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PO 20 ROKOCH NOVY TERAPEUTICKY
PRINCIP V LIECBE ISCHEMICKEJ CHOROBY
SRDCA

Viliam Bada
[Il. interna klinika LF UK a FNsP akad. L. Dérera, Bratislava

Statistické materialy SZO zaradili Slovensko v KVS mortalite na druhé miesto v Eurépe. Hlavnou pri¢inou mortality je ICHS. Jednou
z prvych manifestacii ICHS byva stabilna angina pectoris (SAP). Epidemiologicka Studia realizovana pocas 6 rokov v 49 slovenskych
mestéach u temer 17 000 probandov potvrdila vysoku prevalenciu klasickych rizikovych faktorov a nedostatoénu urovei lieby KVS
ochoreni. V juni 2006 boli publikované nové odporucania ESC na liecbu SAP, v ktorych nachadzame novy terapeuticky pristup na liecbu
stabilnej anginy pectoris ivabradin. lvabradin je selektivny inhibitor sinoatridlneho uzla blokujuci diastolicky, hyperpolarizacny If prud.
Ivabradin pésobi vyluéne negativne chronotropne, rovnomerne v pokoji i pri zatazi, neovplyviuje rychlost A-V prevodu, inotropiu my-
okardu, vysku krvného tlaku, cievny ani bronchialny tonus, neovplyviiuje glycidovy ani lipidovy metabolizmus. Spomalenim srdcovej
frekvencie znizuje naroky myokardu na spotrebu kyslika a predizenim diastoly zlep$uje koronarnu perfiziu, &im priamo ovplyviiuje
priznaky SAP. Ivabradin je uréeny pacientom, u ktorych su beta-blokatory kontraindikované, alebo tuto liekovu skupinu pre zavazné
NUL neznasaju. Doterajsie klinické skisenosti s ivabradinom aj na Slovensku potvrdzuijui jeho bezpeénost, dobri znasanlivost a po-
rovnatefnu klinicku u¢innost s beta-blokatormi.

Krucové slova: SZO celosvetova mortalita, Slovensko KVS epidemioldgia, sinusovy uzol, If prid, ivabradin.

Kricové slova MeSH: ischémia myokardu — farmakoterapia, umrtnost; frekvencia srdcova - ¢inky liekov; zniZenie aktivity, chemické
(fyzioldgia); umrtnost; angina pectoris — farmakoterapia; choroby kardiovaskularne - epidemioldgia, imrtnost; nodus sinuatrialis
- U€inky liekov.
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Uvod
Naliehavii potrebu novych terapeutickych
prostriedkov na lie€bu ICHS dokumentuju Statistické

Tabufka 2. Aku tlohu v mortalite zohrava pohlavie a ekonomicky stav, vyjadreny vyskou prijmu?

Vplyv pohlavia Vplyv vysky prijmu

" PP . . 1. ICHS 12,2 % 1. ICHS 17,9 %
materidly SZO. Jednoduchd re¢ Cisel je velavravnd,  Muzi Krajiny s vy$§im prijmom

0, 0,

v tabulke 1 uvadzame poradie prvych desiatich 2 || DAtk 81 % & | G 10,7 %

0, 0

najastej$ich pricin smrti vo svete (1). Zeny o CLE (25K Krajiny s nizéim prijmom L | [ ;2R

2. CRVS 10,4 %. 2. CRVS 8,9 %

Prvé dve hlavné miesta v celosvetovom

rebriéku mortality zaujimaji kardiovaskuldrne  Krug EG, World report on violence and health. World Health Organization, Geneva, 2002, 346 s

(KVS) ochorenia s celkovym podielom 21,6 %.
Vyznamné je postavenie chorob respiratného sys-
tému, a spomedzi malignit prioritné postavenie ra-
koviny pltuc a bronchov. Vynika negativna uloha faj-
¢enia, ktoré ovplyvriuje KVS aj respiraénu mortalitu
a sucasne je hlavnym patogénom pltcnej rakoviny.

Potvrdzuje sa, Ze aj celosvetovo trpia Zeny na
KVS ochorenia (najma CRVS) viac ako muZi a kra-

Tabufka 1. Hlavné pri€iny celosvetovej mortality.

1. Ischemicka choroba srdca 12,4 %
2. Cerebrovaskularne ochorenia 9,2 %
(CRVS)
3. Infekcie dolnych dychacich ciest 6,9 %
4. HIV/AIDS 5,3 %
5. Chronické obstrukéna pltcna 4,5 %
choroba
6. Perinatdlna Gmrtnost 4,4 %
7. Hnackové ochorenia 3,8 %
8. Tuberkuldza 3,0 %
9. Dopravné nehody 2,3 %
10. Karciném plic, trachey a bronchov 2,2 %

Krug EG, World report on violence and health.
World Health Organization, Geneva, 2002, 346 s.
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jiny s vy$Simi prijmami maju celosvetovo KVS mor-
talitu (najmé na ICHS) vyznamne vyssiu ako krajiny
s niz8im prijmom.

Aka je situacia v jednotlivych
castiach sveta?

Platia vy$Sie uvedené zistenia v Amerike? Ktoré
ochorenia su najéastejSimi pricinami smrti v tomto
regione (pozri tabulky 3 a 4)?

KVS ochorenie vedu aj v Amerike tvoriac spolu
25,6 % (celosvetovy priemer 21,6 %). Aj v Amerike
na KVS ochorenia a hlavne CRVS viac trpia Zeny
a bohatsie krajiny trpia na KVS ochorenia viac ako
krajiny chudobné. Zmenilo sa vSak pomerné zastu-

Tabufka 3. Hlavné priciny mortality v Amerike.

1. ICHS 15,6 %
2. CRVS 77 %
3. Infekcie dolnych dychacich ciest 4,4 %
4. Karcindm pluc, trachey a bronchov 3,9 %
5. Diabetes mellitus 3,7 %
o, oo
7. Vrazdy 2,7 %
8. Perinatalna dmrtnost 2,6 %
9. Dopravné nehody 2,4 %
10. Hypertenzné poskodenie srdca 2,3%

Krug EG, World report on violence and health.
World Health Organization, Geneva, 2002, 346 s

Tabufka 4. Vplyv pohlavia a vysky prijmu na KVS ochorenia v Amerike.

Vplyv pohlavia

Vplyv vysky prijmu

. 1. ICHS 15,5 % . o 1. ICHS 20,8 %
Muzi Krajiny s vy$$im prijmom

2. CRVS 6,5 % 2.  CRVS 7,0 %

x 1. ICHS 15,7 % . . ; 1. ICHS 11,2 %
Zeny Krajiny s niz8im prijmom

. CRVS 9,1 % 2.  CRVS 8,2%

Krug EG, World report on violence and health. World Health Organization, Geneva, 2002, 346 s
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Tabufka 5. Hlavné priciny smrti v Eurdpe.

1. ICHS 24,3 %
2. CRVS 15,4 %
3. Karciném plc, trachey a bronchov 3,9 %
4. Infekcie dolnych dychacich ciest 3,0 %
5. Chronicka obStrukéna plicna 2,8 %
choroba
6. Kolorektalny karciném 2,5 %
7. Samovrazdy 1,9 %
8. Karciném Zaludka 1,9 %
9. Hepatélna cirhéza 1,8 %
10. Hypertenzné poskodenie srdca 1,6 %

Krug EG, World report on violence and health.
World Health Organization, Geneva, 2002, 346 s

penie v prospech ICHS a karcindm pluc postupil z 10
na 4 miesto, 5 miesto zaujima diabetes mellitus, (vo
svete sa nedostal do prvej desiatky) ktory sice patri
medzi endokrinne ochorenia, ale pacienti nim trpiacii
zomieraju na KVS komplikécie. Prvu desiatku uza-
tvaraju poskodenia srdca nasledkom hypertenzie.

Aka je situdcia na Starom kontinente? Platia
doposial ziskané udaje aj v Eurdpe? Aké je poradie
v celkovej mortalite (pozri tabulky 5 a 6)?

KVS ochorenia tvoria v eurépskej morta-
lite dominujuci 41,3 % podiel (pre pripomenutie:
celosvetovy priemer 21,6 %, v Amerike 25,6 %.)
Karcindm pfuc posttpil uz na 3. miesto, na 6.
miesto kolorektalny karciném a na 8. miesto kar-
ciném zaludka.

Aj v Eurdpe je vy$Sia KVS mortalita Zien ako
muzov. Vyska prijmu pdsobi opacne, krajiny s nizsim
prijmom trpia na KVS viac ako krajiny bohaté. (1)

Slovensko a KVS mortalita

Ako sme uz uviedli, podia SZO sa Slovensko
zaradilo v umrtnosti na KVS ochorenia na 2. miesto
v Eurépe za Rusko. (2) Ciastoénou odpovedou pre-
¢o je postavenie Slovenska tak nepriaznivé, dal roz-
siahly, pat rokov trvajlci prieskum uskutocneny v r.
1999 - 2004 v 49 mestéach na celom Slovensku. (2)
V prieskume bolo nerandomizovane vySetrenych 16
907 dobrovolnikov, prevazne aktivne sa zaujimaju-
cich o vlastné zdravie. Az '/s tvorili muzi s vysokoskol-
skym vzdelanim. Napriek tomu nadvéha az obezita
bola u %/, hladina celkového cholesterolu bola nad
5,2 mmol/l u polovice vySetrenych, optimalny TK ma-
la len "4 vySetrenych, fajéila viac ako patina suboru.
Aktuélne postavenie Slovenska v KVS mortalite od-
raza sucasnu nedostatoénu Uroven KVS prevencie
a velmi zdvazné nedostatky v lieCbe KVS ochoreni.
(2) V juni 2006 boli publikované Odportcania ESC
na lieCbu stabilnej anginy pectoris. Vzhladom na
uvedené postavenie Slovenska v KVS mortalite su
odporuc¢ania viac ako aktuélne. V odporuéaniach sa
objavuje po 20 rokoch novy terapeuticky princip
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Taburka 6. Vplyv pohlavia a vySky prijmu na KVS ochorenia v Eurdpe.

Vplyv pohlavia

Vyska prijmu

1. ICHS 23,4 % 1. ICHS 18,4 %
MuZi Krajiny s vy§8im prijmom
CRVS 11,6 % 2. CRVS 11,3 %
. 1. ICHS 25,2 % . . 1. ICHS 28,3 %
Zeny Krajiny s niz§im prijmom
CRVS 19,3 % 2. CRVS 18,1 %

Krug EG, World report on violence and health. World Health Organization, Geneva, 2002, 346 s

v lieCbe SAP - $pecificky inhibitor sinusového
uzla ivabradin. (3)

Ako vznikala ,referenéna”“ hodnota
srdcovej frekvencie v pokoji

Pokojny pulz mladého, zdravého, dobre nalade-
ného muza, popoludni (po dobrom obede) slizil ako
,metrondm*“ komponistom, dirigentom a interpretom,
a bol vzorom mierneho hudobného tempa (tempo di
moderato: 72 — 80/min), pricom roky sluzil aj leka-
rom ako ,norma“ pulzu v pokoji. (4) (Na spresnenie:
prvy mechanicky metroném skonstruoval Mélzel az
v r. 1816.) V sucasnosti sa lekari priklanaja, k po-
kojnejSej norme pulzu medzi 50 — 60/min. Dévod
je jednoduchy: tachykardia skracuje Zivot. Jednym
z prvych dokazov bol r. 1945 dékaz vzéjomného
prepojenia tachykardie s vyskytom hypertenzie. (5)
U nas Widimsky, Fejfar a Fejfarova dokumentovali
hyperkineticku cirkuldciu so zvySenym srdcovym vy-
dajom ako marker juvenilnej hypertenzie, ktora, ako
ukazalo dalSie sledovanie, asi v 37 % pretrvava aj po
20 - 28 rokoch. (6, 7)

Spojitost zvysenej pulzovej frekvencie a zvy-
Senej KVS morbidity a mortality na ICHS defini-
tivne potvrdila Framinghamska srdcova $tidia.
(8) Zistilo sa, e stredna dizka Zivota je v inverznej
semilogaritmickej korelacii so srdcovou frekvenciou.
Redukcia pokojovej srdcovej frekvencia sa ukéza-
la ako vyznamny prognosticky ukazovatel. (9, 10)
Otézka, do akej miery mozno spomalenim srdcove;
frekvencie ovplyvnit dizku Zivota, zostavala otvore-
nou. Experimentalny dokaz existencie tohto vztahu
demonstroval Coburn, ktory mySiam od narodenia
pridaval digoxin do potravy v takej davke, aby spo-
malil srdcovu frekvenciu na polovicu. Vysledkom
bolo u mysi muZského pohlavia signifikantné 29 %
prediZenie Zivota a 14 % (nesignifikantné) u Zenské-
ho pohlavia.(11)

Beta-blokatory preukézali velmi priaznivy
ucinok v lie¢be srdcového zlyhania (napriek ne-
gativne inotropnému ucinku) a v lieCbe pacientov
po prekonani IM, napr. pokles rizika nového IM
a KVS dosiahol 30 %. Protektivny efekt preuka-
zali beta-blokatory vSak len vtedy, ak spomalovali
srdcovu frekvenciu minimdine o 14 uderov/min.
Beta-blokatory s vndtornou sympatikovou akti-
vitou (ISA), ktoré frekvenciu srdca nespomalu-
ju, tento protektivny u¢inok nepotvrdili. (12) Ako

overené preto sluzia B1 selektivne beta-blokatory
bez ISA, Metoprolol CR/XL, bisoprolol, nebivolol
a neselektivny carvedilol, ktory ma zarover aj alfa
blokujuci u¢inok. Kardioselektivita, znamenajuca
preferenciu B1 receptorov nachadzajucich sa
v myokarde oproti B2 receptorom, ktoré su v ste-
nach bronchov, je véak len relativna. Cim je pou-
Zita davka vyssia, tym je selektivita niZsia. Preto
je vzdy potrebnd opatrnost u pacientov s anam-
nézou obstrukénej bronchopulmonalnej choroby,
pacientov s alergiami najmd pocas desenzibili-
zdcie, u pacientov s Raynaudovym syndrémom,
tazkou formou obliterujticej aterosklerdzy, s vazo-
spastickou, variantnou (Prinzmetalovou) anginou
pektoris, s erektilnou dysfunkciou, depresivnou
symptomatoldgiou a poruchami spanku.

Beta-blokatory mozu zvysovat hladinu trigly-
ceridov a maskovat priznaky hypoglykémie, ktord
prostrednictvom endotelovej dysfunkcie méze na-
vodit pocity celkovej slabosti, ale aj koronarospaz-
mus. Stidia ASCOT realizovana vo Velkej Britanii
a Skandindvii zaznamenala v ramene atenolol +
tiazidové diuretikum oproti ramenu amlodipin +
perindopril 30 % vzostup novozisteného diabetu.
Vysledky Studie ASCOT sa stali podnetom, aby sa
beta-blokatory v britskych odporucaniach na lie¢-
bu artériovej hypertenzie presunuli spomedzi liekov
prvej volby u novozistenej artériovej hypertenzie az
na 4 liniu. (13).

Pritomnost neZiaducich dcinkov vytvéra profil
pacienta, ktory by mal profitovat z nahradenia beta-
blokatorov selektivnym inhibitorom If pridu priamo
v sinusovom uzle.

Co znamend If prad?

If prud objavil Brown a spol. v . 1979 v izolova-
nom sinusovom uzle. (14) Vzhladom na jeho zvIast-
ne vlastnosti — aktivaciu hyperpolarizaciou (preto aj
I, prud) bunkovej membrany v diastole (pri hodnote
depolarizaéného prudu — 50mV) a neselektivny pre-
nos zmesi kationov Na* a K* — dostal pomenovanie
podra prvého pismena anglického slova funny (f):
cudny, zvidstny. Aktivovany je sympatikom a bloko-
vany acetylcholinom. (14)

Sinusovy uzol je vretenovita Struktira Sirky 2
- 3 mm a dizky 10 - 20 mm, umiestneny len 1
mm (aj menej) od epikardu, pri vstupe hornej dutej
Zily lateralne od pravého atrialneho zarezu (sulcus
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terminalis). Sinusovy uzol je zlozeny z niekolkych
druhov buniek a obsahuje 3 x vy$Siu koncentra-
ciu muskarinovych (cholinergnych) a beta-adre-
nergnych (sympatikovych) receptorov ako okolity
myokard. Stredom sinusového uzla prechadza,
k jeho velkosti neuimerne velka vetvi¢ka CastejSie
pravej koronarnej artérie, zabezpedujuca zaroven
spatnovézbové hemodynamické prepojenie. (15,
16) V sinusovom uzle boli identifikované viaceré
prady: prud viazany na vymenu Na/Ca, sodikovy
prdd, oneskoreny kaliovy kanal, kalciovy kanal L,
kalciovy kanal T, muskarinovy receptor pre ace-
tylcholin a beta-receptor pre noradrenalin. Dokaz,
Ze rozhodujuci prud urcujuci srdcovu frekvenciu je
If kanal, potvrdili mimo iného aj genetické Studie
s rybou Danio rerio (,Zebra fish“). Jeden z rece-
sivnych mutantov tejto ryby sa vyznacoval pri sta-
bilnej teplote vody 28,5 °C vyznamnym poklesom
pokojovej frekvencie srdca z pévodnych 78,7 +
6,2 Uderov za min na 46,9 + 3,7 uderov. Metddou
tkanivovych kultdr sa potvrdilo, Ze signifikantny
pokles frekvencie sinusového uzla je spdsobeny
vylucnou poruchou I, pridu, zatial Co kandly I,
alg, ysa neporusili. (17)

Po zisteni, ze aj v fudskom srdci pri kontrolo-
vani srdcovej frekvencie rozhoduje /, prad, bolo
potrebné overit, ¢i selektivny inhibitor ivabradin
dokaze spomalit srdcovu frekvenciu aj u ¢loveka.
Prvou fazou bolo porovnanie u¢inku ivabradinu
oproti placebu na srdcovu frekvenciu v pokoji
a pocas fyzickej zataze. Podanie ivabradinu v po-
rovnani s placebom signifikantne znizilo srdcovu
frekvenciu v pokoji a v nezmenenom rozsahu aj na
vrchole fyzickej zataze, ¢im sa potvrdila vysokd
selektivita jeho u€innosti. V dalSom sa sledovala
hypotéza, ¢i poklesom frekvencie srdca sa pre-
dii ¢as do vzniku AP a &as do vzniku depresie
ST-segmentu 0 1 mm pri poddvani dvoch davok
(2 x 5 mg a 2 x 10 mg) ivabradinu opaf v porov-
nani s placebom. Vysledky potvrdili signifikantny
antiischemicky Uc¢inok, a to aj po¢as podavania
po dobu 3 mesiacov. Priaznivy u¢inok ivabradinu
teda nebol prechodnym a na lie¢ivo nevznikala
tolerancia.

Napokon bola nezodpovedanou otazka vzni-
ku tzv. rebound fenoménu (spétny navrat zhor-
Seného stavu) po nahlom vynechani liecby, ktory
bol pozorovany u neselektivnych beta-blokatorov.
Zaslepenym sposobom bol ivabradin nahradeny
placebom. Nahle vynechanie liecby nemalo za
nasledok vznik fenoménu opétovného zhorSenia.
Z hladiska neziaducich Ucinkov ako jediny sa po-
pisoval vznik v&cSinou prechodnych zrakovych
porich ako svietiacich bodov, alebo zableskov
(tzv. fosfénov) sved¢iaci o pritomnosti If prudov aj
v sietnici. (18)
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Otvorenou otazkou bolo ajporovnanie tinnosti
ivabradinu s beta-blokatormi. Beta-blokatory popri
bradykardizujucom U¢inku vykazuju signifikantny
negativny inotropny dcinok, znizuju tlak v stene
komor a tak komplexne znizuju naroky myokardu
na spotrebu kyslika. Dvojito slepa Studia pacientov
so stabilnou anginou pectoris v pocte 939 chorych,
z nich /s uzivala ivabradin 5 mg 2 x denne, po 4
tyzdioch zvyseny na 2 x 7,5 mg ivabradinu. /3 uzi-
vala ivabradin 5 mg, neskér zvySeny na 2 x 10 mg
a napokon /3 uZivala atenolol 50 mg, po 4 tyZdfioch
zvySeny na 100 mg. Symptdmami limitovana ergo-
metria a pocet spotrebovanych tabliet nitroglycerinu
boli vychodiskom pre hodnotenie, spolu so snahou
o0 vyhodnotenie vzajomnej superiority, resp. infe-
riority obidvoch lie€iv. Vysledky preukazali rovno-
cennost ivabradinu oproti atenololu u pacientov so
SAP. Limitovanie Studie spociva v tom, ze chybala
placebova skupina. Pri pouzitej davke vykazoval
ivabradin pri tolerovani zataze nominalne vacsie
zlepSenie ako atenolol. Ivabradin na zéklade $tatis-
tického vyhodnotenia nepreukazal Ziadne znamky
inferiority v porovnani s atenololom. Ciefom $tudie
nebola titracia na maximalnu tolerovanu davku,
preto superiorita nebola vyhodnotena. Z vedrajsich
ucinkov sa objavili uz spominané fosfény, ktoré ma-
li vzdy reverzibilny charakter. (19)

Diskusia

Fenomén globalizacie nasiel vyraz aj v celo-
svetovej mortalite. Hlavnou pri¢inou umrtnosti vo
svete sa stala ICHS. Poradie plati pre muzov aj ze-
ale aj v Amerike nie je vyssi ekonomicky prijem
ochranou pred KVS chorobami, ale pdsobi opac-
ne. Kuba a Mexiko maju vyznamne nizsiu KVS
mortalitu ako USA. V Eurdpe je situacia odlisna,
krajiny s niz§im prijmom, napr. transformujtce
sa ekonomiky byvalych socialistickych krajin ma-
ju vyznamne vyS$Siu KVS mortalitu. Tieto krajiny
charakterizuje nevyvazena strava s energetickym
nadbytkom s nadspotrebou jednoduchych cukrov
a tukov (hlavne rastlinnych) a vyznamnym defici-
tom strukovin, zemiakov, Cerstvej zeleniny, ovo-
cia, ryb a deficitom fyzickej aktivity. Prikladom,
Ze aj v Eurdpe nerozhoduje len ekonomicky stav,
ale Struktdra potravin si Dani, patriaci v Eurépe
k najbohat§im. NajchudobnejSia eurdpska krajina
Albansko ma vyznamne niz$iu KVS mortalitu ako
Dénsko a Grdnski Inuiti Zijuci za Severnym polar-
nym kruhom, maju oproti Danom KVS mortalitu 10-
ndsobne nizsiu. Slovensko sa zaradilo v mortalite
na ICHS na 2. miesto v Eurdpe. (2)

Tato nepriazniva skutoénost vyZzaduje ener-
gicku reakciu v priméarnej i sekundarnej prevencii.
V sekundarnej prevencii sa ponuka po 20 rokoch

novy terapeuticky princip na lieCbu stabilnej formy
ICHS ivabradin, zakotveny v novych odporuca-
niach ESC na lieCbu SAP, posobiaci vysokoselek-
tivne na zakladny patofyziologicky mechanizmus
vzniku ischémie: zvysenu srdcovu frekvenciu (3).
ZvySena pulzova frekvencia v pokoji sa spéja so
zvySenym napdtim sympatikového systému a je
prognosticky nepriaznivym ukazovatelom, napr.
s rizikom ruptury AS platu. Pocet Uderov srdca je
v negativnom semilogarytmickom vzfahu k pred-
pokladanej dizke Zivota. Spomalenie srdcove]
frekvencie v pokoji napr. pravidelnym fyzickym
tréningom, alebo pomocou medikamentov sa stalo
terapeutickym cielom. Kazda kontrakcia a relaxa-
cia srdca vyzaduje asi 300 mg ATP. Spomalenim
srdcovej frekvencie sa zniZuje spotreba energie
priamo v srdcovom svale, klesa riziko ruptdry AS
platu a tym riziko akdtnych korondrnych prihod.
Nie kazdy liek pdsobiaci bradykardizujuco je pre
pacientov s ICHS vhodny a prindSa prospech.
Niektoré Ca antagonisty, ale aj beta-blokatory spo-
malujdce srdcovu frekvenciu st napr. u pacientov
so srdcovym zlyhanim, hypotenziou, anamnézou
alergie, polyndzy (napr. pri desenzibilizacii), faz-
kej bronchialnej astme, Raynaudovom fenoméne
Ci depresivnych stavoch, kontraindikované. Nie
bezvyznamnym je diabetogénny potencial beta-
blokatorov.

Zaver

Po 20 rokoch sa ponuka na lieCbu SAP novy
terapeuticky princip ivabradin, znizujuci naroky
myokardu na spotrebu kyslika vylu¢nym pokle-
som srdcovej frekvencie. Prednostou ivabradinu
je jeho $pecificita a selektivita, vdaka ktorym
v situdciach, ked su ostatné bradykardizujuce
lieky kontraindikované, nie su proti jeho podaniu
Ziadne namietky. Spolahlivost, ucinnosf, nepo-
tvrdenie inferiority oproti beta-blokatorom, dobru
toleranciu s minimom neziaducich ucinkov potvr-
dili a potvrdzuju klinické $tudie. Z neZiaducich
ucinkov sa popisuje vyskyt tzv. fosfénov, svetel-
nych fenoménov vyjadrenych ohrani¢enym zvy-
Senim ostrosti zorného pola, ktoré su vac¢sinou
prechodného razu a su doévodom preruSenia
lieCby menej ako v 1 % (18, 19). Nie je vylucené,
Ze ivabradin najde svoje uplatnenie aj v dal$ich
indikacidch: pri lieCbe srdcového zlyhania a pri
lie€be niektorych poruch rytmu. (20) Treba len
dufat, ze z poddvania ivabradinu budu profitovat
aj nasi pacienti.
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