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Suahrn

Viaceré prace naznacuju, ze u kardiovaskularnych ochoreni a u ischemickej choroby srdca jestvuju rozdiely
medzi muzom a zenou. Tykaju sa epidemioldgie vyskytu kardiovaskularnych prihod, etiopatogenézy ocho-
renia, diagnostického pristupu, liecby, ale i progndzy. Je z nich evidentné, Ze ischemicka choroba srdca nie
je u zien benignym ochorenim. Z tohto poznania je treba si vziat ponaucenie a pacientke s tymto ochorenim
venovat dostatoénu pozornost pri diagnostike a liecbe kardiovaskularneho ochorenia.
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Abstract

Does ischemic heart disease differ in men and women? Many published articles have suggested that
differences exist between both sexes with respect to cardiovascular disease and ischemic heart disease,
specifically concerning epidemiology of cardiovascular events, etiopathogenesis, diagnostic approaches,
treatment and prognosis. These papers confirm that ischemic heart disease in women is not a benign di-
sease. Consequently, we should change our clinical attitude and ensure timely diagnosis and appropriate

treatment to improve prognosis of women with ischemic heart disease.
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Uvod

V poslednych asi 20 rokoch sa pri klinickom
vyskume preukdzali isté pohlavné rozdiely
v charakteristikach ischemickej choroby srdca
(ICHS). Prevalencia ICHS, symptomatolégia
ICHS, ale i patofyziolégia ICHS s u muzov
a zien pravdepodobne ,nieco" rozdielne. Sta-
tistiky vo vyspelych krajinach poukazuju na
vy§Siu mortalitu z dévodov ICHS u Zien nez
u muzov (konkrétne v roku 1999 zomrelo
v USA 455 tis. zien vs 441 tis. muzov) [1]. Iné
Statistiky naznacuju pokles mortality pre ICHS
aj u zien, ale tento pokles je ovela miernejsi,
neZ je tomu u muzov. Dal3ie statistiky preuka-
zuju nérast mortality u ,mladych* Zien v USA
v obdobi rokov 1980-2000 [2]. Americké Sta-
tistiky [3] dokladaju nasledovné pocty amrti
u zien: jedna spomedzi 2,6 Zien zomiera na
ICHS a jedna spomedzi 4,6 zien zomiera na on-
kologické ochorenie — teda ICHS je pre zenu
ovela vacsim smrtelnym nebezpecim ako rako-
vina. A ,nase zeny" nec¢aka vtomto smere lepsia
buducnost — narast mortality na ICHS bude po-

kracovat pre pred|zujuci sa vek a pre novodobé
epidémie, ktoré razantne kracaju vpred, t.j. obe-
zita — diabetes — metabolicky syndrom. Nuz
prevencia ICHS je dnes viac nez inokedy po-
trebna a mozno viac u Zien nez u muzov.

DIh&iu dobu je zname (WISE Studia - Wo-
men's Ischemia Syndrome Evaluation a ACC-
-register angiografickych nalezov v USA) [4,5],
ze jestvuju rozdiely medzi zenami a muzi pri
ICHS: Zeny maju mensi angiograficky néalez (ob-
Strukciu), obvykle maju zachovalu (teda dobru)
lavokomorovu funkciu, ale i tak oproti muzom
v podobnom veku mavaju vyssie stupne pritom-
nosti myokardialnej ischémie aj vy$Siu morta-
litu. Préve investigétori studie WISE [4] uvazuju
i o dalsich patofyziologickych mechanizmoch
vzniku ischémie u Zien: o abnormélnej koro-
narnej reaktivite, o mikrovaskularnej dysfunkcii
a o erozii koronarneho aterosklerotického
plaku s mikroembolizaciou odlu¢eného mate-
rialu distélne. Nuz a toto lepsie rozpoznanie pa-
tofyzioldgie ischémie méze popri anatomickej
definicii vzniku ischémie vyznamne napomoct

nielen pri detekcii/diagnostike myokardialnej
ischémie, ale aj pri snahe ju odstranit/zmiernit
(s cielom znizit morbiditu a mortalitu z dlhodo-
bého hladiska).

Prevalencia ischemickej choroby
srdca u Zien

Na ICHS zomiera vacsi pocet Zien ako muzov,
rovnako je tieZ viacej zien, ktoré zomieraju nahle,
t.j. eSte pred prijatim do nemocnice — Zeny
(52 %) a muzi (42 %) [6]. Zatial ¢o u muzov
nahla smrt dlhodobo vyznamne klesa (ARIC
Stadia, 2009), nie je tomu tak u Zien [7].

Zeny so symptomami myokardialnej is-
chémie, bez ohladu na vek, mavaju trvalejsie
(a snad i vyraznejSie?) prejavy ochorenia vy-
zadujuce hospitalizaciu nez muzi, no a vtedy
mavaju i nizsiu kvalitu Zivota a znizend schop-
nost zabezpecovat ,bezné aktivity dna“ v porov-
nani s muzmi [8].

Aj ekonomicka zataz Statov pri ICHS je
u zien nieco vySSia nez u muzov, a to pre Cas-
tejSiu pritomnost diagnézy anginy pectoris, pre
CastejSie ambulantné kontroly, ale i pre hospita-
lizacie (a iste sa natom spolupodiala aj liecba).
Ak ide o akutny infarkt myokardu, je tu vyssia
mortalita u Zien nez u muZov a je aj vyssia frek-
vencia vzniku a progresie srdcového zlyhavania
s potrebou hospitalizacie u zien [9].

Rizikové faktory ischemickej
choroby srdca u zien

Viac ako 80 % Zien stredného veku méa jeden
alebo viac tradi¢nych rizikovych faktorov. Po me-
nopauze byva u nich nieco vyssi sérovy chole-
sterol v porovnani s muzmi, tiez nie¢o poklesne
ochranny sérovy HDL-cholesterol. Obezita byva
asi u 1/3 zien [10]. Hypertriacylglycerolémia
je potentnejsim nezavislym rizikovym faktorom
u Zien nez u muzov. Zeny s diabetom maju vy-
znamne vys$siu mortalitu na ICHS ako muzi-dia-
betici, ale asi 3,0-3,6-ndsobne vyssie riziko
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vzniku ICHS ako nediabeticky [11]. Za posled-
nych asi 30 rokov Statistiky preukézali znacnu
redukciu mortality na kardiovaskularne (KV)
ochorenie u diabetikov (muzov), ale nie u dia-
beticiek (zen) [12].

Mortalita na ICHS stupa s poctom KV riziko-
vych faktorov a 30-ro¢na mortalita (na 10 000
osobo-rokov) byva v rozmedzi 1,6-9,1 nasobku
pre Zeny s poctom rizikovych faktorov O az viac
ako 2 rizikové faktory [13].

Nové rizikové faktory ischemickej

choroby srdca u Zien

Tradicné rizikové faktory podhodnocuju riziko

vzniku ICHS u Zien, a nové rizikové faktory

naopak zlepsuju detekciu rizika vzniku ICHS.

Ide o nasledovné rizikové faktory:

© Sérovy C-reaktivny protein byva s vysSou hla-
dinou v sére u Zien ako u muzov. Je to v stlade
svysSou (2 az 50-nasobne) frekvenciou zapa-
lovych a autoimunitnych ochoreni u Zien (reu-
matoidna artritida, systémovy lupus a pod.).
Relativne riziko vzniku koronarnych prihod
u zien stdpa priamo Umerne so vzostupom
hladin high sensitivity CRP v sére.

® Podobny vztah plati i pre iné ,zapalové mar-
kery" (cytokiny a pod.) a viaceré prace to
preukazali u pacientov s diabetom alebo
s metabolickym syndrémom [15].

o Porucha ovulacného cyklu (a teda estrogé-
novy deficit, hypotalamicka dysfunkcia) u pre-
menopauzélnych Zien asociuje so vzostupom
rizika vzniku koronéarnych prihod [16].

Syndrém polycystickych ovarii, ktory sa vy-
skytuje u 10-13 % Zien, tiez asociuje s viace-
rymi rizikovymi faktormi, so vznikom diabetu
2. typu a s koronarnymi prihodami v postme-
nopauze [17]. Kardiometabolicky syndrém
je dal3im suborom rizikovych faktorov (aspon
3 spomedzi nasledovnych: inzulinova rezis-
tencia, dyslipidémia (pokles HDL-cholesterolu,
vzostup triacylglycerolov), hypertenzia, abdomi-
nalna obezita) a Casto asociuje s alteraciou en-
dogénnych estrogénov a androgénov u zien.

Co dnes vak potrebujeme vediet, st po-
znatky, ako spracovat tieto nové rizikové faktory
v rutinnej praxi pre spravnu prognosticku stratifi-
kaciu zien s (rizikom vzniku/ pritomnou) ICHS.

Vyznam neinvazivnych
zobrazovacich metéd pri vcasnej
detekcii aterosklerézy u zien

U Zien byva prevalencia ABI indexu, t.j. ankle-
-brachial indexu ¢i ¢lenkovo ramenného indexu
menej ako 0,90, zavisla na veku: je <5 % vo

veku pod 60 rokov, ale je 10 % az 35 % vo
veku 60-80 rokov. Relativne riziko mortality
je u ABI =< 0,90 asi 2,7-ndsobne zvySene pre
zeny, ale (az) 3,3-ndsobne zvySené pre muzov
oproti osobam s ABl nad 0,90 [18].

Karoticka artéria, jej intimo-medialne zhrub-
nutie, detegované ultrazvukovym vySetrenim
(carotid intima-media thickness — CIMT), je
inym uzito€nym markerom hodnotenia celko-
vého KV rizika. Ak je CIMT nizke, tak je nizke
(<1 %) aj 10-rocné riziko vzniku koronarnej pri-
hody. Ak je vSak CIMT vysoké, tak je aj riziko
vzniku koronarnych prihod vysoké, je to asi
10 %, pricom je tato prognosticka predpoved
lepsia pre zeny [19].

Detekcia koronarnej kalcifikacie je dalsim
zobrazovacim prognostickym markerom.
Dobre koreluje s tradi¢nymi rizikovymi faktormi,
nie vSak so sérovym CRP. Ale jej miesto sa
v tejto predpovedi koronéarneho rizika este len
hladé a zda sa, Ze ,predpoved” plati u Zien asi
o dekadu neskaor, ako je tomu u muzov [20].

Zhodnotenie symptémov

myokardialnej ischémie

a zhodnotenie prevalencie tejto

ischémie u zien

U Zien byva v klinickej praxi ¢astejsi vyskyt angi-

noéznych prejavov ako u muzov, a to napriek niz-

Siemu vyskytu ,obstrukénej formy" koronarne;j

(ischemickej) choroby srdca. Nedavna meta-

analyza [21] udajov zo 74 Klinickych préc, za-

hriiujucich stbor 13 311 Zien a 11 511 muzov,
preukdzala, ze prevalencia anginéznych taz-
kosti bola o0 11-27 % vysSia u zien vo veku
< 65 rokov nez u muzov a bola vyskytom po-
dobna u oboch pohlavi u oséb starsich ako

75 rokov. Ak sa u tychto Zien vykona aj dia-

gnosticka koronarna angiografia, tak az u 50 %

z nich nie je pritomna vyznamna koronérna ob-

Strukcia. Ale az polovica Zien so symptomami

myokardialnej ischémie, ale bez vyznamnej ko-

ronarnej obstrukcie ma i neskoér prejavy a pri-
znaky ischémie, a preto byva ¢asto rehospi-
talizovanda a opat diagnosticky presetrovana.

Isté udaje z klinickych stadii naznacuju, ze pro-

gndza tychto zien nie je dobra:

o Studia the Women'’s Health Initiative preuké-
zala, Ze zeny s atypickou formou anginy pek-
toris maju 2-nasobne vacsie riziko vzniku ne-
fatélneho infarktu myokardu [22].

o Studia WISE preukazala zvysent mortalitu
Zien s angindznymi tazkostami [23].

Tzv. normalny koronarogram (velkost koro-
narnej stendzy je < 50 %) byva EastejSie pri-
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tomny aj u Zien s akdtnymi koronarnymi syndré-
mami — u zien bol vyslyt 10-25 % a u muzov
,len” 8-10 %, pricom ilo o velky sibor pacientov
z0 600 nemocnic v USA, s asi 460 000 pa-
cientami [5]. Paradoxom tejto skuto€nosti vsak
je, Ze napriek ,nizSej koronarnej obstrukeii* pri
ICHS je prognéza tychto Zien horsia. Dnes sa
to vysvetluje nasledovne: Zeny byvaju starsie,
maju viac komorbidit, nie je im poskytnuté ade-
kvatna lie¢ba podla ,guidelinov* (ako muzom).

Zaujimavé poznamka natomto mieste — zeny
maju horsiu prognézu ako muzi aj v ,mladom*
veku (kedy prave uvedené dovody, t.). vyssivek,
viac komorbidit, horsia liecba, neplatia). Z toho
vyplyva, ze dnes tomuto pohlavnému rozdielu
stéle dobre nerozumieme.

Zatazova elektrokardiografia

u Zien

Klinicki pracovnici ¢asto vyzaduju ergomet-
rické vySetrenie pre diagnostiku i pre prognos-
tifikaciu pacienta s ICHS. Ergometria mé vsak
nizSiu senzitivitu a Specificitu (podla = 1 mm
depresie ST segmentu, len asi okolo 65 %)
pre detekciu koronarnej obStrukcie u Zien
oproti muzom. Scasti ale i preto, ze u Zien
je nizsia prevalencia koronarnej obstrukcie
oproti muzom [24].

Vo viacerych velkych klinickych sledova-
niach u Zien bola vyznamna namahové de-
presia ST segmentu Casto podobna u prezi-
vajlcich a neprezivajucich Zzien, hoci znacna
depresia ST segmentu, tj. = 2 mm, typu hori-
zontélnej alebo descendentnej depresie a pri
nizkej telesnej zatazi alebo dlho perzistujica po
preruseni zataZe, oznacovala vysoko-rizikovu
zenu [2B]. Ak vSak Zena nie je schopna vy-
drzat zataz < & METs, €o je vykonnost potrebna
pre rutinny denny Zivot, tak to u nej vyznamne
(asi trojnasobne) zvySuje mortalitu pri ICHS
alebo vyskyt infarktu myokardu oproti zenam,
Co zataz <5 METs bez problémov znesu [26].
Redukovana funkéna kapacita (menej ako
7 METs) znamena rovnako zlu progndzu pre
Zenu chudu i Zenu obéznu [27].

Neinvazivne zobrazovacie
vySetrenie u zZien

Ergometriou indukované zmeny v regionalnej
myokardialnej perfuzii (SPECT zobrazenie,
PET zobrazenie alebo zobrazenie magnetickou
rezonanciou) alebo zmeny ,pohyblivosti (ki-
netiky) steny lavej komory* st presnymi mar-
kermi prognostického rizika ICHS u Zien [25].
Hoci je senzitivita echokardiografického vy-
Setrenia ,pohyblivosti steny lavej komory* zni-
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zend, ak ide o jednocievne ochorenie alebo len
o intermediarnu velkost stenézy koronarnej ar-
térie u Zeny, tak ocenujeme u tohto vySetrenia
mladej zeny hlavne jej vysoku negativnu pre-
dikciu, ak je test negativny.

Ak je test myokardialnej perfuzie normalny
(meta-analyza viacerych klinickych Studif u zien,
pocet > 7 500 Zien), tak je rocny vyskyt koro-
narnych prihod velmi nizky (asi 0,6 %) [28].

Dalsou vysetrovacou modalitou je koronarna
angiografia pomocou CT vy3etrenia. Ide tu o ne-
invazivne vySetrenie, ktoré je velmi vypovedné
pre detekciu obstrukcie v koronarnom systéme
pri ICHS - senzitivita a $pecificita u oboch po-
hlavi je podobna (85 % a 98 %) [29].

Zenas angindznymi symptémami a dokazom
myokardialnej ischémie ma jasne zvySenu mor-
talitu pri ICHS. Velka studia ambulantnych pa-
cientov (56 441 Zien a 34 885 muzov) preu-
kazala, ze mortalita bola u Zien dvakrat vyssia
vo veku 55-74 rokov oproti Zenam s nega-
tivnym koronarnym nalezom a u Zien vo veku
45-54 to bolo az 12-krat viacej [30].

Korondrna (cievna)
reaktivita u Zien
U Zien sa stretdvame velmi Casto s generali-
zovanymi vaskularnymi ochoreniami, ako s mi-
grénou, s Raynaudovym fenoménom alebo
s autoimdnnou arteritidou. Je preto velmi
pravdepodobné, Ze v pozadi tejto vaskularnej
reaktivity stoja vplyvy Zenskych sexuélnych hor-
ménov (jednak v suvislosti s cyklickymi ovaridl-
nymi zmenami, ale aj s endokrinnymi hormonal-
nymi zmenami pri/po gravidite a so zmenami
(post)menopauzalnymi) [31]. Zda sa dnes kli-
nickym vyskumom potvrdené, Ze tu ide o po-
ruchu (dysfunkciu?) intramyokardialnych mik-
rovaskularnych artérii, no a pravdepodobnymi
spustacmi su endotelialna dysfunkcia, ale i au-
tonémna nervova dysfunkcia [32].

Mikrovaskularna dysfunkcia. Udaje z pi-
tevnych nélezov pri nahlych umrtiach preuké-
zali, Ze zeny mavaju vyssi vyskyt erozii koro-
narneho plaku s distalnou embolizaciou oproti
muzom [33]. Arteridlne zUzenia v retine, co
byva znakom mikrovaskuldrneho ochorenia,
asociuju s vyskytom kardiovaskularnych prihod
u zZien, nie vSak u muzov [34]. U muZov byvaju
pri ICHS vacsie ateromové plaky a difuznejSia
epikardidlna endotelovd dysfunkcia, zatial
€o u Zien je prevaha ochorenia v postihnuti
mikrocirkulacie.

Endotelialna dysfunkcia. Endotelova
(dys)funkcia sa da merat v centrélne ulozenej
cirkulécii (napr. v koronarnom riecisku) alebo

v distalne ulozenej cirkulacii (napr. v periférnej
cirkul&cii). Dysfunkcia endotelu prispieva k pa-
tofyzioldgii ICHS u Zien — porucha dilatacie za-
bezpecCovand prietokom (tzv. flow-medited)
v brachiélnej artérii, teda v Useku periférnej
cirkulacie, byva pritomna u oséb s dyslipidé-
miou, s hypertenziou, u faj¢iarov, u diabetikov,
no a u zien, pricom charakter tejto dysfunkcie
exacerbuje hlavne pri/po menopauze. Pritom-
nost tejto formy endotelovej dysfunkcie (podlfa
velkej kohorty 2 264 Zien v postmenopauze)
asociuje s 1,3-4,4-ndsobnym vzostupom rizika
vzniku a progresie ICHS [35].

V koronarnej cirkulacii predikuje jednak en-
dotel-dependentna epikardiélna (endotelovd)
dysfunkcia, ale sucasne aj endotel-indepen-
dentna (mikrovaskularna) dysfunkcia vyskyt ko-
ronarnych prihod u pacientov po prekonanom
akutnom koronarnom syndréme [36]. Uprava
spominanej endotelovej dysfunkcie koreluje
so zlepSenim prognozy pacientov, ako sa uka-
zalo v klinickej Studii so 400 Zenami po meno-
pauze s pritomnou arteridlnou hypertenziou,
kde toto zlepSenie prognézy bolo az 7,3-na-
sobné oproti Zenam bez Gpravy endotelove;
dysfunkcie [37].

Hypotéza o patogenéze

ICHS u Zien

Mozno dnes uvazovat (hypotéza), Ze koronarna
mikrovaskularna dysfunkcia je ovela CastejSie
pritomna u Zien nez u muzov, a to v désledku
kumulécie kardiovaskularnych rizikovych fak-
torov, vaskularnej inflamécie a remodelacie,
ako aj hormonalnych premien — nuz a to vedie
k vyssej frekvencii vyskytu atypickych sym-
ptémov (hovorime tu o mikrovaskularnej angine
pektoris) u zien s ICHS, ale aj k ich nasledne
horSej prognoze.

Kaskada dejov by tu mohla byt nasledovna [38]:

o Spociatku (mnoho rokov/dekad) je to en-
dotelova a mikrovaskularna dysfunkcia.

® Nasleduje (roky/dekady) znizena subendo-
kardialna perfuzia.

o Potom (roky/dekady?) porucha metabo-
lizmu v myokarde a abnormélne ,spravanie
sa" ST segmentu.

o Dalej (roky) vznik mikroinfarktov/myokar-
dialnej fibrozy.

o Tym vznika (roky?) diastolické (favokomo-
rovd) dysfunkcia.

e Potom (mesiace/roky) pokles (segmen-
talne) myokardidlnej perfuzie.

e Sucasne (mesiace/roky) porucha (regio-
nalna) kinetiky steny lavej komory.

© Nakoniec (mesiace/roky?) vznik systolickej
(favokomorovej) dysfunkcie.

Teda u Zien je to dominantne abnormalna
korondarna reaktivita, ktord spdsobuje klinicku
nestabilitu a podporuje progresiu koronarneho
ochorenia.

Prognoza zien s ICHS

V odborne;j literature nachddzame pri akdtnom
infarkte myokardu trvale vy$siu mortalitu u Zien
nez u muzov. Napr. v registri NRMI-2 (National
Registry of Myocardial Infarction-2), ktory analy-
zoval Udaje 384 878 pacientov, sa preukézalo,
ze u 0s6b < 50 rokov bola adjustovana morta-
lita u Zien viac ako dvakrat vySsia nez u muzov
[39]. V meta-analyze klinickych studii s fibrino-
lytickou liecbou pacientov s akutnym infarktom
bola mortalita vysSia u zien vSetkych vekovych
kategorii [40].

Progndéza u Zien s obstruktivnou
formou ICHS

U Zien s pritomnou koronarnou obstrukciou pri
koronarnej angiografii je hospitalizatna mor-
talita asi 1,7-2,0 vy$Sia nez u Zien bez ob-
Strukcie [5]. Ide to obvykle na vrub ¢astejSich
komplikacii reinfarktov, vyssieho veku, Castej-
Sieho diabetu a inych komorbidit, tiez vysSieho
vyskytu nahlej srdcovej smrti.

Progndza u Zien s neobstruktivnou
formou ICHS

U osdb s akutnym koronarnym syndrémom
a koronarnou angiografiou bez obstrukcie byva
2% riziko Umrtia ¢i vzniku akdtneho infarktu do
30 dni sledovania pacientov, pricom medzi po-
stihnutymi je prevaha zien [41].

Nedavna studia [42] preukazala, ze 30 %
zien so stenokardiou a ,normalnym* koro-
narnym angiogramom vyvija obstrukénd formu
ICHS v priebehu asi jednej dekady. Dalsia
Studia [23] preukazala vyskyt kardiovaskular-
nych prihod u Zien v priebehu 5 rokov nasle-
dovne: asymptomatické Zeny (2,4 %), Zeny bez
obstrukcie v koronarnych artériach (7,9 %)
a zeny s miernou obstrukciou (teda len 1 az
49 % z priesvitu lumenu) v koronarnom sys-
téme az 16 %, a to aj po zohladneni pritomnosti
obvyklych rizikovych faktorov.

Liecba zien s ICHS

Invazivny pristup u akdtneho
korondrneho syndromu (AKS) u Zien
Nedavna meta-analyza 8 klinickych studii
s AKS (38 075 Zien, 7 075 muzov) preukazala
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u oboch pohlavi vacsi efekt invazivneho lieceb-
ného pristupu: 19-27% redukcia rizika vyskytu
Umrtia — infarktu myokardu — recidivy AKS
[43]. Platilo to hlavne pre zeny s pozitivnymi bio-
markermi pri AKS (pokles az o0 33 %), nie v3ak
u Zien bez pritomnosti pozitivity biomarkerov.
U muzov bol efekt redukcie rizika nezavisly od
pozitivity biomarkerov. Ale Zeny pri perkutanne;
koronarnej intervencii (STEMI, non-STEMI)
maju vySsiu mortalitu ako muzi [44].

Konzervativny pristup u akutneho
korondrneho syndrému u Zien

Velky medzinarodny register preukazal u AKS,
Ze zeny sU obecne menej Casto rieSené inva-
zivne, menej ¢asto obdrzia v akitnom stave
heparin, ACE inhibitory aj glykoproteiny
lIb/llla. Tiez pri prepusteni obdrzia menej
Casto aspirin, ACE inhibitory a statiny [45].
Ak sa vsak zenam aplikuje odporacana (gui-
delinovd) liecba, tak zanikne rozdiel v morta-
lite u oboch pohlavi [46].

Medikamentozna liecba ICHS

u zien

CCP projekt (the Cooperative Cardiovascular
Project) preukazal, Ze Zeny dostéavaju po preko-
nanom infarkte myokardu menej medikamen-
toznej liecby nez podla odporacani ma byt (tyka
sa to aspirinu, betablokatorov, statinov, ACE in-
hibitorov a edukacie o zivotnom style) [47]. Ne-
davny register [45] (rok 2005) preukazal, ze
sa to nezmenilo, pretoze zeny oproti muzom
po infarkte myokardu dostévaju nadalej mene;
Casto aspirin (87,5 % vs 90,4 %), betabloka-
tory (80,6 % vs 82,7 %) aj statiny (65,9 % vs
69,4 %).

Liecba Zien s obstruktivhou

formou ICHS

Nedavny ,survey” (Euro Heart) o stabilnej
angine pectoris preukazal, ze zeny s ICHS ob-
drZia menej Casto koronarnu revaskularizaciu
(RR je 0,70, vyznamne) a tieZ hypolipidemicku
lieCbu v priebehu roku sledovania (76 % vs
81 %, vyznamne) napriek zohladneniu mno-
hych rizikovych faktorov [48,49].

Register CRUSADE (Can Rapid Risk Strati-
fication of Unstable Angina Patients Suppress
Adverse Outcomes with Early Implementation
of the ACC/AHA Guidelines) vsak zistil po-
dobné pouzivanie perkutannej koronarnej in-
tervencie u oboch pohlavi (ak sa zohladnil nalez
na koronarnej angiografii) [45].

Teda je tu zrejme priestor pre lepSiu lieCbu
tychto Zien.

Liecba zien s ischémiou

a neobstrukcnou formou ICHS

Tu sa v klinickych studiach ¢i sledovaniach

autori obvykle zamerali na zlepSenie sym-

ptémov ischémie:

o Kalciové blokatory redukuju koronarnu (prie-
tokovu) rezervu a nezlepduju symptomy [50].

o Betablokatory st vysoko efektivne [51].

o U nitratov nie su k dispozicii kontrolované kli-
nické studie.

o Statiny a ACE inhibitory zlepSuju endotelovu
dysfunkciu [62,53] a sU uzitocné.

o Vyznamny je benefit telesnej aktivity.

Nové (zatial vyskumné) lieCebné pristupy:

o Imipramin zlepSuje symptomy u pacientov
s abnormalnou percepciou bolesti a s nor-
méalnym koronarnym angiogramom.

e L-arginin zlepSuje endotelovd dysfunkciu
a symptémy [64], hoci u pacientov po in-
farkte myokardu boli pri tejto lie¢be popisané
neziaduce UcCinky [64].

® Hormonalna substituéna liecba moze zlepsit
kvalitu Zivota Zien s anginou pectoris v post-
menopauze (bez koronarnej obstrukcie), ale
zriedka odstrani symptémy stenokardie [565].

Zaver

Na zéklade Castého paradoxného nalezu
anginy pektoris a myokardialnej ischémie
u zien bez obstrukcie v koronarnom riecisku
je vyhodné pouzivat tu termin ,mikrovasku-
larna angina“ (znamena pritomnost mikrovas-
kularnej dysfunkcie u ICHS). U AKS je treba
medikamentdéznu lie¢bu Zien viac priblizit ku
guidelinom. | dalsi vyskum je treba zamerat na
lepSie poznanie patofyzioldgie myokardialne;
ischémie u Zien — nové poznatky by im mali pri-
niest lepsSiu liecbu i prognozu.
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