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Sekundarna prevencija podrazumeva terapiju nakon ireverzibilnog gubitka funkcije kao što je infar-
kt miokarda ili posle revaskularizacione terapije. Cilj je nastavak borbe proiv faktora rizika: preven-
cija nastanka novih koronarnih događaja; povećano preživljavanje i prevencija iznenadne srčane 
smri.
Mere podrazumevaju: redukciju koronarnih faktora rizika, opšte i nefarmakološke mere lečenja; 
farmakološko lečenje; revaskularizaciju miokarda; ideniikaciju i lečenje udruženih bolesi koje mo-
gu da pogoršaju anginu pectoris. Sekundarna prevencija podrazumeva primenu pravila ABCDE: A 
– aniagregaciona terapija; ACE inhibitori; B – beta-blokatori; blood pressure (krvni priisak) regula-
cija; c – cholesterol (lečenje stainima); cigarete; d – dijeta, diabetes mellitus; E – edukacija, exerci-
se (vežbanje).
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S
ekundarna prevencija predstavlja terapijske mere 
zbog ireverzibilnog gubitka funkcije nakon infar-
kta miokarda (IM), ili posle bilo koje revaskulariza-
cione terapije1. Ubrajaju se i stanja nakon cere-

brovaskularnog inzulta (CVI) ili reverzibilnog događaja 
ipa transitornog ishemijskog ataka (TIA).

CILJ sekundarne prevencije je:
– nastavak borbe proiv faktora rizika (produžetak 

primarne prevencije);
– prevencija nastanka novih koronarnih događaja;
– povećano preživljavanje;
– prevencija iznenadne srčane smri2.
Pitanje je da li treba razdvajai primarnu i sekundar-

nu prevenciju jer su prisutni zajednički faktori rizika, a 
često je i medikamentozna terapija istovetna.

Sekundarna prevencija je neophodna, jer je usmere-
na ka pacijenima sa visokim kardiovaskularnim rizikom: 
preležan infarkt miokarda sa simptomatskom srčanom 
insuicijencijom (SI); stanja nakon preležanog infarkta 
miokarda sa asimptomatskom disfunkcijom leve komo-
re; stanja nakon by pass operacije ili perkutane koronar-
ne intervencije (PCI); nakon šloga ili tranzitornog ishe-
mijskog ataka.

Sekundarna prevencija je veoma važna, jer je u od-
sustvu dalje terapije procenat spontanih smri jako vi-
sok1.

Sekundarna prevencija podrazumeva:
– redukciju koronarnih faktora rizika;
–  opšte i nefarmokološke mere lečenja (promena na-

čina života);
– farmakološko (medikamentozno) lečenje;

–  revaskularizaciju miokarda (balon dilatacija – PT-
CA; aortokoronarna by pass hirurgija – CABG);

–  ideniikacija i lečenje udruženih bolesi koje mogu 
da pogoršaju angina pektoris (anemija, hiperireo-
za, groznica, infekcija, depresija)2.

Farmakološka terapija

Nakon preležanog infarkta miokarda postavlja se pi-
tanje šta je poželjan farmakološki efekat.

• Aniaterogeni efekat (pokazuju ACE inhibitori, beta-
blokatori, staini, riblje ulje).

• Stabilizacija plaka sa prevencijom rasta i rupture ko-
ronarnog plaka (ACE inhibitori, staini).

• Efekat inhibicije trombocita koji u slučaju rupture 
plaka može prevenirai tromboične sekvele kao što 
je reinfarkt miokarda (aceil saliciln.kis., klopidogrel, 
prasugrel, ikagrelor, iklopidin).

• Miokardna protekcija u smislu prevencije dilatacije 
komora (remodelovanje) sa posledičnim ošteće-
njem pumpne funkcije ili iznenadnom srčanom smr-
ću (ACE inhibitori, beta-blokatori).

Zbog svih svojih farmakoloških efekata ovi medika-
meni se koriste u primarnoj i sekundarnoj prevenciji1.

Staini

Najeikasniji lekovi za snižavanje serumskog holeste-
rola su staini. Međuim, dokazano je da nastaje obnav-
ljanje endotelne funkcije i pre značajnog sniženja nivoa 
serumskog holesterola, što ukazuje da staini pokazuju 
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dodatne efekte na endotelnu funkciju nezavisno od re-
dukcije holesterola3.

Uloga staina je višestruka:
–   poboljšava endotelnu funkciju povećanjem bioras-

položivosi azotmonoksida;
– olakšava re-endotelizaciju;
–   stabilizuje plak redukcijom lipida, makrofaga i pro-

teoliičnih enzima;
–  normalizuje ibrinoliičku akivnost povećavajući 

ispoljavanje tkivnog ipa plazminogen akivatora; 
– smanjuje oksidaivni stres;
– smanjuje nivo inlamatornih markera;
– inhibira agregaciju trombocita;
– pokazuje anikoagulantne efekte;
–   smanjuje akivnost tkivnog faktora, što dovodi do 

poremećaja kaskade koagulacije krvi.
Presudna uloga staina u smanjenju koronarnih do-

gađaja i snižavanju totalnog mortaliteta dokazana je 
brojnim studijama. HEART Protecion Study  je pokazala 
da je sušina problema u sastavu ateroskleroičnog pla-
ka i da je to važnije nego sama protruzija plaka u lumen 
koronarne arterije. Staini menjaju sastav aterosklero-
ičnog plaka u smislu smanjenja lipidne osnove i zade-
bljanja ibrozne kape. To dovodi do stabilizacije i zade-
bljanja ibrozne kape. To dovodi do stabilizacije plaka, tj. 
manje je sklon rupturi ili erozijama i posledičnoj atero-
trombozi koja je uzrok akutnom koronarnom događaju.

Po broju spašenih bolesnika u sekundarnoj prevenci-
ji na 100 lečenih pacijenata, staini su isplaiviji i vredni-
ji od drugih grupa lekova4.

Mnogobrojne studije dokazuju značaj staina u leče-
nju i prevenciji koronarnih događaja. LIPS studija je uka-
zala da pacijeni koji su imali interventnu revaskulariza-
ciju (PTCA sa implantacijom stenta) uz statin  imaju 
manje vaskularnih događaja nego oni samo sa interven-
tnom revaskularizacijom bez staina5. CARE studija sa 
4159 pacijenata, sa normalnim vrednosima holesterola  
i AIM, praila je 5 godina pacijente sa 40 mg pravastai-
na. Broj fatalnih i nefatalnih koronarnih događaja je 
10,2 % u grupi sa stainom, dok je u kontrolnoj placebo 
grupi 13,2 %6. 4S studija je obuhvaila 4444 pacijenata 
sa hiperholesterolemijom i anamnezom AMI ili APS. Pa-
cijeni su praćeni 5, 4 godina sa 20 mg simvastaina ili 
placebo. Mortalitet u placebo grupi je 12 %, a u grupi sa 
simvastainom 8 %7, 8.

Anitrombocitni lekovi

Ishemijska bolest srca podrazumeva prisustvo atero-
skleroze i tromboze. Tromb nastaje kao posledica pore-
mećenog odnosa između protrombotskih i anitrom-
botskih mehanizama, koji deluju na endotel krvnih 
sudova. U osnovi je prisutno mehaničko oštećenje krv-
nog suda (ateroskleroza), uz kasniju akivaciju trombo-
cita, aniibrinskih i prokoagulantnih faktora. Nastaje 
oštećenje endotela što dovodi do poremećaja vazore-
gulacije (vazokonstrikcija). Zbog svojih svojstava athezi-
je, akivacije i agregacije, trombocii imaju najvažniju 
ulogu u formiranju tromba2. Okidači za akivaciju trom-
bocita su tromboxan A2, epinefrin, kolagen i adenozin 
difosfat (ADP). Velika meta-analiička studija (The Anit-

hrombotic Therapy Trialists’-ATT), gde je analizirano 
287 studija objavljenih od 1997. godine sa 135 000 pa-
cijenata, bavila se upoređivanjem anitrombocitne tera-
pije i placebo terapije. Kod 77 000 pacijenata poređena 
su dva anitrombocitna leka. Anitrombocitna terapija 
je redukovala 22 % (p=0,0001) u odnosu na iznenadnu 
srčanu smrt, nefatalni cerebrovaskularni insult ili nefa-
talni infarkt miokarda9.

Aniagregacioni lekovi deluju:
–   blokadom enzima ciklooksigenaze (aceil-salicilna 

kiselina);
–   inhibicijom fosfodiesteraze (dipiridamol); inhibici-

jom ADP (iklopidin, klopidogrel);
–   blokadom trombocita IIb/IIIa (abciximab; iroi-

ban)2.
ASPIRIN je jedan od najstarijih lekova. Otkriven i 

korišćen od strane starih Grka još u petom veku. Godine 
1828. u Nemačkoj je izolovana akivna supstanca. Pose-
duje analgetski i ani-inlamatorni efekat, ali za kardiolo-
giju je važan njegov aniagregacioni efekat. Brojne studije 
dokazuju značaj aspirina. 3000 pacijenata sa stabilnom 
anginom pectoris u toku praćenja efekta aspirina ukazalo 
je na smanjenje nastanka nepovoljnih kardiovaskularnih 
događaja za 33 %10. Studija sa 2368 pa cijenata sa dijabe-
tesom ipa 2 i 8586 nedijabeičara u pe riodu od 5 godina 
pokazala je da su povoljni efeki aspirina izraženiji kod 
dijabeičara nego nedijabeičara 11.

KLOPIDOGREL je moćan aniagregacioni preparat. 
CAPRIE  studija je praila 19 185 pacijenata sa preleža-
nim IM, šlogom ili perifernom arterijskom bolešću, u 
periodu od 18 do 21 meseca. Prisutna je redukcija od 
8,7 % u odnosu na novi vaskularni događaj ili iznenadnu 
srčanu smrt (p= 0,043). Meta-analiza 4 studije (22656 
pacijenata sa visokim rizikom od vaskularnih događaja) 
pokazala je da klopidogrel ima značajnu prednost u od-
nosu na aspirin u sekundarnoj prevenciji CVI, AIM i po-
novnih hospitalizacija uz najmanje prateće komplikacije 
(gastrointesinalna krvarenja), ali je povećana incidenca 
neutropenija, raša i dijareje (do 1 %)12. CURE studija je 
pokazala da je kombinacija klopidogrela i aspirina eika-
snija od davanja samo aspirina. Klopidogrel je značajno 
skuplji lek, a efeki nisu toliko značajno bolji da bi se klo-
pidogrel uključio u ruinsku terapiju umesto aspirina 13. 
Zbog značaja ove grupe lekova, pratećih neželjenih efe-
kata i pojave rezistencije na poznate preparate otkriveni 
su novi aniagregacioni lekovi.

TIKAGRELOR je noviji moćan aniagregacioni lek. Na-
kon akutnog koronarnog događaja kombinuje se sa ace-
ilsalicilnom kiselinom, izuzev ako je to speciično kon-
traindikovano. Tikagrelor je primarno supstrat CYP3A4 i 
blagi inhibitor CYP3A4. Takođe, lek je supstrat P-gp i slab 
inhibitor P-gP. Tikagrelor je selekivni antagonist recep-
tora adenozin difosfata (ADP) koji deluje na ADP recep-
tor P2Y12 i koji sprečava akivaciju i agregaciju trombo-
cita posredovanu sa ADP. PLATO studija je uključivala 
18624 pacijenta sa akutnim infarktom miokarda, koji su 
u nastavku terapije dobili ikagrelor (2x90mg) i ASA. Re-
zultai ukazuju da je ikagrelor superiorniji od klopido-
grela koji se primenjivao u dozi od 75 mg na dan. U ra-
nom period praćenja do mese dana apsolutno 
smanjenje rizika (ARR)  je 1 %, a relaivno smanjenje ri-
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zika (RRR) 12 %. Nakon godinu dana praćenja ARR je 1,9 
%, a RRR 16 %. Kombinovani ukupni cilj eikasnosi i bez-
bednosi (KV smrt, moždani udar, ukupna veća krvare-
nja) u PLATO studiji ukazuje da korist od eikasnosi leka 
ikagrelor u poređenju sa klopidogrelom nije umanjeno 
događajima sa većim krvarenjem (ARR 1,4 %; RRR 8 %; 
HR 0,92; p=0,0257) tokom perioda od 12 meseci posle 
akutnog koronarnog događaja14.

PRASUGREL ima deset puta jaču akivnost od klopi-
dogrela. Manji je broj ne-respondera i brži je efekat. 
TRITON-TIMI studija sa 13608 pacijenata sa preležanim 
infarktom miokarda i urađenim PCI i sa terapijom 60 mg 
prasugrela u AIM, a zaim 10 mg dnevno ili tbl klopido-
grel 300 mg u jednoj dozi, a zaim 75 mg. U odnosu na 
novi koronarni događaj ili iznenadnu srčanu smrt rezul-
tat kod klopidogrela je 12,1 % u odnosu na 9,9 % u paci-
jenata sa prasugrelom15. Problem su značajna gastroin-
tesinalna krvarenja.

Novi preparai AZD 6140 i cangrelor  se za sada neće 
korisii u sekundarnoj prevenciji (intravenska primena). 
Nisu zaživeli u ruinskoj primeni15.

Dipiridamol se ne preporučuje kao aniagregacioni 
preparat jer pogoršava naporom izazvanu miokardnu 
ishemiju; iklopidin se u kardiologiji danas značajno ma-
nje korisi zbog brojnih neželjenih efekata, posebno oz-
biljne neutropenije i raša po koži16.

Preporuka

Anitrombicitnu terapiju treba započei što ranije po 
postavljanju dijagnoze koronarne bolesi.

• Dnevna doza ASA od 75 mg do 325 mg (u USA dnev-
na doza 81 mg; 162 mg; 325 mg. U Evropi doze su 75 
mg, 150 mg i 300 mg).

• ASA je lek prvog izbora i zamenjen je drugim lekom 
samo ako postoji prava senziivnost na aspirin ili ne-
poželjni efeki ASA.

• Blokatori GP IIb/IIIa receptori se ne preporučuju kao 
ruinski trombocitni lekovi.

• Nakon akutnog koronarnog događaja klopidogrel se 
daje u dozi od 75 mg uz ASA od 75 do 325 mg do 12 
meseci u zavisnosi od načina zbrinjavanja AIM.

• Kod neadekvatnog odgovora na klopidogrel uključu-
je se ikagrelor 2x90 mg.

• Kod pacijenata sa implantiranim DES (drug eluting 
stents) klopidogrel se daje u dozi od 75  mg zajedno sa 
ASA 6–12 meseci. Kada je implaniran BAR (bare metal 
stents) kombinacija se daje najmanje 4 nedelje.

Ace inhibitori

Neurohormon AT2 igra važnu ulogu u nastanku koro-
narne ateroskleroze različiim mehanizmima: AT2 uiče 
na endotelnu funkciju, jer je potentan vasopresor. Izazi-
va migraciju glatkomišićnih ćelija i akivira makrofage i 
uiče na agregaciju trombocita. AT2 se stvara u plućima 
od AT1 preko ACE. Inhibicija ACE dovodi do usporavanja 
koronarne ateroskleroze i na taj način prevenira nasta-
nak koronarnih događaja17.

Nekoliko velikih ozbiljnih studija bavilo se efi ka-
snošću ACE inhibitora u pacijenata sa preležanim IM. 

Problem predstavlja vreme započinjanja terapijom ACE 
inhibitorima u odnosu na AIM. U nekim studijama tera-
pija je započinjana 24 sata nakon IM, u drugim nekoliko 
nedelja ili meseci nakon IM. Uloga ACE inhibitora u se-
kundarnoj prevenciji najbolje se dokazuje rezultaima 
HOPE studije. Pacijeni (9297) su bili sa visokim rizikom 
za KV događaje, stariji od 55 godina, uz prisutvo dijabe-
tesa i najmanje još jednog faktora rizika, ali bez srčane 
insuicijencije. Dokazano je da 10 mg ramiprila dovodi 
do zaustavljanja ili usporavanja procesa ateroskleroze. 
Četvorogodišnje praćenje je pokazalo da pacijeni koji 
su dobijali ramipril pokazuju 16 % redukcije srčane smri 
u odnosu na placebo grupu (10 %). Kod iznenadne 
srčane smri redukcija je kod pacijenata sa ramiprilom 
22 %18. Analiza dveju studija HOPE i MICRO-HOPE poka-
zuje značajnu korist ramiprila na KV događaje i na 
usporavanje nefropaije kod 3577 pacijenata sa diabe-
tes mellitus-om. Efekat u prevenciji KV komplikacija je 
veći nego u lečenju arterijske hipertenzije17.

Sistemtski pregled studija SAVE, AIRE, TRACE i SOLVD 
studije pacijenata sa SI pokazuje signiikantnu redukciju 
svih srčanih uzroka smri na 15 % u odnosu na kontrolnu 
grupu (11 %) – jednogodišnje praćenje. Četvorogodišnje 
praćenje pokazuje redukciju srčane smri za 20 %, za po-
novni IM ili ponovne hospitalizacije u 28 % slučajeva 17; 19.

PREPORUKA za primenu ACE inhibitora:
–   pacijeni sa APS, sa HTA uz disfunkciju leve komore 

ili sa SI;
– pacijeni sa AKS, HTA i SI;
–   svi pacijeni nakon AIM, naročito infarkt prednjeg 

zida sa disfunkcijom LK;
– anamneza o preležanom IM i EF manjom od 50 %;
– pacijeni sa AKS i dijabetesom.

Beta-blokatori (BB)

Terapija beta-blokatorima donosi veliku korist paci-
jenima koji su preležali IM i imaju stabilnu AP. Značaj je 
ne samo u kontroli simptoma, već u smanjenju morbidi-
teta i mortaliteta. BB smanjuju miokardni zahtev za kise-
onikom smanjujući srčanu frekvencu i miokardnu kon-
traktilnost i redukujući adrenergičku aktivnost. To 
smanjuje nivo slobodnih masnih kiselina i menja mio-
kardni metabolizam preuzimanja glikoze. Ovi mehaniz-
mi stabilizuju koronarni plak i preveniraju njegovu rup-
turu. Meta-analiza 31 studije sa 24974 pacijenata 
dokazala je da dugotrajna upotreba BB dovodi do re-
dukcije mortaliteta za 23 %. BB spašavaju 12 pacijenata 
na 1000 treiranih BB17.

Svi noviji BB imaju svoje mesto u sekundarnoj pre-
venciji. Studije CHRISTMAS(20), CAPRICORN(21), PRECI-
SE pokazale su ogroman značaj beta-blokatora karvedi-
lola (kombinovani beta i alfa blokator) kod bolesnika sa 
hiberniranim miokardom, sa disfunkcijom leve komore 
i sa SI od II-IV NYHA funkcionalne grupe. To je otvorilo 
vrata za široku upotrebu BB.

PREPORUKE  za upotrebu BB:
–   inicijalna terapija kod pacijenata sa APS i prethod-

nim IM;
– kod pacijenata sa APNS i preležanim IM;
– kod pacijenata sa AIM i tahiaritmijom;
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–   kod stabilnih simptomatskih bolesnika sa SI, ali bez 
retencije tečnosi2.

Blokatori receptora angiotenzina ii

U sekundarnoj prevenciji ishemijske bolesi srca ovi 
lekovi nisu pokazali prednost u odnosu na inhibitore 
ACE. Studije OPTIMAAL i ELITE II nisu dokazale eika-
snost i prednost losartana u odnosu na ACE inhibitor 
captopril17. VALIANT studija je rađena sa valsartanom u 
prevenciji restenoza kod bolesnika koji su lečeni implan-
tacijom stenta i to sa kompleksnim koronarnim lezija-
ma. Na 250 bolesnika pokazano je 50 % redukcije reste-
noze unutar stenta i za 58 % manje koronarnih 
reintervencija22. Ovi lekovi se preporučuju umesto ACE 
inhibitora kada se oni zamenjuju zbog angioedema ili 
kašlja. Mogu se dai pacijenima sa kompleksnim lezija-
ma na koronarnim arterijama, lečenim implantacijom 
endovaskularnih proteza (stent).

Nitrai i antagonisi  kalcijuma

Zajedno sa beta-blokatorima, nitrati i antagonisti 
kalcijuma predstavljaju glavne lekove za kontrolu simp-
toma u stabilnoj angini pectoris. Ova grupa lekova ne 
koriste se u sekundarnoj prevenciji koronarne bolesi, 
sem amlodipina23. GISSI-3 studija pokazala je da nitrate 
ne treba korisii u prevenciji, jer ne smanjuju mortalitet 
nii nove koronarne događaje17.

Oralna anikoagulantna terapija

Ova grupa lekova može se korisii u sekundarnoj pre-
venciji, ali mnogobrojne studije posebno ASPECT-2 i WA-
RIS-2 rađene na 4623 pacijenta, dokazuju da nema me-
sta za njihovu široku upotrebu i poiskivanje aspirina u 
prevenciji. Ove studije su ukazale da ima mesta zajednič-
koj upotrebi aspirina i anikoagulantne terapije i da dola-
zi do redukcije smrtnog ishoda i reinfarkta miokarda u 32 
% slučajeva, uz veliki rizik od ozbiljnih krvarenja17.

PREPORUKE za upotrebu OAT u sekundarnoj preven-
ciji su:

–   sekundarna prevencija IM kod posinfarktnih bo-
lesnika koji ne mogu da uzimaju ASA;

–   bolesnici sa perzistentnom ibrilacijom pretkomo-
ra (FA);

– bolesnici sa trombom u levoj komori;
–   bolesnici sa velikim segmentnim ispadima u kon-

trakilitetu (aneurizma) i loša EF %;
– bolesnici sa paroksizmalnom FA.

Hormonska supsituciona terapija kod žena
Studije HERS II I WOMENS’s Health Iniiaive su uka-

zale na negaivne rezultate u sekundarnoj prevenciji, te 
se ovi lekovi ne koriste u te svrhe24.

Anioksidansi
Upotreba ovih preparata nije dokazala značaj u se-

kundarnoj, kao ni u primarnoj prevenciji25.

Revaskularizacija miokarda

Sekundarna prevencija je nezamisliva bez perkuta-
nih interventnih procedura (PTCA) i hirurške intervenci-
je (aorto-koronarni by-pass).

PTCA su usavršene primenom novijih generacija en-
dovaskularnih proteza-drug eluing stentova (DES) koji 
služe kao osnova za lagano oslabađanje farmakološki 
akivnih supstanci koje deluju na ćelijski ciklus u smislu 
blokiranja ekscesivne proliferacije inime (jedan od me-
hanizama restenoze). Time je značajno smanjena ova 
komplikacija26. Zbog ekonomskih razloga ovi stentovi se 
koriste kod visoko rizičnih lezija za restenozu (mali kali-
bar krvnog suda, lezija kod dijabeičara, bifurkacione 
lezije).

Koronarna hirurgija je napredovala u smislu dalje re-
dukcije operaivne smrtnosi i perioperaivnih kompli-
kacija, kao i prolongiranja prohodnosi bypass gratova 
širom primenom arterijskih umesto venskih gratova. 
Rade se i hirurgije na kucajućem srcu.

Druge bolesi i stanja koje mogu uicai na 
koronarnu bolest

Pored anemije, hiperireoze i infekcije, posebno me-
sto zauzima DEPRESIJA. Dokazano je postojanje veze 
između depresije i loše prognoze, kao i rizik od društve-
ne izolacije. Potreban je povratak svakodnevnim poslo-
vima, i u porodici i na poslu; uspostavljanje normalne 
polne akivnosi; kod nekih pacijenata dovoljan je struč-
ni savet, a kod nekih uključivanje lekova iz grupe anide-
presiva.

Zaključak

Nakon preležanog infarkta miokarda, potrebne su 
redovne kontrole kardiologa. U početku mesečni 
pregledi, zaim na 3–4 meseca, zaim dva puta godišnje. 
Potrebno je sprovodii mere usmerene na uklanjanje 
faktora rizika; primenii odgovarajuće lekove, promeni-
i način života. Neophodna je psihosocijalna podrška.

U sekundarnoj prevenciji potrebno je primenii pra-
vilo ABCDE (27):

A – aniagregaciona th; ACE inhibitori;
B –  beta blokatori; regulacija krvnog priiska (blood 

pressure);
c –  cholesterol (staini), cigarete (prestanak pušenja);
d – dijeta; diabetes mellitus;
E – edukacija; exercise (vežbanje).
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Abstract

Contrast nephropathy and percutaneous coronary intervenions
Svetlana Petrović Nagorni, Snežana Ćirić Zdravković, Dragana Stanojević
Cardiology Clinic, Clinical Center Nis, Serbia

Secondary prevenion involves treatment ater irreversible loss of funcion, such as myocardial infarct or ater revascularizaion 
therapy. The goal is the coninued ight against risk factors, prevenion of occurrence of new coronary events; increased survival 
and prevenion of sudden cardiac death. That  includes: reducion of coronary risk factors, general and nonpharmacological 
measures of treatment, pharmacological treatment, revascularizaion, ideniicaion and treatment of associated diseases that 
may worsen angina pectoris.Secondary prevenion involves the applicaion of rules ABCDE which means A: aniaggregaion 
therapy, ACE inhibitors; B: beta blockers, blood pressure control C: cholesterol (stain treatment); cigarete D: diet, diabetes 
mellitus; E: educaion, exercise (exercise). 

Keywords: secondary prevenion, drug therapy; ABCDE  rule


