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Chronickd stabilnd angina pectoris vzniké obvykle pri vyznamnej aterosklerotickej obtrukeii v korondrnom systéme srdca. Je to jedna z najéastejsich foriem ischemickej choroby srdca,
s ktorou sa stretdva prakticky lekdr v ambulancii (prevalencia asi 2 %, u muzov asi 5 %).

Autor zhrnuje poznatky o diagnostike a stratifikécii pacientov, venuje sa rizikovym fakforom a lieéebnému pristupu. Osobitne sa venuje antiagregacnej lieCbe, pouzitiu ACE inhibitoro,
pouZitiu antiischemickych liekov - nitrdtov, betablokdtorov a kalciovjch blokdtorov. Nevynechdva ani revaskulariza¢nd lie€bu a niektoré nové pristupy (angiogenetické rasfové fakfory
a laserovd transmyokardidinu revaskularizdciu).
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Summary:

Chronic stable angina pectoris develops usually at significant aferosclerofic obstruction in coronary heart system. It is one of the most frequent forms of ischemic heart disease a practi-
tioner comes across in his office (prevalence about 2%, at men more - about 5%).

The author had summarized the findings concerning the diagnostics and stratification of the patients, he addresses the risk factors and the therapeutical approach. Separately he addres-
ses the antiaggregation therapy, the use of ACE inhibitors, the antiischemic drugs - nitrates, befablockers and calcium blockers. He had not omitted the revascularisation therapy and some

new approaches (angiogenetic growth factors and laser transmyocardial revascularisation).
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Uvop

Chronicka stabilnd angina pectoris (AP)
a akutny infarkt myokardu si najcastej$imi
klinickymi prejavmi ischemickej choroby
srdca (ICHS). Chronicka stabilnd AP je
symptémovy komplex charakterizovany
ndmahovou stenokardiou, ktora je obvykle
dosledkom vyznamnej aterosklerotickej
obstrukcie v korondrnom systéme srdca.
Akutne korondrne syndrémy (nestabilnd
AP a akudtny infarkt myokardu) si vsSak
oproti chronickej stabilnej AP obvykle spo-
sobené akitnou ruptirou dozretého
aterosklerotického plaku s naslednou trom-
botickou okliziou [1].

Chronicka stabilnd AP vSak nemus{
vznikat len pri fixnej a pokrocilej
aterosklerotickej stendéze v korondrnej
tepne, ale mdZe vznikaf aj pri inych sta-
voch: pri stendze aorty, pri prolapse mitral-
nej chlopne a pri hypertrofickej kardiomyo-
patii. Casto moze sprevadzaf aj fazSiu
formu artériovej hypertenzie s pokrocilou
hypertrofiou Tavej komory a zriedkavo
sprevadza podobnu situdciu v pravom srdci

(tj. fazkd pldcnu hypertenziu s fazkou
hypertrofiou pravej komory). Spolutiast
pri vzniku chronickej stabilnej AP v pri-
pade nie pokrocilej obstrukcie v koronarnej
artérii ma vazospazmus, tzv. dynamicka
obgtrukcia v korondrnom systéme. Dalej sa
vSak chcem venovaf len ochoreniu
chronickd stabilnd AP s vyznamnou
obstrukciou v korondrnej artérii, nakolko
s tymto ochorenim sa Casto stretdva nielen
kardiolég, ale aj internista a prakticky
lekar.

EPIDEMIOLOGIA CHRONICKEJ
STABILNEJ AP
Vyskyt stenokardie je relativne beZnym
symptémom vo vSeobecnej populdcii.
Dotaznikové prieskumy hovoria o preva-
lencii 5 — 10 % u muZov vo veku 40 — 60 ro-
kov. Vyskyt podla skisenosti praktickych
lekdrov a podla predpisovania nitratov je
asi 2 % vo vSeobecnej populacii [2].
Korondrna ateroskler6za je spojend
s vyskytom mnohych rizikovych faktorov:
fajéenim, hyperlipidémiou, pozitivnou

rodinnou anamnézou, hypertenziou a dia-
betom. Existuji i mnohé novsie rizikové
faktory (hyperhomocysteinémia, infek-
cia...). Prevalencia a rozsah korondrnych
aterdmov a anginy pectoris stipa s vekom
a je vysSia u muzov. Vo vyspelych kra-
jindch (USA, zdpadna Eurdpa, Japonsko)
klesa incidencia a mortalita na ICHS, hoci
prevalencia ICHS stéle stipa spolu so star-
nutim populdcie obcanov. AvSak u nds
(a vo vychodnej Eurépe) mame zatial' skor
stipajicu incidenciu ICHS, hoci niektoré
krajiny okolo nds uZ zisfuji zastavenie
tychto nepriaznivych epidemiologickych
trendov.

PRIRODZENY VYVOJ CHRONICKEJ
STABILNEJ AP

Angina pectoris vedie k morbidite. Asi
u 2/3 pacientov md vyznamny vplyv na
pracovnu schopnost a na rekreacné ci
kazdodenné cinnosti. V priemere takyto
pacient konzultuje praktického lekdra asi
dvakrat, niekedy i trikrdt do roka.
Komplikaciami chronickej stabilnej AP si
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Obr. 1. Pokojovy elektrokardiogram u pacienta s chronickou stabilnou AP. Vid’ zvody V5 a Vé.

vznik infarktu myokardu, srdcového zlyha-
nia, dysrytmif a niekedy i vznik ndhlej srd-
covej smrti a tieto komplikdcie si ovplyv-
nené rozsahom a intenzitou korondrneho
aterosklerotického postihnutia. Asi kazdy
treti pacient s chronickou stabilnou AP,
ktord vznikla neddvno, ma vyznamnu kar-
diovaskuldrnu prihodu (dmrtie, infarkt
myokardu, revaskularizaciu a iné) do jed-
ného roka od jej vzniku [3].
Pravdepodobnost, Ze tito pacienti preko-
naju akutny infarkt myokardu, stdpa s inten-
zitou a rozsahom ateromat6zneho postih-
nutia korondrnych artérii: (a) ak je percento
korondrnej stenézy > 70 %, tak 3-rocné
riziko prekonania predného infarktu
myokardu je asi 7 — 8 %; (b) ak je pocet
korondrnych sten6z > 50 % dve a viac, tak

Tab. 1. Kanadské funkénd klasifikacia
stabilnej formy AP.

[ TRIEDA 1 Beznd fyzickd aktivita (chddza) AP
nevyvoldva. AP sa prejavuje pri velkej ndmahe
(intenzivnejSej ¢i dihsie frvajlcsj).

[l TRIEDA 2 Mierne obmedzenie beZnej ¢innosti.
Trocha rychlejSia chddza, chédza do kopea, chodza
po jedle, chodza proti vetru a v zime, chddza rdno po
zobudeni vyvoléva prejavy AP.

[ TRIEDA 3 Znacné obmedzenie beZnej ¢innosti. Mald
telesnd ndmaha (rychlejSia chodza, chddza na
1. poschodie) vyvold AP

[ TRIEDA 4 Neschopnost fyzickej akfivity bez prejavov
AP. Tazkosti mozu byt aj v pokoji.

je 3-ro¢né riziko prekonania predného
infarktu myokardu asi 10 %. Riziko vzniku
infarktu myokardu pri AP okrem toho
ovplyviiuje funkcia Tlavej komory (jej
zniZenie je rizikovym faktorom hlavne pri
dvoj- a trojcievnom korondrnom ochorent)
a tiez frekvencia a intenzita AP (¢im vysSia
frekvencia a ¢im faz$i z4chvat, tym vysSie
riziko), ako aj vek (¢im vyssi, tym vicSie
riziko) a pohlavie (viac u muzov, hlavne
v nizSom veku) [4]. ViacSina pripadov akdit-
neho infarktu a ndhlej srdcovej smrti
vznika bez pritomnosti preexistujicich pre-
javov AP a vznikaju pri korondrnej stendze
< 50 %. Odrdza to vacsiu prevalenciu
malych korondrnych plakov v populdcii
a podciarkuje to doleZitost ruptiry a erdzie
(malych) plakov v patogenéze korondrnej
trombdzy.

VYSETRENIE PACIENTA A ZHODNOTENIE
JEHO STAVU

Klinicky pristup

Anginu pectoris charakterizuje retroster-
ndlna bolesf, ktord ma tesny vzfah
k fyzikdlnemu/emoc¢nému stresu a rychlo
polavuje v pokoji alebo po podani nitro-
glycerinu. Charakter bolesti je obvykle
zvierajuci ¢i tlakovy, ale niekedy je symp-
tomom len ndhla dychavi¢nost, a vtedy
hovorime o ,.ekvivalente* bolesti. Bolest
obvykle vyzaruje do ramien, do sanky, do
oblasti horného brucha (obvykle pod ster-
nom) a do chrbta. Prejavom ochorenia
u pacienta modZe byt niekedy ,.len* tato vy-

zarujuca bolest. U pacienta s chronickou
stabilnou AP je bolest vyvoland urcitou
intenzitou fyzickej zafaze a rychlo polavuje
pri preruseni telesnej aktivity. Jestvuje
kanadska klasifikdcia stabilnej formy AP
(tab. 1) [5]. ZhorSenie klinického stavu
chronickej stabilnej AP, t.j. vyvolanie z4ch-
vatu bolesti pri mensej telesnej namahe ako
predtym, Casto znamend prechod stabil-
ného stavu ochorenia do nestabilnej anginy
pectoris. Takyto pacient patri Casto do
nemocnice na diagnostické preSetrenie
a ndslednd liecbu.

Pravdepodobnost pritomnosti korondr-
nej choroby srdca ako priiny stabilnej
formy AP sa zvySuje imerne k pritomnosti
a poctu zndmych rizikovych faktorov. Pri
fyzikdlnom vySetreni obcas nachadzame
u pacienta stigmy hyperlipidémie alebo
prejavy periférneho vaskuldrneho ochore-
nia, ako st napr. nehmatny/slabo hmatny
pulz, Selesty na karotidach a dalSie prejavy.
Hladdme prejavy niektorych ochoreni,
ktoré tieZ vyvoldvaju prejavy AP, napr. pri-
tomnost aortovej stendzy a hypertroficke;j
obstruk¢nej kardiomyopatie.

Rizikové stratifikdcia pacienta

Jestvuju klinické indikdtory identifikujice
pacientov s chronickou stabilnou AP s rela-
tivne vysokym rizikom vyskytu klinickych
prihod. Tieto indikdtory si nasledovné:
prekonany infarkt myokardu, neddvna
epizdda nestabilnej AP, pritomné srdcové
zlyhanie alebo dysfunkcia Tavej komory
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hodnotend obvykle echokardiograficky,
pritomné hlavné rizikové faktory ako
hypertenzia a diabetes, vyssi vek, pozitivna
rodinnd anamnéza, Casto sicasne aj neza-
visly prediktor mortality a dalSie indikédto-
ry [6, 7]. U vysokorizikovych pacientov
skor indikujeme koronarnu angiografiu.

Neinvazivne vy$etrenia - pokojova
elekirokardiografia

Je vzdy potrebnd. Asi u polovice pacientov
s ICHS je EKG normdlne, a preto je jeho
senzitivita pre diagnostiku ICHS nizka. Ak
su na EKG pritomné depresie ST segmentu
(obr. 1), riziko vzniku infarktu myokardu ¢i
umrtia u pacienta je vysSie. Ak si na EKG
pritomné prejavy prekonaného infarktu
myokardu, ma takyto pacient vyssie riziko
mortality [8].

Neinvazivne vysetrenia - zatfazovéa
elekirokardiografia

Vykondva sa z dvoch dévodov: na diagnos-
tiku ICHS a na zhodnotenie progndzy
pacienta. Nie je to vhodny skriningovy test
na diagnostiku ICHS. Ak sa uskutociuje
v populécii s nizkou prevalenciou ICHS, je
tu vysoky vyskyt faloSnej pozitivity, hlavne
pri absencii symptémov. Podobné je to aj
u mladych osob a u Zien. Pri hodnoteni nie
je dolezitd len samotnd EKG odpoved
pacienta na zafaz, napr. depresia ST seg-
mentu, vznik arytmie a pod., ale i vznik
symptomov a celkovd kardiovaskuldrna
odpoved pacienta na zafaz. Charakteristiky
sved¢iace o fazkej forme ICHS so zlou
progndzou su tieto: nedostatocnd maximal-
na zéfazova kapacita, viac ako 1 mm depre-
sia ST segmentu pri nizkom stupni zafaZe,
viac ako 2 mm depresia ST segmentu a ne-
dostatocny vzostup alebo az pokles TK
pocas zifaze [4]. Ak sa ergometricky test
vykondva spravne, je spolahlivy, fahko vy-
konatelny a poddva informdciu o rizikovej
stratifikdcii pacientov s chronickou stabil-
nou AP [4]. Je to obzvlast uzitocny diagnos-
ticky test na identifikdciu vysokoriziko-
vych osob, ktoré profituji z ndsledného
invazivneho vySetrenia a invazivnej liecby.

Neinvazivhe vysSetrenia - zafazovd
myokardidlna perfizna scintigrafia

Je to presnejSia metdda diagnostiky ICHS
ako ergometria. Jej senzitivita je 80 %
v porovnani so senzitivitou 68 % pri ergo-
metrii [9]. Ak je pacient vyhodnoteny ako
vysokorizikovy pomocou ergometrie, nema
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uZ vyznam robif scintigrafiu. Toto scinti-
grafické vysetrenie je vSak uZitocné
u pacientov s abnormalitami na pokojovom
EKG zdzname (intraventrikuldrne poruchy
vedenia vzruchu, repolarizacné abnormali-
ty, digitalisové zmeny), u pacientov s podo-
zrenim na faloSnd pozitivitu/negativitu
zéatazového EKG testu a u pacientov s niz-
kou toleranciou zifaze. Je vyznamné pri
detekcii ,,hibernovaného myokardu®, na-
kolko takyto pacient s dysfunkciou Tavej
komory vyznamne profituje z koronarnej
revaskularizécie.

Neinvazivne vysetrenia - pokojovéa

a zéfazovda echokardiografia
Pritomnost dysfunkcie Tavej komory
v pokoji alebo pri zifaZi identifikuje
pacientov so zlou prognézou [4]. Podobne
ako v pripade scintigrafie myokardu je aj
zatazovd echokardiografia senzitivnou
a Specifickou metddou identifikicie pa-
cientov s ICHS a ulahcuje identifikaciu
pacientov s dysfunkciou Tavej komory
a hibernovanym myokardom, ktori mdZu
vyznamne profitovaf z koronarnej revasku-
larizacie. Toto vySetrenie je vSak vyz-
namne zavislé od kvality ultrazvukového
obrazu a ten mozno niekedy zlepSif pouZi-
tim farmakologickej zafaze (i. v. dobu-
tamin, ale aj iné latky) namiesto fyzickej
zéfaze. Velku dlohu hra skdsenost vySetru-
juceho a pracoviska.

Invazivne vysetrenie - korondrna
angiografia

Prispieva vyznamne k diagnéze ochorenia
a hlavne k jeho liecbe, hlavne vtedy, ked
farmakologicka lie¢ba nepomdha. Invaziv-
ne vySetrenie je indikované i vtedy, ked
neinvazivne testy zaradili pacienta do
vysokorizikovej skupiny so zlou progné-
zou, nakolko prognézu pacienta mozno
vyznamne zlepsif revaskularizaciou.

LIEGEBNY PRISTUP K PACIENTOVI

S CHRONICKOU STABILNOU AP
Liec¢ba pacientov s chronickou stabilnou
AP je zamerand jednak na odstrdnenie Ci
zmiernenie symptémov, jednak na zlep-
Senie progndzy. Liecebny pristup zahriuje
viaceré terapeutické modality. Ide o modi-
fikaciu Zivotného Stylu, manaZment
rizikovych faktorov, farmakologicki liecbu
a korondrnu revaskulariz4ciu. Pri uplatnen{
toho-ktorého pristupu (napr. pri indikdcii
revaskularizicie) zohladiiujeme pomer

riziko pacienta/prospech pacienta z hladis-
ka zlepSenia symptémov a/alebo prognézy.

Modifikacia Zivotného stylu

a rizikovych faktorov

Je integrdlnu sucasfou liecby pacientov
s chronickou stabilnou AP, pretoze zmier-
Nuje symptomy ochorenia a zlepSuje
progndzu pacienta. (1) Fajcenie. Je to silny
rizikovy faktor pre vyvoj (ne)fatdlneho
infarktu myokardu. PreruSenie fajcenia vedie

FAJCENIE JE JEDNYM Z PRIZNAKOV NEDOSTATKU
SUSTREDENIA: ZAMESTNAVA RUKY, USTA | NOS.
(Froman)

k poklesu mortality na ICHS az o 50 %/rok
apo 5 — 10 rokoch od preruSenia fajcenia je
mortalita pacientov podobnd mortalite
rovesnikov - nefaj¢iarov. Prerusenie fajce-
nia zvy$i aj ndmahovu toleranciu pacientov
s chronickou stabilnou AP [10]. Ukoncenie
tohto zlozvyku prindSa preto zdraviu ¢loveka
vyznamny prospech. (2) Hyperlipidémia:
Nefarmakologicky pristup zahriuje nizko-
tukovi diétu, ktord zniZi koncentraciu
sérového cholesterolu o priblizne 5 %.
Udaje klinickych $tidii poukazuji na to, Ze
u pacientov s ICHS, v¢itane chronickej
formy stabilnej AP, nema byt hypolipi-
demickd liecba obmedzend len na osoby
s extrémnymi hodnotami sérovych lipidov.
Prospech je pritomny aj u pacientov v dol-
nom kvartile hodn6t sérového LDL-choles-
terolu (4S study, CARE study a dalsie).
Cielom je dosiahnuf hodnoty sérového
LDL-cholesterolu < 2,6 mmol/l [11]. Po-
drobnejSie rozoberd tito problematiku iny
¢lanok. (3) Obezita. Jestvuje vyznamnd
a nezavisla asociacia medzi BMI (body
mass index) a rizikom kardiovaskuldrnych

MNOHO JEDAL SPOSOBUJE MNOHO CHOROB.
(Seneca)

prihod [12]. Napriek vysokej prevalencii
obezity nie su k dispozicii intervencné
Studie, ktoré by preukdzali, Ze redukcia
védhy u obéznych pacientov s chronickou
stabilnou AP zlepSuje symptémy a prog-
nézu tychto osdb. (4) Diabetes mellitus.
Dobrd kontrola glykémie je dolezitd
u vsetkych diabetikov, nakolko prispieva
k redukecii rizika dlhodobych komplikdcii
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pacientov v¢itane vzniku a progresie ICHS.
Nemame S$pecifické klinické Stidie u pa-
cientov s chronickou stabilnou AP, ale
sekunddrne preventivne Stddie u pacientov
po prekonanom akttnom infarkte myokar-
du poukazuji na to, Ze intenzivna ,,hypo-
glykemicka“ liecba redukuje kardiovasku-
larnu mortalitu/morbiditu pacientov [13].
Podra klinickej Stidie UKPDS (UK Pros-
pective Diabetes Study) je ako najvhodnejsi
lieck metformin u obéznych diabetikov
2. typu, nakolko zniZuje riziko diabetic-
kych prihod (end-point) a prispieva
k menSiemu ndrastu vdhy a mensiemu
poctu hypoglykemickych epizéd [14]. Je
vhodné, aby tito liecbu riadil diabetoldg.
(5) Arterialna hypertenzia. Riziko vzniku/
progresie kardiovaskuldrneho ochorenia
u pacienta s hypertenziou mozno vyz-
namne redukovat efektivnou antihyperten-
zivnou liecbou. V USA asi od polovice
60-tych rokov 20. storocia dosiahli velky
pokles kardiovaskuldrnej mortality/mor-
bidity prave dostupnosfou antihyperten-
zivnej liecby. Framinghamska Stddia
v tomto obdobi (1950 — 2000) zaznamenala
vzostup pouZivania antihypertenzivnej lie¢-
by z 2,3 % na 24,6 % u muzov a z 5,7 % na
27,7 % u Zzien. Korelovalo to s poklesom
prevalencie fazkej formy hypertenzie
(= 160/100 mmHg), a to z trovne 18,5 % na
9,2 % u muzov a z drovne 28 % na 7,7 %
u zien. Udaje NHANES (National Health
and Nutrition Examination Surveys)
preukdzali vzostup poctu pacientov, ktori
vedia o svojej hypertenzii, vzostup liecby
a dobrej liecby hypertenzie v obdobi 1971 —
1991 a s tym korelujici 60% pokles mor-
tality na ndhlu cievhu mozgovi prihodu
a 53% pokles mortality na ICHS [15].
Udaje NHANES 11 (1991 — 1994) viak pre-
ukdzali pokles v dosahovani dostatocne
ucinnej antihypertenzivnej liecby (z 29 %
na 27 %) [16]. Riziko komplikacii a mor-
tality na kardiovaskuldrnu pri¢inu je vSak
ovplyvnené nielen vysSkou krvného tlaku,
ale aj dalSimi sprievodnymi rizikovymi
faktormi, ako aj pritomnosfou zmien v tzv.
cielovych orgdnoch (oci, srdce, cievy,
oblicky). Riesit preto treba globdlne riziko
hypertonika, a nielen jeho krvny tlak. Cim
rizikovejsi je pacient podla veku, zostavy
rizikovych faktorov, zmeny cielovych orga-
nov a pritomného vaskuldrneho ochorenia,
tym intenzivnejSia byva antihypertenzivna
lie¢ba. Siahame po nizSej cielovej drovni
krvného tlaku a obvykle po kombinovanej
antihypertenzivnej liecbe u rizikovejsich

CHRONICKEJ

STABILNEJ

pacientov - a sem patria i pacienti s chro-
nickou stabilnou AP. NemoZno vynechat
latky potlacajice aktivitu renin-angioten-
zin-aldosterénového systému, t.j. ACE
inhibitory a/alebo sartany. Vypovedaji
o tom vysledky viacerych klinickych
stadif, hlavne stidie HOPE a LIFE [17, 18].
Hypertonici s chronickou stabilnou AP
maju zvySené kardiovaskuldrne riziko
v dosledku zvySenej spotreby kyslika
myokardom jednak pre vzostup krvného
tlaku (hlavne systolického), jednak pre
vzostup srdcovej frekvencie. Napriklad
v klinickom sledovani 25 pacientov
s chronickou stabilnou AP, ktori boli
sicasne vysetrovani 24-hodinovym ambu-
lantnym EKG a tlakovym monitoringom,
predchédzal az 61 % tichych ischemickych
epizéd vyznamny vzostup srdcovej frek-
vencie a az 73 % epizdd priemerny vzostup
systolického TK o 10 mm Hg [19]. Cielom
liecby v tejto skupine pacientov (kombind-
cia ICHS a hypertenzie) je zniZif krvny
tlak, redukovaf pritomnost ischémie
myokardu, odstrdnif ¢i zmiernif angindzne
fazkosti a zabranif vzniku kardiovasku-
larnych prihod.

Farmakologickd lieéba chronickej
stabilnej AP

Tyka sa symptomatickych pacientov.
Nepreukdzalo sa, Ze by jednotlivy liek
z niektorej triedy antiischemickych liekov
bol lepsi ako liek z inej triedy, ale nie sd
k dispozicii vysledky randomizovanych
kontrolovanych klinickych $tidii s dosta-
toénym poctom pacientov, aby tito otazku
presne zodpovedali. Nakolko beta-blokato-
ry preukdzali u pacientov s prekonanym
akitnym infarktom myokardu vyznamny
prospech v sekundédrnej prevencii, zvyknud
sa tieto latky uprednostiiovat pred ostatny-
mi antiischemickymi latkami aj u pacien-
tov s chronickou stabilnou AP. Ak monote-
rapia neodstrdni angindzne fazkosti, moze
pacientovi pomoct pridanie druhého anti-
anginézneho prostriedku. Nejestvuje jasny
klinicky dokaz o tom, Ze by trojitd antiangi-
nézna liecba bola dcinnejSia ako dvojitd
liecba viacerymi moznymi dvojkombindaci-
ami spomedzi betablokatorov, kalciovych
blokatorov a nitratov. V pripade liecby sia-
hame obvykle po preparatoch s pomalym
uvolfiovanim, pretoZe sa daju podavat raz
denne, ¢im sa zabezpeCuje 24-hodinovy
efekt a dobrd compliance (t.j. trvalé uZzi-
vanie lieku) s lieCbou.

ANGINE PECTORIS

(1) Betablokatory inhibuji beta-recep-
tory myokardu, ¢im zabezpecuju negativne
chronotropny a negativne inotropny vplyv
(spomalenie frekvencie, resp. zniZenie sily
kontrakcie). Potlacenie frekvencnej od-
povede srdca na (fyzickd ¢i psychicki)
zafaz redukuje spotrebu kyslika myokar-
dom a tym aj intenzitu myokardidlnej
ischémie. TieZ sa pritom predlZuje trvanie
diastoly, ktora je urCovatefom myokardial-
nej perfuznej doby. Randomizované, kon-
trolované klinické Stddie preukdzali, Ze
betablokatory st uc¢inné pri redukcii symp-
témov AP, pri redukcii ischémie myokardu
a pri zlepSeni zafazovej kapacity pacientov
[20]. Niet jasnych dokazov o tom, Ze by
jeden typ betablokdtorov bol lepsi ako
druhy. Benefit sekundarnej prevencie sa
straca pri latkach s vlastnou sympatomime-
tickou aktivitou, a preto sa tieto betabloka-
tory neodporucaju. Neziaduce uGcinky su
pri betablokatoroch zriedkavé. Tykaju sa asi
10 % pacientov a patri sem hlavne tnava
a letargia. Nakolko v stvislosti s betabloka-
torovou liecbou dochadza k ,,upregulacii
betareceptorov®, tak u pacientov nepre-
ruSujeme liecbu ndhle. Hrozi zhorSenie
anginéznych fazkosti u niektorych pacien-
tov a opisané su i pripady vzniku infarktu
myokardu) [21].

(2) Kalciové blokatory. Pouzivaji sa asi
od roku 1980 . Pozndme dve triedy tychto
latok - dihydropyridiny, kde mdme mno-
hych zastupcov, napr. nifedipin, amlodipin,
felodipin, isradipin, nikardipin a i., a non-
dihydropyridiny, kde mdme menej zastup-
cov, napr. verapamil, diltiazem. Dihydro-
pyridiny obvykle tcinnejSie znizuji krvny
tlak (afterload), ale sti¢asne aktivuji sym-
paticky nervovy systém. NovSie a selek-
tivnejSie latky (amlodipin, felodipin) ne-
ovplyviiuji  nepriaznivo kontraktilitu
myokardu. Non-dihydropyridiny neaktivu-
ju sympatikus, spomaluji srdcovu frekven-
ciu, majd mierny, negativne inotropny
vplyv, ale mozu inhibovaf atrioventrikul-
arne vedenie vzruchov. Aby sme dosiahli
trvaly 24-hodinovy vplyv liecby, pouzivame
dnes preparaty s pomalym uvolfiovanim.
V pripade pouZitia dihydropyridinov to tieZ
znizuje sprievodni aktivdciu sympatiku.
Kalciové blokatory dilatuji aj korondrne
tepny, ¢im prispievajui k zlepSeniu dodavky
kyslika pre myokard. Pacienti s chronickou
stabilnou AP a intoleranciou betabloka-
torov by mali obdrZaf non-dihydropyridin,
nakolko pri pouZiti tohto kalciového bloka-
tora dochadza nielen k poklesu afterloadu,
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korondrnej vazodilaticii, ale aj k poklesu
srdcovej frekvencie. Uzito¢né su hlavne
vtedy, ak je pritomna hypertrofia lavej
komory, diastolickd dysfunkcia a ak
pacient trpi supraventrikuldrnou tachykar-
diou ¢i tachyarytmiou. Kontraindikdciou
podania moZe byt fazsia forma srdcového
zlyhdavania alebo vyS$$i stupenl tzv. sick
sinus syndromu (porucha funkcie sinuso-
vého uzlu), ¢i poruchy atrioventrikularneho
vedenia. MoZno pouZif aj dihydropyridiny
a pri novsich latkach, napr. amlodipin,
felodipin, nie je pritomnost prejavov srd-
cového zlyhania kontraindikdciou ich
podania. V rutinnej praxi u pacientov
s chronickou stabilnou AP sa zvyknd
pouzif v dvojkombinécii s betablokdtormi.
Neziaduce ucinky rdznych dihydropy-
ridinov si podobné a cCasto zavisia od
pouzitej davky. Ide o bolesti hlavy, flush
a edémy dependentnych &asti tela. Castej-
Sie st u Zien a su to Ucinky vazodilaticie.
Pri verapamile sa niekedy vyskytuje
obstipacia.

(3) Nitraty. Boli prvymi liekmi s anti-
anginéznym ucinkom. Mechanizmus ich
Ucinku sa zabezpecCuje uvolnenim NO
(kyslicnika dusnatého). Uvolnenie moze
byt nepriame, napr. pri nitroglycerine reak-
ciou so sulhydrylovymi skupinami, ako je
metionin alebo cystein, alebo priame, napr.
pri nitropruside sodnom interakciou
s bunkovymi membranami. Uvolneny NO
vedie k relaxdcii hladkosvalovych buniek
cievnej steny zvysenim intraceluldrnej kon-
centrdcie ¢cGMP (cyklického guanozin-
monofosfatu). Randomizované kontrolo-
vané klinické Stiudie preukazali, Ze nitraty
ucinne redukuji frekvenciu anginéznych
fazkosti a zlepSuju zafazovd kapacitu.
U pacientov s faZkou stendézou aorty
a hypertrofickou obstrukénou kardiomyo-
patiou je ich podanie relativne kontra-
indikované, podobne aj kalciovych bloka-
torov, pretoze modzu vyznamne obmedzif
koronarnu perftiziu prostrednictvom peri-
férnej vazodilatdcie a systémovej arterial-
nej hypotenzie. Klinicky pristup k pacien-
tovi s chronickou stabilnou AP pri
nitritovej liecbe je dvojaky. Pri akitnej
liecbe zichvatu AP poddvame nitraty,
obvykle nitroglycerin sublingvalne ¢i
bukdlne, nakolko prinest okamzity efekt.
V prevencii angindznych epizdd zase poda-
vame dlhoudcinkujice nitraty, obvykle per-
oralne, zriedkavejSie transdermdlne. Tieto
latky vsSak obvykle podstupuji vyrazny
Hfirst-pass metabolizmus® v peceni,
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ktory zniZuje efektivitu liecby. Dnes je ten-
dencia uprednostnif v tejto liecbe izosor-
bid-mononitrat, nakolko sa nepotrebuje
premieniaf na ucinnd latku, lebo je sdm
ucinnou latkou. Stucasne prechddza
mensim hepatdlnym metabolizmom, a teda
m4 lepSiu biologickd dostupnost a dlhSie
trvajici ucinok. Hlavny mechanizmus
ucinku je vo venodilatdcii (pokles pre-
loadu), ale je tu i dilatdcia korondrnych
artérif s vy$§im prisunom okysli¢enej krvi
do ischemizovaného myokardu, ako aj
mierny pokles afterloadu pre miernu systé-
movu arteridlnu vazodilaticiu. Jednym
z hlavnych obmedzeni profylaxie nitratmi
je vyvoj ,,nitratovej tolerancie® [22]. V pre-
vencii vzniku nitrdtovej tolerancie sa
uplatiiuje dennd pritomnost ,.beznitrito-
vého obdobia®, asi 10 — 12 hodin a obvyk-
le v noci. Mechanizmus tejto tolerancie je
multifaktoridlny a podiela sa na fiom aj
deplécia SH-skupin, ale i neurohormondl-
na aktivicia (renin-angiotenzin-aldosteré-
novy systém, sympaticky nervovy systém,
dalsie systémy). Sublingvalny nitroglycerin
pdsobi aj u pacientov vo faze nitratovej to-
lerancie. Je to dobrd sprdva pre pacientov
s tymto ochorenim a pre lekdra. Nitraty
maju aj antitromboticky ucinok [23].

(4) Ina farmakoterapia: a) Agonisty
kaliového kanala. Je to nova trieda
antianginéznych ldtok, ktoré vyvoldvaju
vazodilatdciu a kardioprotekciu. Pdsobia
na K* kandly myocytov a hladkosvalovych
buniek ciev. Zlepsia ischemicky precondi-
tioning (t.j. odolnost myocytov proti
ischemickému  poskodeniu  vcitane
nekrézy) a myokardidlnu ischémiu.
SkdSanou latkou z tejto skupiny je nico-
randil. (b) Antitromboticka liecba. Vsetci
pacienti s ICHS maji uzivaf kyselinu
acetylsalicylovu (75 mg — 325 mg/d), teda
i pacienti s chronickou stabilnou AP [24].
Této liecba redukuje riziko tmrtia a riziko
vzniku akitneho infarktu myokardu
u pacientov s chronickou stabilnou AP asi
037 % v porovnani s 27 % redukciou tych-
to prihod u vSetkych foriem ICHS [24].
Kyselina acetylsalicylovd prispieva vyz-
namne k redukcii (asi o 50 %) vyskytu
oklizie cievy po korondrnom revaskulari-
zaénom zakroku [25]. Iné antitrombotické
latky ako tiklopidin a klopidogrel (tzv.
tienopyridiny) su tucinnejSie ako kyselina
acetylsalicylovd. Blokuju ADP receptor
trombocytov, pri¢om bezpecnejsi je klopi-
dogrel (tiklopidin je toxicky pre kostnu
dreit). V klinickej stidii CAPRIE (dlhodobé
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poddvanie klopidogrelu 75 mg/d v sekun-
darnej prevencii u pacientov s ochorenim
cerebrovaskuldrneho a/alebo korondrneho
a/alebo periférneho vaskuldrneho systému)
bol klopidogrel pri prevencii kardio-
vaskuldrnych prihod asi 0 9 % tcinnejsi
neZz kyselina acetylsalicylovd [26]. Tento
prepardt uprednostiiujeme pred kyselinou
acetylsalicylovou u rizikovejsich pacientov,
tj. starSich ako 60 r., so srdcovym zly-
hanim, s aneuryzmou lavej komory, preko-
nanymi kardiovaskuldrnymi prihodami vo
viacerych rieCiskach sucasne, s vyskytom
kardiovaskularnych prihod i pri lieCbe
kyselinou acetylsalicylovou, dalej pri
precitlivenosti na kyselinu acetylsalicylovi
a pri vredovej chorobe komplikovanej
krvacanim. (c) ACE inhibitory. Spominal
som ich pri liecbe hypertenzie. Este raz
chcem zdodraznif vysledok klinickej Stidie
HOPE. Bola to velka, randomizovana
a kontrolovana klinickd Stidia u pacientov
s cievnym ochorenim, kde az 55 % pacien-
tov trpelo chronickou stabilnou AP.
U pacientov nebolo pritomné srdcové
zlyhanie. Sledovanie u pacientov trvalo
4.5 roka, poddvany bol ramipril. Ramipril
preukdzal 20 — 25 % pokles vyskytu celko-
vej mortality, infarktov myokardu a nah-
lych cievnych mozgovych prihod oproti
placebu pri ostatnej podobnej liecbe [17].
Tento efekt nebol zdvisly od poklesu
krvného tlaku (!) a bol najvyssi u najrizi-
kovejSich pacientov, t.j. u diabetikov.
Neddvno sa publikovali vysledky klinickej
Stidie EUROPA [31]. EUROPA (klinicka
Stidia s pouzitim perindoprilu na ovplyv-
nenie kardiovaskuldrneho rizika u nizko-
rizikovej skupiny pacientov s chronickou
stabilnou AP). Zahfniala 12 218 pacientov
randomizovanych bud’ na liecbu 8 mg/d
perindoprilom verzus placebom, priemerné
trvanie sledovania pacientov bolo 4,2 roka,
primdarnym cielom bola kardiovaskuldrna
mortalita/infarkt myokardu/kardidlna zds-
tava. Priemerny vek pacientov bol 60 r.,
85 % bolo muzov a vSetci mali dobrd
sprievodnt lie¢bu: antiagregacnd liecba —
92 %; betablokdtory — 62 %; hypolipi-
demika — 58 %. Pokles primarneho ciela
pomocou perindoprilu bol 20 % (95 % CI:
9-29, p = 0,0003) a bol zachovany vo
vSetkych preddefinovanych podskupinich
pacientov. Teda vsetci pacienti s chronic-
kou stabilnou AP aj pri Standardnej ostatnej
liecbe z poddvania ACE inhibitora
(perindoprilu) profitujd. V pripade kon-
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traindikdcie poddvania ACE inhibitorov je
vhodna liecba sartanmi.

Korondrna revaskularizaénd lie€ba

u pacientov s chronickou stabilnou AP
V zdsade prichddzaji do tvahy dva re-
vaskulariza¢né pristupy — perkutanna koro-
narna angioplastika (nezriedka uZ dnes
dopliiovand implantdciou stentu do koro-
ndarnej artérie) a aortokoronarny bypass. Po
tejto liecbe siahame vtedy, ak zlyhala
medikamentézna lie¢ba a pacient je
vyrazne symptomaticky, alebo sa zhorSuje
jeho prognéza prechodom stabilnej AP do
nestabilnej vyvojom dysfunkcie Tlavej
komory ¢i srdcového zlyhania alebo vyvo-
jom arytmii. V porovnani s medikament6z-
nou liecbou revaskularizacia pri vlastnom
revaskularizacnom vykone zvySuje mor-
biditu i mortalitu pacienta. Indikujeme ju
vtedy, ked predpokladany neskorsi
prospech (t.j. zlepSenie kvality Zivota,
zlepSenie progndzy Zivota) prevysuje vcas-
né riziko zdkroku. UZzitocné informécie
poskytuji randomizované klinické Stuadie,
porovnavajice medikament6znu a revasku-
lariza¢nd liecbu, napr. ACME trial, RITA-
2 trial, BARI trial a dalSie [27, 28]. Blizs{
pohlad na tito otizku vSak prekracuje
ramec tohto ¢lanku. Perkutdnna angioplas-
tika je obvykle prvym zakrokom, hlavne
u pacientov s vhodnou anatémiou koronar-
neho systému na revaskularizany zakrok,
u symptomatickych pacientov s AP napriek
farmakologickej liecbe a u pacientov s jed-
nocievnym ¢i dvojcievnym ochorenim.
Aortokorondrny bypass je obvykle az
druhy v poradi, indikujeme ho u pacientov
s faz§im koronarnym ochorenim (postihnu-
ty kmeri lavej korondrnej tepny, dysfunkcia
Tavej komory srdca, trojcievne ochorenie).
Po takomto zdkroku nasleduje intenzivna
sekunddrna profylaxia pacienta, ktord sa
zameriava aj na prevenciu restendzy. Indi-
kujeme preto antiagregacnu liecbu, lieCbu
statinmi alebo lie¢bu ACE inhibitormi.

POHLAD DO BUDUCNOSTI

Stimuldcia angiogenézy v ischemickom
myokarde je dnes zaujimavym experimen-
tdlnym lieCebnym pristupom. Ide o poda-
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vanie rastovych faktorov, napr. VEGF, ba-
zicky FGF, do oblasti ischemického
myokardu a tento nidejny experimentalny
pristup sa uz testuje v klinickych Stidiach
[29]. Inym pristupom je transmyokardidlna
laserova revaskularizdcia u pacientov
refraktérnych na medikamentéznu liecbu
a nevhodnych na korondrnu revaskulariza-
ciu (v dbsledku nevhodnej korondrnej
anatémie alebo vysokého opera¢ného
rizika). Aj tento pristup sa uz klinicky tes-
tuje [30]. Dalsie pozndvanie patogenézy
a prirodzeného priebehu chronickej stabil-
nej anginy pectoris umozni lep$i preven-
tivny/lieCebny pristup a to sa prejavi aj
v zlepSeni progndzy tejto skupiny pacientov.
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