Ischemicka choroba
srdca



Aterotromboza je hlavnou pricinou umrti
na svete

Nasilné umrtia

Plidcne ochorenia

Infekéné ochorenia

Rakovina

Aterotromboza

Mortalita (%)

The World Health Report 2001. Geneva: WHO; 2001.



Hlavné klinické manifestacie

aterotrombozy
Ischemicka
CMP (M\ Uk
2 .
A Ang_lr]a
Infarkt Uy :flteaslzggﬁné
myokardu

Ochorenie
periféernych artérii:

* Intermitentna klaudikacia
* Pokojova bolest’

« Gangréna

* Nekréza



Aterotromboza je Casto pritomna vo > 1
arterialnom riecCisku u jednotliveho pacienta

Cerebro-
vaskularna
choroba

Ochorenie periférnych
arterii



Koronarne artérie




Podkladom ICHS je:

medzi potrebou O, srdcovym svalom
a

schopnostou koronarneho rieciska tento O,
v dostatocnom mnozstve dodat



Kaskada ischemickych prejavov

/7" Bolest’

EKG zmeny

Lokalna asynergia

Diastolicka dysfunkcia

Metabolicke zmeny

Zmeny perfuzie

Pokoj




Pricina ICHS

§E

ateroskleroza

koronarnych tepien (98%)

MENEJ CASTO:
koronarnej tepny

(polyarteritis nodosa, LED)



Koronarna ateroskleroza




Koronarna ateroskleroza
pritomna uz u mladych jedincov

% dosahujuce hranicu 0,5mm

pod 20 20-29 30-39 40-49 nad 50
vek (roky)




Rizikoveé faktory AS

Modifikovatelné Neovplyvnitel'né
HLP Muzi

Fajcenie RA®
Hypertenzia Vek 4>45r.

DM Q >55r.
Telesna

Inaktivita

obezita




Diabetes vyznamne zvysuje riziko vzniku
ICHS

« Framinghamska studia: DM zvysil riziko umrtia na ICHS u muzov 2x a u
zien 4x v porovnani s pac. bez DM

diabetes

| bez diabetu

umrtia na ICHS za rok
na 1000 osob

muzi zeny
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Diabetici maju 2 - 4 krat vyssie
kardiovaskularne riziko

Diabetici bez predchadzajuceho IM mali tak isto vysoke riziko IM ako
pacienti bez DM s predchadzajucim IM
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Plynuly vzt'ah KV rizika a TK

T TK 20/20mmHg

2x T riziko KVO



Vplyv sTK na RR pre ICHS

(muzi 35-57 r., n=347 987)

pod 110 110-119 120-129 130-139 140-149 150-159 160-169 170-179 nad 180
STK (mmHg)



Cholesterol v sére a mortalita na
koronarnu chorobu

Mortality rate per 1000 men

0 | | | | | | | |

3.62 414 465 517 569 621 672 724 71.75
(140)  (160) (180) (200) (220) (240) (260) (280) (300)

Serum total cholesterol, mmol/L (mg/dL)

MRFIT study. Martin et al. Lancet 1986;ii:933-936.



Benefit znizenia cholesterolu

Celkova mortalita (p=0.004)
Mortalita na ICHS (p=0.012)
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Gould AL, et al.,1998




Statiny: mechanizmus ucinku

inhibicia a HMG-CoA reduktazy

antiagregacné ucinky

! proliferacie hladkych sval. bb. v stene cievy
zlepsenie funkcie endotelu

stabilizacia AS platu

! viskozity krvi

! FBG



Pleiotropny efekt statinov

statiny

!

stabilizacia AS platu
zlepsenie endotelial. dysfunkcie

l

vyznamny < koron. prihod
a potreby revaskularizacii ( PTCA a CABG)




Klasifikacia ICHS

 Akutne formy (AKS):

— Nestabilna angina pectoris
— Infarkt myokardu (STEMI/NSTEMI)
— Nahla srdcova smrt

* Chronické formy:

— Stabilna (namahova) AP
— Chronickeé zlyhavanie srdca
— Nema (silentna) ischemia myokardu




Vyvoj ICHS

Plynulé spektrum poruch koronarneho prietoku:
Asymptomaticka (latentna) forma

\

angina pectoris

\

Infarkt myokardu
\
zlyhavanie srdca

\

nahla srdcova smrt’




Klinickeé priznaky ICHS:

 Bolest' na hrudniku charakter
trvanie
lokalizacia
vyvolavajuce priciny
reakcia na NTG

 Dychavica
* Nespecificke prejavy slabost’

nevykonnost
dyspepticke tazkosti




Kanadska klasifikacia AP (CCS):

bolesti pri mimoriadnej namahe

mierne obmedzenie beznej zataze (schody>1.p.)
bolesti pri malej zatazi (do 1.p.)

bolesti pri minimalnej zatazi /v klude



Dif.dg. stenokardii

AP, NAP, IM

Ao stendzalinsuficiencia
HKMP

Perikarditida

Prolaps Mi chlopne
Tumory v oblasti srdca
embolia a.pulmonalis
ADA

 Pleura
— Pleuritida, tumory, PNO
— bornholmska chor.(pleurodynia)

* mzz. nervy, svaly,chrbtica
— Herpes zoster, Tietzov sy
— Artréza, arthritida, spondylitida
— Mts, tbc, osteomyelitida
— Myalgie, dermatomyozitida

« Zapaly, tumory

 Ezofagitidy, divertikly, ca esofagu

* Vredova choroba GD, ca zaludka

* GERD

» Cholecystitida, cholecystolithiasa, ca
* pankreatitida




Vysetrenia pri ICHS:

Anamneza (zameranie na bolesti)
Fyzikalne vysetrenie

EKG, ergometria

Rtg hrudnika

Laboratérne parametre (CK,Tn, leu)
echoKG

Koronarografia

Scintigrafia, IVUS




Uysledky méfeni: 3
QRS 3 96

QT/QTcB 400 / 366
PQ : 168
P 3 112
RR/PP 1196 /- 1200
P/ZQRS/T: i 125/ 5740
QTD/QTcBD: 38 / 35
Sokoclow i 2.4
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Depresie segmentov ST




Depresie segmentov ST pocas
ergometrie
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Koronarografia

Prava koron. tepna

90% stendza PKA B




IVUS: Iintrakoronarny ultrazvuk

Rotujuca sonda Zdrava koronarna artéria




IVUS zobrazi aj angiograficky ‘tichy’ aterom

Angiogram
Neukazal

pritomnost
ochorenia

IVUS

Dokazal
pritomnost

| ochorenia

Aterom


http://circ.ahajournals.org/content/vol103/issue4/images/large/hc0415065004.jpeg

Echokardiografia
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Perfuzna scintigrafia

Stress Perfusion (%)

Stress Perfusian (%)

Fest Perfusian (%)

Reversibility Perfusion (%)

Name
Pat ID
Sex
Limits
S85 3§

Study
Dataset
Date
Volume
Area
Defect
Extent

Study
Datasel

Date
Volume
Area
Defect
Extent

Autn| - 0

ST-POST-CABG-6V

MALE
A:MibiMibiMale
SRS 3 SDS5

4520050428
Stress-Ras-1pv [Summa)
2005:04:28 09:33:54
124ml

160cm?

20cm?

12%

4520050428
Rest-Lepo-1pv [Summa]
2005:04:25 12:46:14
145ml

172cm?

9cm?

5%




MRI, kardioCT




Liecba stabilnej AP:

Ciel:  tazkosti + | rizika vzniku AKS a najma NSS

Beta blokatory
Nitraty
ACEI

Ca blokatory
Antiagregacna liecba (ASA)
statiny




Akutny koronarny syndrom

AKS

NAP NSTEMI STEMI



STABILNY AS PLAT

fibrézna Ciapka
(HS bunky & matrix)

intimalne HS bunky
endotel.bunky
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adventicia |-

HS bunky médie



NESTABILNY AS PLAT

1 obsah lipidov

! obsah kolagénu a tenky fibrézny kryt
1 zapal. bb. (makrofagy — penové bb.)

! bb. hladkého svalstva médie

AA““““

Agregacia
trombocytov

vV mieste ruptury,
resp. erozie



NESTABILNY AS PLAT

Tvorba trombu a
jeho expanzia do
lGmenu a do platu




m\
m

Aterotromboza a mikrocirkulac

Embolizacia

Ruptura platu Mikrovaskularna obstrukcia



Patofyziologia AKS

« ruptara AS platu
« obturujuci trombus
« prerusenie koron. prietoku
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erozie a trhliny AS platu
labil. trombus

konstrikcia cievy

d koron. prietoku
prechodny/neupiny uzaver
spontanna TL

kolateraly

ustup vazokonstrikcie




NSTE AKS (NAP a NSTEMI):

* Rovnakeé klinicke a EKG prejavy
* Rovnaka terapia
* Rovnaneé riziko a prognoza

laboratorne markery  Bez zvysenia Tn
nekrozy (CKMB, Tn)




Nestabilna AP:

AP v pokoji
AP novo vzniknuta

AP po IM alebo PKI

Vyrazneé zhorsenie AP

— Intenzita

— trvanie

— nizsi prah pre vznik

— zhorsenie reakcie na NTG



Terapia NSTE AKS (hospitalizacia):

Beta blokatory

Nitraty i.v.

ACEI

Ca blokatory

Antiagregacna liecba (ASA+clopidogrel)
statiny

Antikoagulacna liecba (LMWH, fondaparin)
Blokatory lib/llla

Revaskularizacia (PKI, CABG)




Rizikova stratifikacia AKS

Klinicky obraz

EKG

T Troponin

Zapalove markery (CRP)
Obli¢kova insuficiencia
Diabetes mellitus




Urgentna invazivna dg. u NAP (< 2h):

a) refraktérna AP

b) rekurujuca AP aj napriek intenzivnej lieCbe, s hlbokymi
(22 mm) ST depresiami

c) srdcove zlyhavanie alebo hemodynamicka nestabilita
(obraz incipientného sokoveho stavu)

d) zavazné arytmie (KF, KT)



Vcasna invazivna dg. u NAP (< 72 hod.)

. zvyseny troponin

. dynamické zmeny segmentov ST alebo vin T (= 0,5 mm)
. diabetes mellitus

. znizenie renalnych funkcii (GFR < 1 ml/s)

. ejekéna frakcia LK < 40%

. vCasna angina pektoris po IM

. anginy pektoris do 6 mesiacov po PKI

. anamnéza CABG

. stredné alebo vysoke rizikové GRACE skore (vek, fr, TK, s-
kreatinin, Killipovu trieda, KPR, depresie ST a Tn)



Akutny infarkt myokardu

Loziskova ischemicka nekroza myokardu
Postup nekrézy: endokard — epikard (4 -12 hod.)
Typy:

« STEMI

« NSTEMI
echoKG




Korondrna choroba srdca a infarkt myokardu

R TR e oy s e s




Prejavy AIM

Bolest’
Sprievodné priznaky

10% atypické alebo chybajuce
EKG

Laborat.

echoKG




STEMI: EKG obraz




Uvolnenie markerov nekrozy

I Myoglobin

B CK-MB
Il Troponin T or I
Nasobky LDI
horného limitu

normy

\ .
\ Hranica normy
\

Dni od vzniku AMI



REMODELACIA

Akutny infarkt myokardu vedie k progresivnym zmenam
vo velkosti, tvare a funkcii lave] komory (remodelacii)

AlM AlM AlM
hodiny hodiny az dni dni az mesiace
extenzia expanzia dilatacia




Komplikacie AIM

Arytmie
— Komorové (KES, KT, KF)
— SV tachyarytmie
— Poruchy prevodu (AV, ramienkové blokady)

Srdcové zlyhavanie

Kardiogenny Sok (strata > 40% svaloviny)

Ruptura papilarneho svalu (ak. Mi insuf.)

Ruptura volnej steny LK (3.den, hemoperikard, tamponada)
Ruptdra IVS

Perikarditida

Dresslerov sy

Aneurysma LK



ba STEMI

ieC

L

ba (<12hod.):
— Fibrinolyza (v) (do 3 hod.) aEeSS

— PKI

ieC

* Reperfuzna |

— Chirurgicka lieCba



Liecba akutneho IM

Cas je sval

|

Co najskor obnovit prietok IKT

|

fibrinolyza, primarna PTCA




Fibrinolyza

najma do 3hod. od vzniku AIM

Antilyza, Tenekteplaza (vyhoda bolusovej aplikacie)
Kl fibrinolyzy:

— absolut.: CMP, IC neo, vnutorné krvacanie (GIT), ADA

— relat.: TIA, HT, nekopres.arterial.punkcia, anamnéza vred. choroby,
trauma, hemorhag.diatéza, traumat.KPR, laser.koagulacia sietnice

Po fibrinolyze — kazdy pacient na KG (moznost
rezidualnej stenozy)

Pri dostupnosti KC preferujeme PKI



Primarna PKI

Nema Kl fibrinolyzy
Efekt do 12 hod.

Rozhodnutie na zaklade znalosti koronarnej
anatomie

Uginna aj u incip. kardiogennom Soku
Pacienta transportovat do KC (90min.)
Zachranna ,rescue PKI" po zlyhanej FL

KIl: Nemoznost arterial. pristupu, alergie na KL, ADA






KCH u AIM

Vyvijajuci sa AIM neriesitelny PKI

Kardiogen. sok u AIM s nalezom neriesitelnym
PKI

Ak. komplikacie PKI s rizikom rozsiahleho IM
Mechanicke komplikacie AIM

Casna poinfarktova NAP







Revaskularizacia koron. rieciska
u lICHS

* mensia invazivnost
* moznost opakovania vykonu
* riziko restendzy (| pri pouziti stentov, DES

* nutnost torakotomie

* rizikovost u polymorbidnych pacientov
* rizikovost v€asne u AlIM

« zivotnost venoznych graftov



Chirurgicka revaskularizacia

Postihnutie kmena LKA
Difuzne AS zmeny (DM)
3-cievne postihnutie a | EFLK ( +)

Anatomicky nalez nevhodny pre PKI (vyrazné
vinutie tepien, bifurkacné stenozy)

Sucasna zavazna Mi alebo Ao valvulopatia
Preferencie pacienta
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Kanylacia arteérie:

Seldingerova technika




Diagnosticke kateétre:




Koronarna angiografia:




PKIl+stent

‘ ' < Normal Artery

. Partially

C==0
artery

Angioplasty

After
angioplasty

Stent







Normalny KG nalez:
















Distalny kmen LKA na CABG

S,




Coronary Artery Bypass

J

Internal
mammary

Chaolesterol artery bypass

build-up

Sites of
Blockage

Saphenous
vein bypass




Technika CABG
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Nahla srdcova smrt’

« = obehova zastava do 1 hod. od vzniku priznakov
90% fibrilacia komor, 10% asystolia
PriCiny:
t'azka porucha funkcie LK (aneurysma)
akutna reverzibil. ischémia
akutny IM
TECH
sten6za Ao chlopne, HKMP

hypokaliemia, poruchy AV prevodu
myokarditida




Prevencia NSS

Betablokatory (! rizika NSS o 20-35%)
Nefajcenie (! rizika NSS o0 40%)
Antiagregacna liecba
Kardiostimulacia (u zavaz. bradykardii)

Revaskularizacia (PKI,KCH)
AICD

Antiarytmicka liecba (amiodaron, sotalol)




