerek heparina je nizji, porabljajo se trombociti,
aktivira se Hagemanov faktor s posledi¢nim stanjem podobnim vnetni reakciji in povecani
nagnjenosti h krvavitvam. Po svetovnih izkusnjah je pri uporabi CPB pooperativnih krvavitev,
ki zahtevajo operativno revizijo, 2,2 — 3,5%. Brez uporabe CPB se ta odstotek giblje med 1,2
in 1,6% (3).

Feraris je s sodelavci (1996) ugotovil, da se 40% vsega denarja, ki se porabi za operativno
revaskularizacijo miokarda, porabi samo za zdravljenje pooperativnih komplikacij. Glede na
vse zgoraj nasteto lahko domnevamo, da so operativni posegi, pri katerih se ne uporablja
CPB, cenejsi, in to za 10 — 30%.

IV. Vrste graftov, ki jih uporabljamo pri revaskularizaciji miokarda:

1. vena safena je najpogosteje uporabljen obvod, z njim premoscamo vse koronarne arterije,
LAD pa izjemoma, in to v primeru nujnega stanja, hude hemodinamske nestabilnosti in e so
prisotne kontraindikacije za uporabo IMA. Po zadnjih raziskavah je venski graft primerljiv, ce
ne Se boljsi od radialne arterije. Po petih letih je 30% venskih graftov zaprtih, po desetih pa
vec kot 55%. Uporaba beta-blokerjev in nizanje LDL holesterola v krvi imata pozitiven vpliv na
dolgorocno prehodnost venskih graftov.

2. notranja prsna arterija (IMA) je ena redkih arterij v telesu, ki do 70. leta starosti nima
ateroskleroti¢nih sprememb. Endotel IMA proizvaja prostaciklin, ki vpliva na razvoj ateroma
v steni zile. Prehodnost IMA je 90 in 83% v 5 in 10 letnem obdobju. Uporaba obeh IMA ni
primerna pri diabetikih, in sicer zaradi povecanega tveganja za nastanek vnetja in slabega
celjena prsnice.

3. arterija radialis je zelo spasti¢en in trombogen obvod, kar se minimizira s skrbnim prepari-
ranjem in manipulacijo, njena dolgorocna prehodnost je primerljiva z venskim obvodom (4).
Pricakovana prehodnost IMA je 15-20 let, venskega obvoda pa 10-12.

V. Rezultati

1. prezivetje pri posameznem bolniku je v korelaciji z Euroscorom (izracun operativnega tveg-
anja), skupna umrljivost je 3%, pri bolnikih starejsih od 70 let pa nekoliko visja in to pri
zenskah 6,3% in moskih 3,8%. Pri bolnikih z nizkim tveganjem je umrljivost <1%, disfunkcija
levega prekata z EF <30% pa povisa umrljivost na 9%. Prezivetje po enem mesecu, 1, 5, 10
in 15 let je 97, 95, 87, 76 in 60%.

2. podaljsanje Zivljenja je dokazano pri dolocenih skupinah bolnikov, in sicer:

a. bolniki s stenozo glavnega debla leve koronarne arterije (left-main)

b. bolniki s trizilno obstruktivno koronarno boleznijo, posebej tisti z oslabljeno funkcijo leve-
ga prekata

c. bolniki z zaporo LAD pred prvo vejo, Ce sta se dve zili zozeni za >80% in nista primerni za
PTCA

d. bolniki z disfunkcijo levega prekata



Operativna revaskularizacija je bolj primerna kot PTCA pri bolnikih s tro- ali dvozilno koro-
narno boleznijo, ki vkljucuje LAD in prisotno disfunkcijo levega prekata (5).

3. zmanjsevanje tezav (freedom from angina) je prisotno pri 90% bolnikov po enem letu,
80% po 5-ih letih, 50% po10-ih in 25% po 15-ih letih.

4. drugi faktorji, ki vplivajo na morbiditeto in mortaliteto so zelo pomembni, tako da se 50%
obvodov zapre po 10-ih letih predvsem pri bolnikih, ki kadijo, imajo visok krvni pritisk, slad-
korno bolezen in LDL holesterol >3.0 mmol/L.

VI. Priporocena medikamentozna terapija po kirurski revaskularizaciji

1. Aspirin kot prevencija zapore obvodov.

2. Zaviralci adrenergic¢nih receptorjev beta so priporodljivi pri vseh, razen pri bolnikih, pri
katerih je kontraindicirana uporaba zaradi astme ali bradikardije <50 v minuti.

3. Statini so priporodljivi pri vseh kot prevencija zapore obvoda, tako da vrednost LDL holes-
terola ne presega 2.0 mmol/L.

4. Antagonisti kalcijevih kanalov so priporocljivi predvsem pri bolnikih, pri katerih je upora-
bljena radialna arterija kot obvod.

VIl. Drugi nasveti

Bolnikom moramo svetovati opustitev kajenja, ohranjanje fizicne aktivnosti ter prehrano z
manj holesterola in mascob. Krvni pritisk mora biti skrbno kontroliran in vzdrzevan v mejah
normale.

Bolnik mora vedeti, da kirurski poseg ne pozdravi ateroskleroti¢ne bolezni.
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REHABILITACIJA STABILNE ANGINE PEKTORIS

Sonja Vidovi¢ Rauter
Bolnica Murska Sobota, Ul. Dr. Vrbnjaka 6, Rakican, 9000 Murska Sobota

Rehabilitacija je vsota ukrepov, ki so potrebni, da se bolniku kar najbolj povrne telesno,
dusevno in socialno ravnovesje, ki mu omogoca ponovno vkljucitev v domace in delovno
okolje, hkrati pa ima nalogo, da zaustavi, stabilizira ali upocasni napredovanje bolezni in
izrablja vse preventivne mere, da se podaljsa Zivljenje in izboljSa njegova kvaliteta, zmanjsa
umrljivost in obolevnost.

Rehabilitacija je individualna, celovita, neprekinjena in dozivljenjska. Je nadzorovan, medicin-
sko voden program. Zacne se v bolnisnici, nadaljuje ambulantno in nato dozivljenjsko doma
ali v lokalni skupnosti. Primerna je za vse sr¢ne bolnike.

Potrebno je motiviranje bolnika, borba proti dejavnikom tveganja, korekcija zivljenjskega
stila, fizi¢ni trening, medikamentna terapija, zdravstvena vzgoja, vaje za sprostitev.

Bolnika je treba pridobiti za sodelovanje, mu pomagati premagati strah, jezo, zalost, depre-
sijo, ki se pojavijo ob bolezni. Potrebno mu je vrniti voljo do Zivljenja, da bo bolezen sprejel
in z njo zacel ziveti. Najprej se mora pouciti o bolezni, edukacija je individualna in prilago-
jena. Vplivati je potrebno na spremembo zivljenjskega stila (opustitev kajenja, navodila glede
zdrave prehrane, diete in gibanja). Nujno ga je pouciti o zdravilih, ki jih jemlje. Pomembno je,
da ima normalen krvni pritisk, dobro vodeno sladkorno bolezen, ce je diabetik, in regulirane
lipide. Pomembna so skupinska predavanja, pa tudi razgovori, kako z nacinom zivljenja ob
zdravilih vplivati na pomembne dejavnike tveganja. Nauciti se mora pravilnega gibanja.

Osrednje mesto ob psiholoski podpori zavzema fizicni trening. Je individualen, doziran, siste-
matski, raznovrsten in kontroliran. Postopoma se povecuje in nadaljuje do konca Zivljenja. Ce
bolnik neha s fizicno aktivnostjo, koristni ucinki izzvenijo po dveh do treh tednih. Vazna je
pogostnost, intenziteta, trajanje, vrsta vadbe in postopno povecanje aktivnosti.

Vadba naj bo raznolika, redna, zmerna in uravnotezena. Vecina naj bo aerobnih vaj, ki sluzijo
za pridobivanje in vzdrzevanje telesne zmogljivosti (izotonicne vaje, hoja, tek, kolesarjenje,
plavanje). Potrebne so tudi vaje za moc (izometricne vaje — rezistencna vadba) in vaje za gi-
bljivost in elasti¢nost.

Rezistencni trening (izometricne vaje) izboljSa misicno mo¢, vpliva na kardiovaskularno zmo-
gljivost in dobro pocutje. Vaje naj se izvajajo 2 do 3 krat tedensko, 8 do 10 razlicnih vaj za
glavne misi¢ne skupine. Stevilo ponovitev vaj je odvisno od bolnikove utrujenosti. Nauciti se
mora pravilnega dihanja. Ob takSnem treningu se mocneje dvigne krvni pritisk.

Aerobni trening, vaje za izboljSanje modi in vaje za doseganje in vzdrzevanje elasti¢nosti
lahko zdruzimo v program aerobnega treninga. Trening se za¢ne z ogrevanjem, ki omogoca
adaptacijo na napor. S tem je manj ishemic¢nih sprememb in aritmij. Ogrevanje naj traja do
15 minut. Nato je na vrsti pravi fizi¢ni trening 20 do 30 minut. Konca se z vajami ohlajevanja,
ki preprecujejo hipotenzijo, ki lahko nastane po treningu. Vaje naj trajajo 10 minut. Sledi naj
5 do 10 minut relaksacijskih vaj.



Kontraindikacije za fizi¢ni trening: nestabilna AP, krvni tlak vecji od 200/ 110 mm Hg, aortna
stenoza, miokarditis, perikarditis, vrocinsko stanje, nenadzorovane motnje ritma, A-V blok II.
In Ill. stopnje brez vzpodbujevalca sr¢nega ritma, plju¢na embolija, tromboza, iztirjena slad-
korna bolezen, hipertiroza, anemija.

Ze dolgo so znani ugodni vplivi telesnega treninga, ki v splo$ni populaciji zmanjsujejo umrlji-
vost za 27% in sr¢no smrt za 31%. Raziskave so pokazale, da ima telesni trening raznovrstne
ugodne vplive na upocasnitev procesa ateroskleroze z antiaterogenim, antitromboti¢nim
ucinkom, vplivom na endotelno, avtonomno in antiishemi¢no funkcijo. Poveca se telesna
zmogljivost, zmanjsa se srcna frekvenca in krvni pritisk (sistoli¢ni za ca. 10 mm Hg, diastoli¢ni
za ca. 7,5 mm Hg). Zaradi tega je nizji dvojni produkt, ki vpliva na porabo kisika v sréni misici.
Ker je sr¢na frekvenca nizja, se podaljsa diastola in je zato boljsa prekrvavitev koronarnih
zil. Doseze se vecji ucinek dela ob manjSem naporu. Pride do izboljSanja prerazporeditve
minutnega volumna na periferiji. Ugotavlja se vec¢ja gostota kapilar, vecje stevilo mitohon-
drijev in drugih oksidativnih encimov, vecje Stevilo tipa | in Il A vlaken, vecja je respiratorna
kapaciteta misi¢nih vlaken, manj je tvorbe laktata, manjsa koncentracija noradrenalina, vecja
variabilnost R-R zobcev, vedji tonus vagusa, manjsa simpatic¢na aktivnost in zato manj aritmij,
tudi Zivljenjsko ogrozujocih. Boljsa je regulacija lipidov, manjsa je koncentracija holesterola,
LDL in trigliceridov, poveca se HDL. Povecana je odzivnost tkiv na inzulin in poraba glu-
koze v misicah. Poveca se fibrinoliticna aktivnost plazme, manjsa je adhezivnost trombocitoy,
poveca se tvorba NO. Telesni trening ima ugoden vpliv na izgubo telesne teze, predvsem na
prerazporeditev mascevja, izgublja se centralna debelost.

Telesni trening se predpise Sele po skrbni anamnezi, narejenem fizikalnem statusu, EKG in
obremenitvenem testiranju, v nekaterih primerih UZ srca.

Rizik vadbe je odvisen od starosti, teze sr¢ne bolezni in intenzitete vadbe. Telesna vadba je
varna, saj se zgodi velik sr¢ni dogodek na 60.000 do 120.000 ur vadbe, ena smrt na 1,5 mili-
jonov ur vadbe. Pogosteje prihaja do poskodb misic in sklepov.

Aerobni trening se naj opravlja 3-5 krat tedensko s 40 do 60% rezerve sréne frekvence, ki
se dobi na obremenitvenem testu (izracun ciljne sréne frekvence = (maksimalna frekvenca
na testu — mirujoca frekvenca na testu) x 0,4 — 0,6 + mirujoca sr¢na frekvenca. Ob tem
je pomembno, da je ciljna sr¢na frekvenca vsaj za 10 utripov nizja od maksimalne sr¢ne
frekvence na obremenilnem testu). Obstojijo tudi priporocila za trening do 85% rezerve sréne
frekvence, vendar je taksen trening veliko bolj tvegan. Zato so priporocila za trening srednje
intenzitete in raje veckrat na teden, saj se tudi tako doseze enak ucinek.

Bolnik lahko dela vaje oz. trening, ce se dobro pocuti, vsaj dve uri po obroku hrane. Piti
mora dovolj tekocin, vaje prilagoditi vremenu, zunanji temperaturi, vlagi, biti mora primerno
oblecen, poznati mora svoje zmogljivosti in biti pozoren na simptome (nelagodje v prsih,
vratu, slabost, glavobol, tezko dihanje, pretirano znojenje, nelagodje v misicah in kosteh,
kronicna utrujenost, nespecnost). Biti mora sposoben opraviti vaje do kraja, mora se odpociti



vsaj v 6 minutah po obremenitvi.

Rizi¢ni bolniki morajo imeti nadzorovano telesno vadbo, s kontrolami RR in EKG ter monitori-
ranje vsaj prvih 6 do 12 vaj. Ce ni ob tem komplikacij, lahko naprej vadijo brez monitorizacije.
Vadbeno osebje mora biti vesce reanimacije. Enkrat letno se oceni bolnikovo stanje vklju¢no
z obremenitvenim testom, ¢e ima simptome, pa prej.

Bolniki se lahko vkljucijo v dozivljenjsko vodeno rehabilitacijo v koronarni klub, kjer imajo
vodeno telesno aktivnost, predavanja in uc¢ne delavnice. Lahko pa delajo vaje in fizi¢ni trening
tudi sami, e se znajo nadzorovati in opazovati (kontrolirati sr¢no frekvenco).

Priloga: Priporocljive primerne aktivnosti (1 MET = 3,5 ml 02/ kg TT/ min)

Obremenitev

Priporodijivi, primerni Sporti

Mozni, vendar za trening neprimerni Sporti

25W hoja po ravnem mini golf, streljanje

600 ml O2/min

50 W hitrejsa hoja, pocasna hoja po stopnicah badminton, kegljanje

900 ml O2/min

75W pocasno kolesarjenje, golf, pocasno plavanje | jadranje, jahanje, namizni tenis

1200 ml O2/min

100 W
1500 ml O2/min

hitrejse kolesarjenje, ples, jogging

tek na kratke proge, skakanje, odbojka

125 W
1800 ml O2/min

gorsko pohodnistvo, drsanje

orodna telovadba, tenis, kosarka

150 W
2100 ml O2/min

tek na smuceh, veslanje, hitro plavanje

alpsko smucanje, potapljanje, smucanje na
vodi, surfanje, gornistvo (plezanje)

200 W
2700 ml O2/min

Sportno plavanje, nogomet, rokomet

dvigovanje utezi, boks, judo, rokoborba
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VODENJE ZDRAVLIENJA, OCENA TVEGANJA IN PROGNOZA
BOLNIKA S STABILNO ANGINO PEKTORIS

Marko Gricar
Klini¢ni center Ljubljana, Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Zaloska 7, 1525 Ljubljana

Cilji zdravljenja

Zdravljenje oziroma vodenje bolnika s stabilno angino pektoris ima dva glavna cilja: prepreciti
usodne srénozilne dogodke, kakrsni so miokardni infarkt, nenadna sréna smrt in razvoj
sr¢nega popuscanja (kvantiteta zivljenja), ter odpraviti ali zmanjsati breme angine pektoris,
kar naj bolniku omogodi vrnitev k obicajnim delovnim in zivljenjskim opravilom (kvaliteta
zivljenja).

Zdravljenje mora biti celostno

Nadzor in obvladovanje dejavnikov tveganja za razvoj ateroskleroze in koronarne bolezni sta
dokazano koristna za vse bolnike s stabilno angino pektoris. Pomembna je primarna in Se
zlasti sekundarna preventiva. Nujno je spodbujanje k redni telesni aktivnosti. Izobrazevanje
bolnikov je zaradi ¢asovnih stisk zdravstvenega osebja in zaradi podcenjevanja pomena te de-
javnosti ve¢cinoma zanemarjeno oziroma prepusceno nakljucju. Zdravljenje z zdravili je nujno
pri vseh bolnikih; nekatera dokazano podaljsujejo zivljenje, druga zgolj izboljsujejo njegovo
kakovost, redka pa imajo oba ucinka. Kadar nasteti ukrepi ne zadoscajo, je potrebna revasku-
larizacija miokarda. Po miokardnem infarktu in revaskularizaciji je pogosto potrebna telesna
in dusevna rehabilitacija, ki bolniku omogoci vrnitev v stare Zivljenjske tirnice.

Nadzor in obvladovanje dejavnikov tveganja

Ateroskleroza je napredujoca kronicna vnetna bolezen arterij, ki se pojavi ze zgodaj v zZivljenju,
razli¢cno hitro napreduje, prizadene razli¢na arterijska povirja in se razlicno zgodaj klini¢no
izrazi. Njen pojav lahko z veliko gotovostjo pricakujemo, zato jo je potrebno preprecevati
oziroma zavirati ze tedaj, ko je Se nevidna groznja, Se zlasti pa se zoper njo boriti tedaj, ko
postane odkrita napadalka.

Dejavniki tveganja so pomembni v treh pogledih: zaradi njihove bioloske povezanosti z
dolocenimi boleznimi, zaradi statisticne moci njihove povezanosti s prihodnjimi bolezens-
kimi dogodki (relativno tveganje) in zaradi vpliva njihovih sprememb na bodoce bolezenske
dogodke.

Dejavniki tveganja za razvoj ateroskleroze in ishemi¢ne bolezni srca so dobro znani. Obstaja
vec delitev glede na to, ali nanje lahko vplivamo, ali so kontinuirni ali dihotomni, individu-
alni ali populacijski in vzrocni ali asociacijski. Na 27. konferenci Ameriskega kardioloskega
zdruzenja (ACC) v Bethesdi leta 1996 so jih razdelili v Stiri skupine:

Skupina I: dejavniki tveganja, ki so jasno povezani s povecanjem tveganja za koronarno bo-
lezen in pri katerih intervencije dokazano zmanjsajo pojavnost bolezenskih dogodkov. Sem
uvrs¢amo kajenje, LDL holesterol, arterijsko hipertenzijo, hipertrofijo levega prekata in trom-
bogene dejavnike.



Skupina II: dejavniki tveganja, ki so jasno povezani s povecanjem tveganja za koronarno
bolezen in pri katerih intervencije verjetno zmanjsajo pojavnost bolezenskih dogodkov. Sem
uvrs¢amo sladkorno bolezen, ne-HDL holesterol, trigliceride, ¢ezmerno telesno tezo in tele-
sno nedejavnost.

Skupina IlI: dejavniki tveganja, ki so jasno povezani s povecanjem tveganja za koronarno
bolezen in pri katerih intervencije morda zmanjsajo pojavnost bolezenskih dogodkov. Sem
uvrs¢amo psihosocialne dejavnike, lipoprotein A, homocistein in tvegano pitje alkohola.

Skupina IV: dejavniki tveganja, ki so povezani s povecanjem tveganja za koronarno bolezen,
vendar nanje ni moc vplivati ali pa njihova modifikacija verjetno nima vpliva na zmanjsanje
pojavnosti bolezenskih dogodkov. Sem uvrs¢amo starost, moski spol in druzinsko obremen-
jenost z zgodnjo koronarno boleznijo.

Trdni podatki randomiziranih in opazovalnih raziskav potrjujejo stalisce, da je z modifici-
ranjem dejavnikov tveganja iz skupin | in Il mogoce najbolj zmanjsati pojavnost srénozilnih
dogodkov, zato sta ti skupini glavno torisce tako primarne kot sekundarne preventive. Noben
bolnik s stabilno angino pektoris ne bi smel biti izjema. Na dejavnike iz skupine IV ni mogoce
vplivati, lahko pa nas vzpodbudijo k intenzivnejSemu obvladovanju ostalih dejavnikov tveg-
anja in agresivnejSemu zdravljenju.

Ocena tveganja in prognoze

Evropske smernice za preprecevanje srénozilnih bolezni v klini¢ni praksi temeljijo na sistemu
SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation), ki uposteva spol, starost, kajenje, sistolicni
krvni tlak in serumski holesterol, bolnike pa razvrsca v razrede z razlicnim odstotkom de-
setletnega tveganja za kakrsenkoli usoden (smrten) ateroskleroticen sr¢nozilni dogodek (ne
le koronarni). Mejno tveganje za uvrstitev v skupino z velikim tveganjem je >5 % glede na
to, da napovedujemo verjetnost usodnega dogodka za razliko od starih tabel, ki so napo-
vedovale skupno verjetnost koronarnega dogodka in kjer je bila meja za veliko ogrozenost
postavljena pri verjetnosti 20%.

Za oceno tveganja nezelenih srénozilnih dogodkov pri stabilni angini pektoris lahko uporabi-
mo podatke izanamneze in klinicnega pregleda (znacilne stenokardije in njihova pogostnost,
predhoden infarkt, starost, spol, trajanje simptomatike, prisotnost dejavnikov tveganja, Sum
nad karotidnimi arterijami, popuscanje srca), spremembe v mirovnem EKG, ehokardiografsko
oceno velikosti, hipertrofije ter globalne in segementne krcljivosti levega prekata, obremenit-
veno testiranje in dodatne preiskave (scintigrafija miokarda, obremenitvena ehokardiografija,
dinamicna elektrokardiografija in druge).

Obremenitveno testiranje je zelo pogosto uporabljeno orodje ne le za diagnostiko, temvec
tudi za oceno tveganja in prognoze pri bolnikih s stabilno angino pektoris; sluzi tudi za oceno
ucinkovitosti zdravil in potrebe po intervencijskem zdravljenju. Na osnovi neinvazivne ocene



razdelimo simptomatske bolnike s koronarno boleznijo v tri skupine:

* Skupina z velikim tveganjem (letna smrtnost nad 3%): ti bolniki potrebujejo zdravljenje z
zdravili in napotitev na kateterizacijo srca.

* Skupina s srednje velikim tveganjem (letna smrtnost 1 - 3%): te bolnike je potrebno napotiti
bodisi na perfuzijsko scintigrafijo miokarda ali na kateterizacijo srca.

* Skupina z majhnim tveganjem (letna smrtnost pod 1%): nacelno zadosca zdravljenje z
zdravili.

Izobrazevanje bolnikov

Pomanjkanje zdravnikov in drugih zdravstvenih delavcev ter njihova preobremenjenost po-
gosto onemogocata pravocasno, celostno in razumljivo poucevanje bolnikov o njihovi bo-
lezni. Bolnik tako ostane le predmet zdravljenja in ni istocasno tudi njegov nosilec. Zdravnik
se sam bori proti bolezni in pogosto tudi proti premalo informiranemu bolniku (saj zahteve
po obvladovanju dejavnikov tveganja spremenijo zivljenjski slog), namesto da bi postala za-
veznika s skupnim orozjem in skupnim sovraznikom. Bolnik se ve¢inoma ne zaveda pom-
ena obvladovanja dejavnikov tveganja, bolnisni¢nega zdravljenja ob poslabsanjih ne dozivi
kot etape kronic¢ne bolezni, ni soocen z moznostjo partnerstva pri zdravljenju, nima dovolj
podatkov o dovoljenem in odsvetovanem v vsakodnevnem zivljenju, slepi se, da bo »manj
bolan«, ce bo jemal manj zdravil, ter prepogosto ostane sam s svojim strahom, negotovostjo
in depresivnostjo zaradi omejitev in obcutka izgubljene varnosti. Redki bolniki in Se redkejsi
svojci so delezni pouka temeljnih postopkov ozivljanja, s katerimi bi glede na ogrozenost
lahko preprecili prenekatero smrt.

Zdravljenje z zdravili

Vsi bolniki s stabilno AP potrebujejo zdravila; nekatera dokazano podaljsujejo zivljenje, druga
le izboljsujejo njegovo kakovost (npr. pri angini pektoris zmanjsujejo pogostnost stenokardij:
zaviralci kalcijevih kanalckov, nitrati, nikorandil, trimetazidin, ivabradin), redka zdravila pa
imajo oba ucinka (zaviralci adrenergi¢nih receptorjev beta). Stevilna zdravila imajo tudi
pleiotropne ucinke (protivnetne, antiateroskleroticne, antitromboticne), ki so lahko sorazmer-
ni z odmerkom. Ne gre torej le za preprecevanje ishemcnih bolecin, zmanjsevanje krvnega
tlaka, sréne frekvence in krvnega sladkorja ter serumskih mascob, temvec za izboljsevanje
endotelijskega delovanja in vpletanje v razvoj ateroskleroti¢nih sprememb v Zilni steni.

Na osnovi povedanega postane jasno, da smo se vcasih sprasevali, katera zdravila bolnik
s stabilno AP potrebuje glede na simptome bolezni, dandanes pa moramo pri slehernem
bolniku ob vsaki kontroli preverjati, ali ne glede na simptome prejema vsa zdravila, ki z doka-
zano zmanjsujejo zbolevnost in umrljivost. Med ta zdravila sodijo antiagregacijska sredstva,
zaviralci angiotenzinske konvertaze oziroma zaviralci angiotenzinskih receptorjev, zaviralci
adrenergicnih receptorjev beta in statini. Nekateri bolniki izkusijo nezelene ucinke zdrauvil,
drugi se jih bojijo, tretji menijo, da je na primer normalizacija tlaka ali lipidograma razlog za
opustitev zdravljenja. Vse to vodi v zmanjsevanje odmerkov ali prenehanje jemanja zdravil.



V cloveski naravi je tudi, da imamo obcutek, da nismo tako bolni, ¢e jemljemo manj zdravil.
Zdravnik mora bolnika prepricati o koristih jemanja zdravil, o smiselnosti visokih odmerkov
nekaterih zdravil (tudi zaradi pleiotropnih ucinkov) in o skodljivosti samovoljne opustitve
zdravljenja. Do nezelenih sprememb pri jemanju zdravil lahko pride tudi zaradi vkljucevanja
in slabe usklajenosti zdravnikov razli¢nih specialnosti v teku dologoletnega zdravljenja.

Preiskave za spremljanje bolezni

Ishemijo miokarda (nemo in manifestno) in motnje ritma lahko prikazemo z elektrokardio-
gramom in 3e lazje z dinamic¢no elektrokardiografijo (holtersko monitorizacijo). Obremenit-
veno testiranje da podatke o telesni zmogljivosti, porabi kisika, pragu pojava ishemicne
bolecine in motenj ritma ter spreminjanju krvnega tlaka in frekvence utripa ob naporu in med
pocitkom. Preiskava pljucnih funkcij da podatke o funkcijski zmogljivosti dihal. Periodi¢no
izvajanje nastetih preiskav omogoca spremljanje napredovanja bolezni, oceno telesne zmo-
gljivosti in oceno ucinkovitosti zdravil.

Kako zdraviti asimptomati¢no koronarno bolezen?

Nema ishemija je podobno nevarna kot manifestna ishemicna bolezen srca in potrebuje
zdravljenje z zdravili ali revaskularizacijo miokarda za preprecitev smrti in sréno-zilnih dogod-
kov. Za oceno ucinkovitosti zdravljenja ne moremo uporabiti zmansanja simptomov (manjse
stevilo ali visji prag stenokardij), temvec le ponovljena obremenitvena testiranja. Aspirin in
zaviralci beta so koristni po predhodnem miokardnem infarktu, pri pozitivnem rezultatu ob-
remenitvenega testa in pri dokumentirani koronarni bolezni. Raziskave CARE, HPS in LIPID so
dokazale koristnost znizevanja serumskih lipidov pri asimptomaticnih bolnikih zdokumentira-
no koronarno boleznijo. Revaskularizacija pri bolniki z nemo ishemijo ne vpliva na izboljsanje
simptomatike, ker le-te nimajo; priporocljiva je za izboljSanje prognoze, vendar je to slabse
podprto z dokazi kot pri simptomaticnih bolnikih, ker klini¢ne raziskave redko vkljucujejo
asimptomaticne bolnike. Indikacije ACC/AHA za revaskularizacijo pri asimptomaticnih bolni-
kih se ne razlikujejo bistveno od tistih za revaskularizacijo pri simptomatic¢nih (spodaj).

Revaskularizacija miokarda - kdaj in kaksna?

Zdravljenje z zdravili veCinoma zadosca za obvladovanje praga in Stevila anginoznih napa-
dov pri stabilni angini pektoris, pri bolnikih s hudo ishemicno boleznijo srca (nizkoprazna ali
celo nestabilna angina pektoris) pa ne zadosca, zato je potrebna revaskularizacija miokarda,
bodisi perkutana ali kirurska.

Eno od kljucnih vprasanj pri vodenju bolnika s stabilno angino pektoris je, kdaj in kako bi bilo
potrebno revaskularizirati srcno misico. Pri ogrozenih bolnikih so Stevilne raziskave pokazale
prednost revaskularizacije pred zgolj medikamentno terapijo. Pri odlocanju med zdravljenjem
z zdravili, perkutano revaskularizacijo in kirursko revaskularizacijo pa je se precej dilem, ki
neredko nudijo prostor za individualne in z dokazi premalo podprte odlocitve.



Glede na sodobna priporocila je revaskularizacija priporocena pri ogrozenih bolnikih oziroma
pri:

* zozitvi debla leve koronarne arterije,

e trizilni koronarni bolezni,

* enozilni ali dvozilni koronarni bolezni s pomembno prizadetostjo proksimalnega dela ar-
terije LAD,

* oslabljeni globalni sistoli¢ni funkciji levega prekata,

* izrazito pozitivnem obremenitvenem testu ali velikem delezu viabilnega miokarda,

* predhodnih zivljenjsko nevarnih ventrikularnih aritmijah,

* refraktorni angini pektoris in

* sladkorni bolezni.

Zdravljenje z zdravili je smiselno kot metoda prve izbire pri bolnikih z majhno ogrozenostjo
oziroma z:

* enozilno ali dvozilno koronarno boleznijo brez pomembne prizadetosti proksimalnega dela
arterije LAD,

* ohranjeno globalno sistoli¢cno funkcijo levega prekata,

* distalno koronarno boleznijo, ki ni primerna za revaskularizacijo in

* zadovoljivim ucinkom zdravljenja z zdravili.

Zdravljenje z zdravili je skratka varna odlocitev pri bolnikih z majhno ogrozenostjo, neugodno
koronarno anatomijo ali velikim tveganjem za zaplete ob operaciji.

Prvo kirursko revaskularizacijo miokarda s safenskim venskim graftom je leta 1968 izvedel
Favoloro. V obdobju kirurgije z izklju¢no venskimi grafti je vec raziskav pri ogrozenih bol-
nikih nesporno potrdilo prednost kirurske revaskularizacije pred zdravljenjem z zdravili. Po
uvedbi arterijskih graftov (daljse delovanje) in izboljSane antiagregacijske zascite (daljse de-
lovanje graftov in manj ponovnih zozitev) zal ni bilo randomiziranih raziskav, ki bi primerjale
ucinkovitost in varnost kirurske revaskularizacije in zdravljenja z zdravili; razpolozljivi podatki
pa kazejo Se vecjo prednost kirurske revaskularizacije, saj je oboperativna smrtnost okoli 1%,
dolgorocna ucinkovitost (daljSe prezivetje in manjsa pojavnost sr¢no-zilnih dogodkov) pa se
z napredovanjem tehnike in zdravil vztrajno povecuje.

Staro vprasanje, ali je boljsa perkutana ali kirurska revaskuzlarizacija miokarda, ostaja odprto
in zivahno. Vsaka od metod ima prednosti in slabosti. Perkutana koronarna intervencija ima
manj periproceduralnih zapletov (vkljucujo¢ umrljivost), manj nezelenih dogodkov, krajso
hospitalizacijo in hitrejSo vrnitev v vsakodnevno zivljenje, zal pa ob neugodni anatomiji ni
vedno izvedljiva, ponovne zozitve na mestih balonskih Siritev ali vstavitve zilnih opornic s
potrebo po ponovnih posegih pa Se vedno predstavljajo pereco tezavo. Na drugi strani je s
kirursko metodo (venski ali arterijski obvodi) kljub neugodni koronarni anatomiji skoraj ve-
dno mogoce doseci revaskularizacijo, dolgoro¢na uspesnost je ob uporabi arterijskih graftov
vedja kot pri perkutanih posegih, zal pa so oboperativno tveganje, trajanje hospitalizacije,
trajanje rehabilitacije in stroski vecji. Raziskavi EAST (1994) in BARI (1996) sta primerjali obe



metodi: izkazalo se je, da po osmih oziroma petih letih ni bilo bistvene razlike v umrljivosti in
pojavnosti miokardnega infarkta, potreba po ponovnem posegu pa je bila pomembno vecja
pri bolnikih s perkutano revaskularizacijo miokarda. IzboljSanje prezivetja je slo v veliki meri
na racun uporabe leve notranje prsne arterije. Umrljivost bolnikov s sladkorno boleznijo je
bila pomembno manjsa po kirurski revaskularizaciji. Poudariti pa je treba, da so bile kasneje
uvedene boljse koronarne zilne opornice (tudi opornice, ki izlocajo zdravila), pri perkutanih
posegih pa se sedaj rutinsko uporabljajo tienoperidini in zaviralci raceptorjev GP llb/lla, kar
je pomembno zmanjsalo pogostnost zapletov in potrebo po ponovitvah posegov. Kasnejse
raziskave (ARTS, ERACI-Il, AWESOME, SoS) so pokazale primerljive rezultate (umrljivost, po-
javnost MI); perkutani koronarni posegi praviloma zahtevajo vec ponovitev, po drugi strani
pa so bolj priporodljivi pri bolnikih z velikim oboperativnim tveganjem. Metodi sta skratka
primerljivi po ucinkovitosti (odpravljene stenokardije, prezivetje, pojavnost MI), perkutana
metoda je neredko varnejsa, kirurska pa dolgoro¢no uspesnejsa. Perkutana revaskularizacija
je vecinoma cenejsa, tudi ¢e upostevamo pogostejso potrebo po ponovitvi posega. Ni Se po-
datkov, ki bi primerjali stente, ki izlocajo zdravila, s kirursko revaskularizacijo.

Zakljuc¢imo lahko, da je kirurska revaskularizacija priporocljiva pri bolnikih z veliko ogrozenostjo
(zozitev debla leve koronarne arterije, trizilna koronarna bolezen, veczilna bolezen ali zozitev
LAD v povezavi s sistolicno disfunkcijo levega prekata, sladkorna bolezen), medtem ko pri
bolnikih z enozilno ali dvozilno koronarno boleznijo in ohranjeno sistolicno funkcijo prekata
prihajata v postev obe vrsti revaskularizacije, pri cemer se raje odlo¢imo za perkutano met-
odo pri hudi koronarni bolezni s primerno koronarno anatomijo in velikim oboperativnim
tveganjem.

Ponovna revaskularizacija po kirurski revaskularizaciji

Vecina dostopnih podatkov o priporocljivem nacinu ponovne revaskularizacije miokarda po
predhodni kirurski revaskularizaciji izhaja iz registrov, ni pa randomiziranih raziskav. Kirurska
revaskularizacija je smiselna pri bolnikih s sprejemljivim oboperativnim tveganjem in z veczilno
boleznijo, ki zajema tudi arterijski mamarni (IMA) graft. V primerih, ko je oboperativno tveg-
anje preveliko ali ko mamarni arterijski graft dobro deluje, je vecinoma bolj priporocljiva
perkutana revaskularizacija.

Redno spremljanje bolnika z angino pektoris

Bolnik s stabilno angino pektoris bi moral na pregled k zdravniku dvakrat ali trikrat letno
v prvem letu, nato pa na pol leta ali vsaj enkrat letno. Kardiolog, izbrani zdravnik in bolnik
morajo sodelovati kot ekipa s skupnim ciljem in smotrno delitvijo nalog. Ob vsakem pregledu
je potrebno poizvedeti o morebitnih spremembah pogostnosti, intenzitete in praga prsnih
bolecin, o novih omejitvah v vsakodnevnih aktivnostih, o ucinkovitosti in prenasanju zdravil,
o obvladovanju dejavnikov tveganja, o pojavu simptomov ali znakov srénega popuscanja
ali motenj ritma in o pojavu morebitnih pridruzenih bolezni. Nujen je tudi natancen klini¢ni
pregled (pozorni smo na tezo, krvni tlak, sréno frekvenco, morebitne dodatne tone ali Sume,



aritmije, znake plju¢nega zastoja, povecana jetra, hepatojugularni refluks, otekline in podob-
no), priporocljiv je tudi elektrokardiogram, ki pa ni nujen ob vsakem obisku. Vsaj enkrat
letno je dobro doloditi koncentracijo krvnega sladkorja in serumskih mascob. Obremenitveno
testiranje opravimo na zacetku obravnave in ga nato pri bolnikih z majhnim tveganjem po-
navljamo na priblizno tri leta, pri bolnikih z velikim tveganjem (vec¢ dejavnikov tveganja, osla-
bljena sistolicna funkcija levega prekata, znana veczilna koronarna bolezen) pa enkrat letno.
Test se lahko izvaja brez redne terapije ali z njo, odvisno od posameznega bolnika in od tega,
kaj zelimo izvedeti. Podatke je priporocljivo natancno in pregledno dokumentirati, da lazje
zaznamo poslabsanje bolezni in pravocasno prilagodimo zdravljenje.
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OCENA INVALIDNOSTI IN TELESNE OKVARE BOLNIKA S
STABILNO ANGINO PEKTORIS

Gabrijela DSuban
Zavod za pokojninsko in invalidsko zavarovanje Slovenije

Uvod

Ishemicna bolezen srca je vzrok smrti pri tretjini do polovici vseh smrti v razvitih dezelah sveta
in je najpogostejsi vzrok zbolevanja in umrljivosti (1). V Sloveniji so bolezni obtocil (IX. sku-
pina po MKB-10) na cetrtem mestu kot vzrok zacasne delanezmoznosti (bolniskega staleza)
in na drugem ( v letu 1996) oziroma tretjem (po letu 1997) mestu kot vzrok invalidnosti, po
kategorijah invalidnosti so na drugem (v letu 1996) oziroma tretjem (po letu 1997) mestu
kot vzrok I. kategorije ter na tretjem (v letu 1996) oziroma cetrtem (po letu 1997) mestu kot
vzrok za Il. ali lll. kategorijo invalidnosti. Ishemic¢ne bolezni srca so v zadnjih 10 letih vzrok
invalidnosti v 4% od vseh ugotovljenih bolezni oziroma so/bile v 25% (v letu 1996) oziroma
so v 40% (v letu 2004) vzrok invalidnosti znotraj skupine bolezni obtocil (2,3,4).

Invalidnost

Veljavni zakon o pokojninskem in invalidskem zavarovanju (zakon) doloca tri kategorije in-
validnosti: I. kategorija je nezmoZznost opravljanja organiziranega pridobitnega dela; II. kat-
egorija je poklicna invalidnost, ko je delovna zmoznost za svoj poklic zmanjsana za 50 %
in ve¢; pri lll. kategoriji je delovna zmoznost ali zmanjsana, ko je bolnik za svoje ali drugo
doloceno delo zmozen s krajsim delovnim ¢asom od polnega, ali omejena, ko je s polnim
delovnim ¢asom zmozen opravljati delo v svojem poklicu, vendar ne na delovnem mestu, na
katerega je bil razporejen v casu nastanka invalidnosti (5).

Pri invalidnosti Il. ali lll. kategorije se vedno ugotavlja preostala delovna zmoznost, ker je od
te odvisna izbira drugega delovnega mesta.

Na podlagi ugotovljene kategorije invalidnosti je mogoce pridobiti naslednje pravice:

- do invalidske pokojnine, ki gre zavarovancu na podlagi I. kategorije, Il. kategorije brez preo-
stale delovne zmoznosti, Ce je starejsi od 50 let, ter Il. in lll. kategorije po dopolnjenem 61.
(zenska) oziroma 63. (moski) letu starosti;

- do poklicne rehabilitacije (PR) (in nadomestil za cas pred PR in med njo ter zacasnih nado-
mestil po PR), ki gre zavarovancu na podlagi Il. kategorije, Ce je invalidnost nastala do dopol-
njenega 50. leta starosti in preostale delovne zmoznosti, ¢e obstoja moznost, da bi se uspo-
sobil za delo s polnim delovnim c¢asom. Veljavni zakon postavlja PR kot temeljno pravico in
obveznost delovnega invalida, ki je ob nastanku invalidnosti mlajsi od 50 let. Po zakonu sta
doloceni dve obliki PR: pridobitev novega poklica in usposobitev za opravljanje istega poklica
ali dela z ustrezno prilagoditvijo delovnega mesta s tehni¢nimi pripomocki. Nacini PR so
izobrazevanje, prakti¢no delo, izobrazevanje ob delu, s soglasjem zavarovanca;

- do premestitve na drugo delovno mesto (in nadomestila za invalidnost), ki gre zavarovancu
1. kategorije po koncani PR, II. kategorije s preostalo delovno zmoznostjo, pri katerem je nas-
tala invalidnost po dopolnjenem 50. letu starosti, in Ill. kategorije, ko je poklicna zmoznost
zmanjsana za manj kot 50%;

- do dela s krajSim delovnim c¢asom (in delne pokojnine), ki gre zavarovancu lll. kategorije, ko
lahko dela le z delovnim ¢asom, krajsim od polnega (5).



Izvedensko mnenje invalidske komisije (IK) je Sele podlaga za izdajo odlocbe o ustrezni pravici
iz invalidskega zavarovanja. Pridobljeno pravico v primeru |. kategorije invalidnosti realizira
Zavod za pokojninsko in invalidsko zavarovanje Slovenije (Zavod), v primeru invalidnosti II.
kategorije s preostalo delovno zmoznostjo ali lll. kategorije pa praviloma delodajalec.

Zavarovancu, ki je pridobil pravice na podlagi invalidnosti, ki je nastala pred 45. letom sta-
rosti, se z obveznimi kontrolnimi pregledi, te doloca veljavni zakon in se opravijo praviloma
vsakih pet let na IK, ponovno ugotavlja invalidnost.

Na podlagi invalidnosti pridobljene pravice trajajo dokler traja stanje invalidnosti, na podlagi
katere je bila pravica pridobljena.

Telesna okvara

V invalidskem zavarovanju je zavarovana tudi telesna integriteta. Zakon jo v 143. ¢lenu defini-
ra kot telesno okvaro (TO). TO je izguba, bistvenejSa poskodovanost ali znatnejSa onesposo-
bljenost posameznih organov ali delov telesa, kar otezuje aktivnost organizma in zahteva
vecje napore pri zadovoljevanju Zzivljenjskih potreb, ne glede na to, ali ta okvara povzroca
invalidnost ali ne. Na podlagi ugotovljene TO se pridobi pravica do invalidnine, to je denarni
znesek, ki se izplacuje mesec¢no. Zavarovanec pridobi pravico do invalidnine, ce nastane TO
med zavarovanjem in Ce izpolnjuje pogoj pokojninske dobe, dolocene za pridobitev pravice
do invalidske pokojnine ter v primeru, ko je ugotovljena TO najmanj 30% in je posledica
poskodbe pri delu ali poklicne bolezni, oziroma najmanj 50%, ce je posledica poskodbe iz-
ven dela ali bolezni (5). TO so nastete po organih oziroma organskih sistemih in izrazene v
odstotkih v Se veljavnem seznamu telesnih okvar, ki datira iz leta 1983 (sprememba v letu
1989 velja le za hrbtenico).

Postopek

Do pridobitve pravic na podlagi invalidnosti ali telesne okvare vodi natan¢no dolocen post-
opek. Ze po Pravilih obveznega zdravstvenega zavarovanja (Ur.l.RS, ‘t. 30/03) sta osebni
zdravnik in imenovani zdravnik dolzna napotiti bolnika na IK, e ocenita, da ni pricakovati
izboljSanja zdravstvenega stanja, ki bi mu omogocalo tudi povrnitev njegove delovne
zmoznosti. To morata storiti tudi, e je bolnik zadrzan od dela zaradi bolezni neprekinjeno
eno leto poln delovni cas, ali delovni cas krajsi od polnega. Osebni zdravnik izpolni obrazec
1Z-1 Predlog za uvedbo postopka za uveljavljanje pravic iz invalidskega zavarovanja in prilozi
specialisticne izvide, ki objektivizirajo bolezensko stanje, izkazujejo ustrezno zdravljenje te
bolezni in koncano medicinsko rehabilitacijo ter vsebujejo podatke o preostali funkcijski
sposobnosti prizadetega organa, obrazlozitev rezultatov opravljenih preiskav ter mnenje o
prognozi. V postopku Zavod od delodajalca pridobi tudi delovno dokumentacijo, ki vsebuje
podatke o delu in delovnih pogojih, zahtevah dela in obremenitvah na delovnem mestu.

V primeru samostojnega zahtevka za oceno TO osebni zdravnik izpolni obrazec 1Z-3 Predlog
za uvedbo postopka za uveljavljanje pravic do invalidnine in prilozi specialisticne izvide, ki



objektivizirajo stanje prizadetega organa, za katerega se ocenjuje TO. Zahtevek za oceno TO
lahko poda tudi zavarovanec sam in predlozi ustrezen izvid (6).

Zbrana medicinska in delovna dokumentacija je predlozena v proucitev izvedencem IK, ki v
ustrezni specialisti¢ni sestavi v senatu podajo izvedensko mnenje, v vecini primerov tudi z
osebnim pregledom zavarovanca.

Ugotavljanje invalidnosti pri stabilni angini pektoris

Ko je diagnoza stabilne AP potrjena in je bolnik Ze sprejel vsa terapevtska priporocila vklju¢no
s spremenjenim rezimom zivljenja in ko je skupaj s svojim kardiologom ocenil, da bi nad-
aljevanje poklicnega dela v enakih pogojih in z enakimi obremenitvami kot pred boleznijo
lahko slabo vplivalo na njegovo zdravstveno stanje in ga celo poslabsalo, je primerno podati
predlog za oceno preostale delovne zmoznosti oziroma invalidnosti na IK. Za zanesljivo in
objektivno oceno mora IK pridobiti naslednje izvide: kardiologa, morebitnega bolnisni¢nega
zdravljenja in rehabilitacije v zdraviliscu, rtg pc, EKG, UZ, obremenitvenega testa s kontrol-
nim izvidom 3 oziroma 6 mesecev po koncani medicinski rehabilitaciji, ev. talijeve dinamicne
scintigrafije srca, koronarografije, ventrikulografije. Tako zbrani medicinski dokumentaciji se
doda delovna dokumentacija o pogojih dela in po proucitvi vseh podatkov o zdravstvenem
stanju in delovnih razmerah IK oceni bolnikovo preostalo delovno zmoznost tako, da opredeli
kategorijo invalidnosti, vendar vedno zgolj in samo glede na pogoje in zahteve na delovnem
mestu, kjer je/bil bolnik (nazadnje) zaposlen. Ravno zaradi te posebnosti ocenjevanja inval-
idnosti ni primerno, da bi ze lececi kardiolog v izvidu oziroma osebni zdravnik v predlogu
priporocal eno od kategorij invalidnosti. S tem bi morda svojemu bolniku vzbudil nerealna
pricakovanja glede morebitne invalidske upokojitve ali krajsega delovnega casa, ker je de-
janska pridobitev pravic odvisna tudi od drugih pogojev, ki jih doloca zakon (starost, zava-
rovalna podlaga, pogoj pokojninske dobe).

Bolniki z neproblemati¢no stabilno AP so polno delazmozni. Odvisno od pogojev dela
potrebujejo morda le razbremenitve, najpogostejse splosne so: razbremenitev fizicnih na-
porov, dolgotrajne in naporne hoje, vzpenjanja po stopnicah, nocnega dela, izmenskega
dela, dela na normo, hitrega in vsiljenega tempa dela, dela na visini, dela v neugodnih mikro
oziroma makroklimatskih pogojih, dela s strankami, stresnih situacij. Kljucni izvid za oceno
invalidnosti je izvid obremenitvenega testa pod zdravili, saj je predvideno zdravljenje stalno
(1). Ceje izvid testa v skladu z zahtevami na delovnem mestu, je bolnik za svoje delo zmozen.
V primerih, ko je rezultat obremenitvenega testa slabsi in zahteve na delovhem mestu pre-
segajo preostalo funkcijsko sposobnost sr¢nozilnega sistema, se je treba odlociti po bolnik-
ovem psiholoskem profilu in njegovi motivaciji za nadaljevanje poklicnega dela ter dolociti
dodatne omejitve na istem delu, predlagati prerazporeditev na drugo delovno mesto in/ali
casovno razbremenitev (1). Ker je vsaka ocena invalidnosti individualna, se bolj natancno
omejitve dolocijo v skladu s specificno anamnezo, klini¢nimi ugotovitvami in rezultati funk-
cionalnih preiskav ter podatki o delovnem mestu.



Za ¢im bolj objektivno oceno invalidnosti je bistveno upostevati tudi druge pridruzene motn-
je srca in sr¢no zilnega sistema ter socasne druge bolezni, ki pomembno vplivajo na globalno
funkcioniranje osebe.

Ugotavljanje telesne okvare

Izbor preiskav za oceno sr¢ne funkcije za namen ugotavljanja TO: klini¢ni pregled, obre-
menitveni test s komentarjem razlogov za predcasno prekinitev testa, UZ srca, primerjava
skladnosti objektivnih izvidov (npr. EF : MET).

Datum nastanka TO se ugotavlja po zakljuceni medicinski rehabilitaciji oziroma 6 mesecev po
akutnem dogodku. Pri kronic¢nih boleznih srca se datum nastanka TO ugotovi po stabilizaciji
stanja z datumom ustrezne objektivne preiskave.

Bolezni srca so v seznamu telesnih okvar v V. B poglavju in so razvrscene v tri tocke:

- tocka 5: hujsa stanja po infarktu miokarda, po stopnji okvare sr¢ne funkcije 50% — 100%,
(e obstaja kroni¢na koronarna insuficienca ali anevrizma srca ali organska motnja ritma ali
prevajanja);

- tocka 6: okvara srca zaradi travme ali operacije, 50% - 100%;

- tocka 7: sr¢ne napake 50% - 100%;

Seznam doloca, da se TO oceni po stopnji okvare sr¢ne funkcije, dokazane z EKG, RTG in
drugimi metodami ter da se TO lazje stopnje oceni s 50 — 60%, srednje stopnje s 70 — 80% in
hujse stopnje oziroma dekompenzacija z 90 — 100% (7).

Poklicni izvedenci Zavoda za pokojninsko in invalidsko zavarovanje in izvedenci-kardiologi,
clani IK, smo se 4. 6. 2004 dogovorili, da se po navedenih tockah seznama TO upostevajo
tudi:

- v tocki 5: IKMP in AP, stanji sta analogni hujsim stanjem po infarktu miokarda

- v tocki 6 stanje po transplantaciji srca, stanje je analogno okvari srca zaradi operacije

- v tocki 7 ostale KMP (vkljucujejo motnje sr¢nega ritma kot posledico KMP, primarne in
sekundarne), stanja so analogna sr¢nim napakam.

Stopnjo TO ocenimo v stabilnem stanju osebe. Stopnjo TO opredelimo na podlagi dolocitve
izgube aerobne zmogljivosti po NYHA: lazja stopnja okvare sr¢ne funkcije pri NYHA II, srednja
stopnja pri NYHA Il in hujsa stopnja pri NYHA IV. Izguba aerobne kapacitete (dolocena na
osnovi obremenilnega testiranja) ne more sama po sebi biti merilo za oceno TO. V pomoc
je tudi izvid UZ srca, vendar je pri interpretaciji izvida UZ treba upostevati stevilne dodatne
vplive. V primerih, ko je izvedba obremenitvenega testa kontraindicirana, se za oceno TO
opremo le na izvid klinicnega pregleda in izvid UZ srca. Perfuzijska scintigrafija miokarda
opredeli funkcionalne posledice ugotovljenih morfoloskih koronarnih stenoz in dopolnjuje
koronarografijo (8).
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