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Angina pectoris (AP) je pojem Kklinicky, diagnéza je zaloZena na anamnestickém tudaji o bolesti. Ta je definovana lokalizaci,
charakterem, trvanim a vztahem k namaze. Typickd AP ma tfi zdkladni vlastnosti: 1. svirava bolest na hrudi, 2. vyvolava ji
namaha nebo stres, 3. odezniva rychle v klidu nebo po aplikaci rychle ptisobicich nitratti. MoZna nebo atypicka angina ma
pouze dva z téchto znaku a nespecificka nebo neanginézni bolest pouze jeden. Neinvazivni diagnéza AP je zaloZena na pres-
ném zhodnoceni symptomatologie nemocného a na interpretaci diagnostickych metod. V praci je podrobné rozebran vyznam
neinvazivnich diagnostickych metod, ale i koronarografického vySetfeni. Pozornost je vénovana i dlouhodobé prognéze
nemocnych a stratifikaci rizika. JestliZe ma nemocny s AP podle ovéfeného predpovédniho modelu roéni riziko umrti > 2 %,
spada do skupiny s vysokym rizikem. Kardiovaskularni mortalita pod 1 % pfedstavuje nizké riziko a 1-2 % stfedni rizi-
ko. Klicové ukazatele pro stratifikace rizika predstavuji klinicky nalez, odpovéd na zatéZ, zhodnoceni funkce LK a rozsah
koronarniho postiZeni. Farmakologickou 1é¢bu AP si mtiZeme rozd€lit na 1écbu, ktera zlepSuje prognézu nemocnych a na
léébu symptomt a ischemie. Oba 1é¢ebné piistupy jsou podrobné rozebrany véetné novinek a doporuceni pro racionalni
farmakoterapii.
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Chaloupka V (Department of Internal Medicine, Cardiology and Angiology, Brno-Bohunice Teaching Hospital, Brno, Czech
Republic). Angina, its diagnosis and treatment. Cor Vasa 2007;49(9):334-340.

Angina pectoris is a clinical entity, with its diagnosis based on the patient’s self-reported history of pain. This is defined by
its location, nature, duration, and relation to exertion. Typical angina is characterized by three basic features: 1. tight chest,
2. it is induced by exertion or stress, 3. it resolves quickly at rest or after the administration of rapid-onset nitrates.
Potential or atypical angina presents with only two of these featur and non-specific or anginal pain with only one.
Non-invasive diagnosis of angina is based on a thorough assessment of the patient’s symptoms and interpretation
of the results of diagnostic procedures. The paper discusses in detail the value of non-invasive diagnostic methods and
coronary angiography. Attention is also given to the long-term prognosis of patients and risk stratification. Patients with
angina and an annual risk of death > 2%, as established using a validated prediction model, are considered high-risk
individuals. Cardiovascular mortality rates below 1% and in 1-2% range are associated with low and medium risks,
respectively. The key markers for risk stratification include the clinical finding, response to exercise, assessment of left
ventricular function, and extent of coronary involvement. Antianginal drug therapy can be divided into modalities improving
patients’ prognosis and those relieving symptoms and ischemia. Both therapeutic approaches are reviewed in detail
including novel strategies and recommendations for rational drug therapy.
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uvop

V minulém roce publikovala Evropska kardiologicka
spole¢nost doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu sta-
bilni anginy pectoris (AP). Text uvadi, Ze se prevalen-
ce u obou pohlavi vyrazné zvySuje s vékem. U Zen
z 0,1-1 % ve véku 45-54 let na hodnoty 10-15 %
ve véku 65-74 let; u muzt z 2-5 % ve véku 45-54 let
na hodnoty 10-20 % ve vékové skupiné 65-74 roku.
Podle téchto hodnot odhaduji, Ze ve vétSiné evrop-
skych zemi ma AP 20 000-40 000 osob na milion
obyvatel.!!) V nasich podminkach jsou tyto hodnoty
velmi téZko akceptovatelné. Diky témeér standardni-
mu pouZiti primarni i elektivni angioplastiky (PCI),
stenttl a chirurgické revaskularizaci bude prevalence
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stabilni AP v Ceské republice podstatné nizsi. Vétsi-
nou jde o nemocné pro invazivni léébu nevhodné
nebo nemocné, ktefi jiz intervenci opakované prodé-
lali a dalsi zakrok je technicky nemozny.

Chronické formy ischemické choroby srde¢ni
(ICHS) jsou charakterizovany pritomnosti ischemie
myokardu vzniklé na podkladé organického nebo
funkéniho postizeni koronarniho recisté. Jedna se
nejcastéji o organickou stenézu na aterosklerotickém
podkladé s rtznym stupném vazospastické slozky.
Je-li prechodna ischemie myokardu provazena steno-
kardiemi, mluvime o AP. Jde tedy o bolestivou formu
ICHS, na rozdil od némé ischemie, kdy pfi ischemii
chybi alarmovy mechanismus informujici o poruse
prokrveni myokardu.
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Angina pectoris je pojem klinicky, protoze diagnéza
je zaloZena na anamnestickém udaji o bolesti. Ta je
definovana lokalizaci, charakterem, trvanim a vzta-
hem k namaze. V typickém pripad¢ jde o namahovou,
sviravou, retrosternalni bolest kratkodobou, ktera ve
vétsiné pripada ustoupi do 10 minut v klidu nebo po
uZziti nitroglycerinu. Bolest neni ostfe ohranicena,
Casto je popisovana jako tlak nebo nepiijemna tisen
na hrudi a mtZe byt provazena tizkosti aZ smrtelnym
strachem. V nékterych pripadech je lokalizovana do
krku, dolni ¢elisti nebo na ulnarni strané paZe. Bolest
vznika na zacatku chtize, typické jsou ranni startova-
ci bolesti, napriklad pri chladnéj$im pocasi, nemocny
se musi ,zahrat" a obtiZe se jiZ nemusi opakovat. Bo-
lest mtiZe byt vyvolana rozc¢ilenim a stresem.

Typicka angina pectoris ma tri zakladni vlastnosti:
1. sviravou bolest na hrudi, 2. je vyvolana nama-
hou nebo stresem, 3. odezniva rychle v klidu nebo po
aplikaci rychle ptisobicich nitratti. Mozna nebo aty-
pickd angina ma pouze dva z téchto znakt a nespe-
cifickd nebo neanginézni bolest pouze jeden.®

Pri anamnéze je dtilezité urcit nemocné s nestabil-
ni AP, ktera muZe byt spojena s rupturou platu, a je
u ni daleko vétsi riziko vzniku akutni koronarni pri-
hody. Nestabilni AP se projevi jako 1. klidova angina,
tedy typicka bolest vznikla v klidu a trvajici delsi
dobu, do 20 minut, 2. ptivodné stabilni angina, ktera
se zhorSuje jak ve smyslu Cetnosti zachvatt tak jejich
trvani a 3. nové vzniklad angina pectoris, ktera vy-

znamné limituje nemocného v kaZdodenni ¢innosti
v priibéhu dvou mésict od zacatku obtizi.(V

U nemocnych se stabilni AP se stupen intenzity
obtizi klasifikuje podle Kanadské kardiovaskular-
ni spole¢nosti (CCS).® Klasifikaci ukazuje tabulka I
Z diagnostického i 1écebného hlediska je tfeba odlisit
nekoronarni bolesti na hrudi, které jsou vazané na
dychani, kasel, pohyb hlavy nebo hrudniku a maji
jiny charakter.

DIAGNOGZA ISCHEMICKE CHOROBY SRDECNI A AP

Neinvazivni diagnéza ICHS je zaloZena na piesném
zhodnoceni symptomatologie nemocného a na inter-
pretaci diagnostickych metod. Na podkladé veéku,
pohlavi a hlavné charakteru bolesti mtiZe 1ékar stano-
vit pravdépodobnost pritomnosti ICHS (tabulka II).
Kromé pohlavi a charakteru bolesti na hrudi patii
k dalsim dulezitym faktortim v predpovédi vyskytu
koronarniho postiZeni i pritomnost rizikovych faktorti.

Diagnostické vySetfeni je nejcennéjsi u nemocnych
se stfedni predtestovou pravdépodobnosti. PouZije-
me-li idaje uvedené v tabulce II vidime, Ze u muzt ve
véku od 40 let s typickou anamnézou, kde je pravdé-
podobnost vyznamného postizeni koronarniho recis-
té kolem 90 %, nam Zadné z neinvazivnich vySetfeni
vzhledem k jejich senzitivité a specificité pravdépo-
dobnost zachytu ICHS nezvysi a u téchto nemocnych
by meélo byt provedeno co nejdrive koronarografické

Tabulka |

Klasifikace anginy pectoris podle Kanadské kardiovaskularni spole¢nosti
Stuperni Symptomy
Stupen I Bézna aktivita nezptasobuje AP, AP pouze pri naméhavé, dlouhotrvajici zatézi
Stupen II Lehké omezeni béZné aktivity, AP pouze pri rychlé chtizi, nebo chtizi do schodt,

chtize do kopce po jidle, za studeného pocasi, pfi emocialnim stresu
Stupen IIT Vyrazné omezeni béZné aktivity, pri béZné chuzi, pfi chlizi do prvniho patra
Stupern IV Angina pri jakékoliv béZné ¢innosti nebo angina v klidu

AP - angina pectoris

Tabulka Il
Pravdépodobnost ICHS podle véku, typu bolesti a pohlavi

Vék Pohlavi  Typicka angina Atypicka angina pectoris Neanginézni bolest Asymptomaticky nemocny
<39 muzi stiedni stiedni nizka velmi nizka
zeny stfedni velmi nizka velmi nizka velmi nizka
40-49 muzi vysoka stfedni stfedni nizka
zeny stfedni nizka velmi nizka velmi nizka
50-59 muzi vysoka stfedni stfedni nizka
Zeny stredni stredni nizka velmi nizka
60-69 muzi vysoka stfedni stredni nizka
Zeny vysoka stredni stredni nizka

Vysoka pravdépodobnost > 90 %, stfedni 10-90 %, nizka < 10 %, velmi nizka < 5 %

Tabulka lll
Pravdépodobnost ICHS podle charakteru bolesti a vysledku testu

Pozitivni test Negativni test

Charakter bolesti Piedtestova pravdépodobnost
Typicka angina 90 %
Atypicka angina 50 %
Neanginézni bolest 10 %
Bez bolesti 2 %

98 % 75 %
90 % 25 %
45 % 4 %
6 % <1%
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vySetfeni. Zatézovy test neni v tomto pripadé z dia-
gnostického hlediska nutny, ale pozitivni nalez jiZ pri
malé zatézi miiZze rozhodovani urychlit.®

Existuje vSak velké procento nemocnych, u kte-
rych neni anamnéza zcela typickda, s pravdépodob-
nosti vyskytu choroby kolem 50 %, a zde je pouZi-
ti zat€Zovych testt nezbytné. Napf. u 45letého muze
s netypickymi bolestmi na hrudi nam zatézové vyset-
reni uleh¢i rozhodnuti, zda nemocného doporucit ke
koronarografickému vySetfeni nebo ho uklidnit a za-
meérit se na eliminaci rizikovych faktoru.

Tabulka III ukazuje procentudlni pravdépodobnost
ICHS u muze stfedniho véku na podkladé typu boles-
ti a vysledku zatéZového testu.

Klidovy elektrokardiogram a echokardiogram

VSichni nemocni s podezienim na AP by méli mit
natoceny klidovy elektrokardiogram (EKG). Je vSak
tfeba zduraznit, Ze i nemocny s téZkou formou AP
mutZe mit normalni EKG. Klidovy EKG vSak muZe
odhalit prodé€lany infarkt myokardu nebo jiné abnor-
mality (hypertrofie levé komory, blok levého Tawa-
rova raménka, zmény ST-T a dalsi).

Klidové echokardiografické vysetfeni poskytne infor-
maci o morfologickych a funkénich zménam srde¢nich
struktur a je vhodné u vSech nemocnych, predevsim
vSak u pacientti po prodélaném infarktu myokardu
(IM), pii zjisténém Selestu nebo pii znamkach srdec¢ni-
ho selhavani.

Dtilezitym prognostickym ukazatelem po IM je
remodelace levé komory srdec¢ni (LK), geometricka
adaptace, ktera postihuje jak infarktovou tak ne-
infarktovou oblast LK. Dilatace LK je ukazatelem
nepriznivé prognozy.

Zajimavou informaci k remodelaci prinesli Bo-
lognese a spol., ktefi sledovali 284 nemocnych po
primarni PCI angiograficky a echokardiograficky. Na-
vzdory perfektné zpriichodnéné infarktové tepné mé-
lo 30 % nemocnych po ptl roce nartast enddiastolic-
kého objemu o vice nez 20 %. Tito autori zduraznuji,
Ze nemocni po IM by méli byt opakované echokardio-
graficky vySetfeni, a mélo by byt vyuZito veskeré
dostupné 1é¢by redukujici remodelaci.®

Zatézové testy

Zatézova elektrokardiografie

Zatézova elektrokardiografie (ZEKG) je stdle nej-
¢astéji pouzZivanou metodou k navozeni indukované
ischemie. JestliZe se za pozitivni test poklada depre-
se useku ST, pohybuje se senzitivita i specifici-
ta metody v Sirokém rozmezi mezi 23-100 %, resp.
17-100 % s primérnymi hodnotami 68 % pro senzi-
tivitu a 77 % pro specificitu. Test je vyrazné ovlivnén
predtestovou pravdépodobnosti, vékem a celou radou
dalsich faktoru. Ve vétsiné studii nemocni neméli kli-
dové abnormality a neméli antiischemickou 1é¢bu.®
Klidové abnormality jsou c¢astou pri¢inou faleSné
pozitivnich testt, které jsou Casté predevsim u Zen.?”
Pri interpretaci ZEKG je treba vzit v tivahu nejen
zmény EKG, ale také tepovou frekvenci, tlakovou
reakci a hlavné toleranci zatéze. V nékterych pripa-
dech neni test hodnotitelny, napf. nedosdhneme-li
alespon 85% maximalni tepové frekvence bez znamek
ischemie a je-li test limitovan ortopedickymi nebo
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dalsimi nekardialnimi problémy. U nemocnych, ktefi
berou antianginézni 1éc¢bu, ,normalni* test nevylucu-
je vyznamné koronarni postiZeni. Proto by se mél pro
diagnostické ticely test provadét bez antiischemické
1écby, pokud je to klinicky akceptovatelné.

Zatézovy test pri 1é€bé se pouZiva k posouzeni je-
ji ti¢innosti nebo prospéchu revaskularizaéni 1é¢by,
soucasné pro doporuceni vhodné pohybové aktivity
a ke zhodnoceni praceschopnosti.®

Zatezova echokardiografie a perfuzni scintigrafie
Predstavuji nejrozsirenéjsi zobrazovaci metody
v kardiologii. Echokardiografie i scintigrafie mohou
byt pouzity s fyzickou zatéZi nebo farmakologickym
testem. Zobrazovaci metody maji urcité vyhody opro-
ti klasickému ZEKG. Maji nejen vySsi citlivost pro
detekci ischemie (tabulka IV), ale dokdzou také loka-

Tabulka IV
Senzitivita a specificita jednotlivych zatéZzovych testt
v diagnostice ischemie

Senzitivita Specificita

(%) (%)
Zatézové EKG 68 77
Zatézové ECHO 80-85 84-86
Zatézova myokardialni perfuze 85-90 70-75
Dobutaminové stresové ECHO 40-100 62-100
Vazodilata¢ni stresové ECHO 56-92 87-100
Vazodilata¢ni myokardialni perfuze 83-94 64-90

lizovat a do urcité miry kvantifikovat rozsah ische-
a mély by byt vice vyuZivany, farmakologické testy
poskytnou diagnostickou informaci u nemocnych,
ktefi nejsou schopni fyzické zatéze.”

Zobrazovacim metodadm se dava prednost napfi-
klad u Zen, kde ma ZEKG nizkou specificitu, u ne-
mocnych po revaskularizaci, k posouzeni funkéni
vyznamnosti hrani¢ni stenézy neinfarktové tepny,
a predevsim v pripadech nediagnostického ZEKG.

Koronarografické vySetieni

Ma pri stanoveni diagnézy zasadni vyznam. Ne-
invazivni vySetfeni nam sice poskytne informaci, zda
nemocny ma nebo nema ICHS s vysokym stupném
pravdépodobnosti, ale ne vZdy ndm poskytne infor-
maci o vhodnosti invazivni nebo konzervativni 1é¢by.
Koronarografické vySetfeni by meélo byt provedeno
vZdy pri Cerstve zjisténé AP, u té€Zsi formy AP (stupen
3 a vySe podle CCS), u nemocnym s vysokou pred-
testovou pravdépodobnosti a nedostate¢né odezvé na
farmakologickou 1é¢bu. Podle doporuceni Evropské
kardiologické spolec¢nosti také po srdecéni zastave,
u nemocnych s vaZznymi komorovymi arytmiemi
a u nemocnych lécenych myokardialni revaskulariza-
ci (PCI, CABG), u kterych se brzy po zakroku objevi
stfedni nebo tézka AP.(

STRATIFIKACE RIZIKA
Dlouhodoba prognéza nemocnych s AP zavisi na fadé

faktorti. Péce o nemocné se posunula od symptoma-
tickych kontrol k racionalni 1éébé kombinujici re-
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vaskularizaci s moderni farmakoterapii. Mluvime-li
o riziku, zpravidla ho vztahujeme ke kardiovasku-
larnimu amrti, ale ¢astéji také zahrnuje infarkt myo-
kardu nebo jiné kardiovaskularni komplikace. Pro-
gnosticky prospéch agresivni 1é¢by je zfejmy pouze
u nemocnych s vysokym rizikem; velmi maly nebo
Zadny u nemocnych s nizkym rizikem. Cilem je tedy
identifikovat nemocné s vysokym rizikem.

Pomérné jasné je stanoveni vysokého rizika podle
doporuceni Evropské kardiologické spole¢nosti v pri-
marni prevenci, kdy se pri ur¢ovani celkového kar-
diovaskularniho rizika postupuje podle nomogramt
vychéazejicich z projektu SCORE, ktery provadi odhad
rizika fatalnich kardiovaskularnich prihod v nasledu-
jicich 10 letech.U9) Za vysoké riziko je povazovana
hodnota > 5 %. Barevné nomogramy, vychazejici
z mortalitnich tdaja Ceské republiky a z hodnot
zékladnich rizikovych faktorti kardiovaskularnich
onemocnéni ziskané u reprezentativniho vzorku
ceské populace, jsou uvedeny ve spoleénych dopo-
rucenich ¢eskych odbornych spolecnosti.'? Osoby
s jiz manifestnim kardiovaskularnim onemocnénim
nebo pridruzenymi onemocnénimi u hypertenze ma-
ji vysoké (= 5 %) nebo velmi vysoké (= 10 %) riziko
umrti na kardiovaskularni onemocnéni v nasleduji-
cich 10 letech.

Stanoveni rizika u nemocnych s jiZ prokdzanym
kardiovaskuldrnim onemocnénim neni tak jasné defi-
novano, coz je ovlivnéno radou faktortl a pristupt.
V doporucéenich, tykajicich se AP, se vychazi ze studii
PEACE a MICRO-HOPE.(314 JestliZe ma nemocny
s anginou pectoris podle ovéfeného predpovédniho
modelu roéni riziko amrti > 2 %, spada do skupiny
s vysokym rizikem. Kardiovaskuldarni mortalita pod
1 % predstavuje nizké a 1-2 % stiedni riziko.!V

Klicové ukazatele pro stratifikace rizika predstavu-
ji klinicky nalez, odpovéd na zatéz, zhodnoceni funk-
ce LK a rozsah koronarniho postiZeni.

Hypertenze, diabetes, metabolicky syndrom, kou-
feni a zvySeny cholesterol jsou spojeny s nepriznivou
prognézou. Horsi prognézu maji i nemocni po prodé-
laném IM, se znamkami srde¢niho selhani a s AP,
ktera $patn€ reaguje na lécbu. Nepriznivym zname-
nim je i ischemické postiZeni tepen dolnich koncetin
nebo karotického povodi.

Prognosticka informace ze zaté€Zového vySetfeni
nezahrnuje pouze detekci ischemie, ale také ische-
micky prah a zatéZovou kapacitu nemocného. Tole-
rance zatéZe je vyznamnym prognostickym ukaza-
telem a je prokazano, Ze dlouhodobé preziti je vyssi
u nemocnych s lepsi toleranci zatéze.© 15

Funkce levé komory je nejspolehlivéjSim prognos-
tickym ukazatelem dlouhodobého preziti u nemoc-
nych s AP. Ejek¢ni frakce < 35 % je spojena s ro¢ni
mortalitou vétsi nez 3 %.19

ANGINOZNI OBTiZE BEZ KORONARNIHO POSTIZENI

U ¢asti nemocnych, zvlasté u Zen, u kterych byla pro
bolesti na hrudi provedena koronarografie, se nepro-
kaze vyznamné postiZeni tepen. V daném pripadé se
muZe jednat o jednu z nésledujicich mozZnosti:

1. neanginézni bolest

2. atypicka angina véetné vazospastické anginy

3. syndrom X
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Syndrom X
Klasicky popis syndromu X zahrnuje triadu:
1. typickd namahova angina (s klidovou anginou
nebo bez klidové anginy nebo dusnosti)
2. pozitivni zatéZovy test
3. normalni nalez na koronarnich tepnach

Bolesti na hrudi jsou ¢asté, se stabilnim obrazem
a pripominaji klasickou AP. U ¢asti nemocnych se
predpoklada mikrovaskularni postiZeni a onemocné-
ni se oznacuje jako mikrovaskularni angina.®V)

S bolesti na hrudi a s ,normalnim“ koronarografic-
kych nalezem se muiZeme setkat u nemocnych s hyper-
tenzi at jiz s hypertrofii nebo bez ni. Pro hypertenzi
je charakteristicka endotelialni dysfunkce, hypertrofie
LK, intersticialni a perivaskularni fibréza s diasto-
lickou dysfunkci, zmény v koronarni a myokardialni
ultrastrukture a sniZena koronarni rezerva. Tyto zmé-
ny mohou limitovat koronarni priatok a vést k angi-
néznim obtizim.1?

Vazospasticka angina

Pro vazospastickou (variantni) anginu jsou typické
klidové bolesti, které se pfi namaze nevyskytuji nebo
pouze prileZitostné. 1 kdyZ typicka vazospasticka
angina je na podkladé spasmu a ma normalni ko-
ronarograficky nalez, u podstatné ¢asti nemocnych
se jednd o koexistenci s typickou namahovou AP
v dusledku fixni koronarni stendzy. Vazospasmy se
mohou vyskytnout jako odpovéd na koureni, elektro-
lytovou dysbalanci, chladovou stimulaci, hyperventi-
laci nebo inzulinovou rezistenci. Elektrokardiogra-
ficky se jako typické zmény pfi spasmu popisuji jako
elevace useku ST, ale mohou se vyskytnout i depre-
se ST nebo Zadné zmeény useku ST.

Prognéza nemocnych zavisi na zakladnim posti-
Zeni koronarnich tepen a ostatnich prognostickych
ukazatelich. Umrti nebo IM bez patologického koro-
narografického nalezu nejsou casté, ale vyskytnout
se mohou. U nemocnych s nevyznamnou stenézou se
udava ro¢ni koronarni mortalita 0,5 %.!9

LECBA ANGINY PECTORIS

V 1é¢bé AP sledujeme dva cile. SnaZzime se nemocné-
ho zbavit obtiZi a soucasné¢ zlepS§it jeho prognoézu.

Nemocného nejvice ohroZuje akutni uzavér vénci-
té tepny, ktery je pri¢inou akutniho infarktu myokar-
du nebo nahlé smrti. Nahle vznikla tromboticka oklu-
ze vznikd nejcast€ji na podkladé nestabilniho platu.
Aterosklerotické platy v koronarnich tepnach délime
na stabilni a nestabilni. Stabilni se vyznacuji pevnou
fibrézni slupkou a malym obsahem lipidti. Mohou byt
tésné a vyznamné zuzovat koronarni tepnu. Nestabilni
platy obsahuji hodné lipidti v jadru platu, s nahromadé-
nim makrofdgti bohatych na lipidy maji jen tenkou fib-
rézni slupku. Prave tyto platy, které nemuseji vyznamné
zmenSovat prasvit cévy, mohou byt velmi nebezpecné.
Jsou totiz nachylné k ruptufe, ke krvaceni do platu
a nasledné tromboéze. Ukazalo se, Ze vétSina infarktu je
zpusobena praveé rupturou téchto 1ézi. Ruptura atero-
sklerotického platu vedouci k trombéze ma klicovou roli
v patogenezi akutniho infarktu myokardu.®

Velké klinické studie ukazaly, Ze progresi atero-
sklerotickych zmén Ize uc¢innou lécbou zpomalit
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a v n€kterych pripadech dokonce navodit i regresi to-
hoto zhoubného procesu. Doklady o tom, Ze rozvoj
aterosklerotickych zmén je proces ovlivnitelny, jenom
podtrhuje skute¢nost, Ze prevence je nejucinnéjsi
zpuisob ovlivnéni ICHS. Zvlastni pozornost pak zaslu-
huji nemocni s vice rizikovymi faktory a nemocni
s multifokalnimi projevy ateroskleroézy.

VSeobecna opatieni

Nemocny by mél byt informovan o podstaté one-
mocnéni a pric¢inach jeho obtiZi. Mél by byt poucen,
Ze se musi zastavit nebo prerusit ¢innost, pri které
dochézi k anginézni bolesti a také o sublingvalnim
pouziti kratkodobého nitratu. M€l by byt upozornén
na mozné bolesti hlavy nebo hypotenzi. Doporuc¢eno
by mu meélo byt preventivni uZziti nitratu pred aktivi-
tou, kterd nemocnému vyvolava bolesti. Dulezité je,
aby vyhledal 1ékare, jestliZe bolest pretrvava > 10-20
minut a neustupuje po pouziti kratkodobého nitratu.

Nezbytnou soucasti obecnych opatreni jsou zmény
Zivotniho stylu a dietnich navykt. Ty jsou podrobné
zpracovany ve spole¢ném doporuceni ¢eskych odbor-
nych spole¢nosti.?

Sexudlni aktivita

Strach ze sexualniho selhani nebo strach z kardi-
alnich komplikaci, jako nasledek sexualni aktivity,
vytvareji tizkost a napéti v partnerskych vztazich.
Snizuji kvalitu Zivota, vedou k depresim a ztraté
sebedtivéry. Sexudlni aktivita nepredstavuje vyznam-
né&jsi fyzické zatiZeni. Presto mtiZe sexudlni aktivita
vyprovokovat zachvat AP. PouZiti nitroglycerinu pred
stykem muize pomoci. Nemocni, ktefi pouZivaji inhi-
bitory fosfodiesterazy 5 (PDED5, sildenatfil, vardenafil,
tadalafil) k 1é¢bé erektilni dysfunkce, museji byt po-
uceni, Ze nemohou brat nitraty ani v pfipadé steno-
kardii. Lécba nitraty je absolutni kontraindikaci po-
davani inhibitord PDES5, vzhledem k mozZnosti Zivot
ohrozujici hypotenze.?? Tyka se to jak dlouhodobého,
tak kratkodobého pouziti. Toto omezeni se tyka i mol-
sidomidu, ktery sice mezi nitraty nepatii, ale ma
stejny mechanismus uc¢inku. Nemocny, ktery uZil sil-
denafil nebo vardenafil by nemeél dostat nitrat v jaké-
koliv podobé alesponi 24 hodin a nemocny, ktery uzil
tadalafil minimalné 48 hodin.

FARMAKOLOGICKA LEGBA ANGINY PECTORIS

Farmakologickou 1é¢bu AP si mtiZeme rozdélit na 1éc¢-
bu, ktera zlepSuje prognézu nemocnych a na léébu
symptomu a ischemie.

Lécba zlepSujici prognézu

Antiagregacni lécba

Kyselina acetylsalicylova (ASA) predstavuje velmi
uc¢innou latku s antiagrega¢nim uc¢inkem a navic
latku velmi levnou, coZ jisté neni zanedbatelné. Jeji
podani je indikovano u vSech nemocnych s ICHS,
samozrejmeé s vyjimkou pripadu jeji nesnasenlivosti.
Dlouhodoba lé¢ba ASA (Anopyrin, Godasal) vyrazné
sniZuje riziko reinfarktu nebo tmrti. V nékolika ran-
domizovanych placebem kontrolovanych studiich, ve
kterych byli nemocni ndhodné vybrani mezi jednim
tydnem a sedmi lety po infarktu myokardu, meta-
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analyza prokazala sniZeni kardiovaskularni mortality
o 13 %, sniZeni nefatalnich infarktti o 31 % a nefa-
talnich cévnich mozkovych prihod o 42 %.

Ackoliv vSechny tyto studie zahrnovaly pouZziti ASA
v davkach 300-1 500 mg/den, studie SAPAT u ne-
mocnych s chronickou stabilni AP ukézala sniZeni
nefatdlnich IM a nahlé smrti o 34 % pii davkach
75 mg/den. Za optimalni davku se poklada denni
davka 75-150 mg.2!

Kyselina acetylsalicylova mtiZe zptisobit na davce
zavislé poskozeni Zaludeéni mukoézy, vedouci k zaZi-
vacim obtizim a gastrointestinalnimu krvaceni. Alter-
nativni 1é¢bou je pouZiti clopidogrelu, ktery nema
primy ucinek na zaludecni sliznici a dyspeptické obti-
Ze vyvolava méné casto. MoZnost gastrointestinalniho
krvaceni se vSak zvySuje pri kazdé antiagregaéni
1écbé. Negativni vliv ASA na Zaludec¢ni sliznici mtize
byt zmirnén inhibici sekrece Zaludeé¢ni Kkyseliny.
Nedavno publikované udaje ukazaly, Ze pridani ezo-
meprazolu k ASA mélo lepsi ti¢inek v prevenci krva-
ceni u zaludeéniho viedu neZ pouziti clopidogrelu.??
Pouziti jinych 1ékti (indobufen, dypiridamol) neméa
opodstatnéni. Antikoagulaéni léky (warfarin, trombino-
vé inhibitory), které se kombinuji s ASA u vysoce rizi-
kovych nemocnych, nejsou u chronické stabilni anginy
indikovany s vyjimkou nemocnych s fibrilaci sini.

Hypolipidemiclka lécba

Podle poslednich evropskych doporuceni jsou
cilem l1écby hodnoty celkového cholesterolu u nemoc-
nych s ICHS trvale < 4,5 mmol/1 a LDL-cholesterolu
pod 2,5 mmol/l. Hodnoty HDL-cholesterolu < 1 mmol/1
a triglyceridi nala¢no > 2 mmol/1 se rovnéz poklada-
ji za znamky vyssiho koronarniho rizika.'? Dosah-
nout téchto hodnot reZzimovym opatfenim je i pfi jeho
dodrZovani v mnoha pripadech nemozné, pak je treba
zahajit hypolipidemickou 1éc¢bu. Prednost v 1écbé se
dava statinim, u kterych preventivni studie jas-
né prokazaly, Ze pri dlouhodobém podavani vyrazné
sniZuji koronarni i celkovou mortalitu a rovnéz sni-
Zuji nutnost revaskulariza¢nich vykont1.?® Podobné
dukazy u fibrata zatim chybéji, ale i presto jsou plné
indikovany u nemocnych s hypertriglyceridemii, sni-
Zenym HDL-cholesterolem a u nemocnych se smiSe-
nou hyperlipoproteinemii (HLP), kde je LDL-choleste-
rol zvySen jen lehce a prevaZuje zvySeni triglyceridi.
U tézsich forem smiSené HLP je vhodna kombinace
statinti s fibraty.

Novy pristup predstavuji latky, které selektivné
inhibuji absorpci cholesterolu ve stifevé. Prvnim se-
lektivnim inhibitorem absorpce cholesterolu je ezeti-
mib. Ezetimib je sice Gi¢inny i v monoterapii, ale jeho
hlavni vyznam je v kombinaéni 1éc¢bé se statiny nebo
fibraty; 10 mg ezetimibu sniZuje LDL-cholesterol
0 18,5 % ve srovnani s placebem a zvySuje HDL-cho-
lesterol o 3,5 %.2%

Zvlaste lakavy terapeuticky cil je HDL-cholesterol,
jehoz protektivni vliv byl prokazan v epidemiologic-
kych studiich. O pravdépodobném protektivnim ti¢inku
HDL-cholesterolu se vi pomérné dlouho, ale klicové
bylo zjisténi, Ze plazmatické koncentrace HDL-choleste-
rolu inverzné koreluji s vyskytem ICHS.?® Terapeutic-
ké moznosti zvySeni HDL-cholesterolu jsou omezené.
Z nefarmakologickych postupti se doporucuje dostatek
fyzické aktivity a malé davky alkoholu.
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Betablokdatory

Rovnéz betablokatory vyrazné sniZuji riziko re-
infarktu nebo umrti a méli by je dostavat vSichni
nemocni, u kterych neni kontraindikace jejich poda-
vani. Poklesem tepové frekvence, krevniho tlaku
a kontraktility sniZuji betablokatory spotiebu kysliku
myokardem, dale blokuji vliv katecholaminu, které
maji arytmogenni ti¢inky a primy toxicky ucinek na
metabolismus srde¢niho svalu. Tim zvysuji fibrila¢ni
prah a elektrickou stabilitu komor. Bradykardizujici
ucinek prodluZuje diastolické plnéni koronarnich
tepen a ma pozitivni vliv na redistribuci koronarni-
ho pratoku. Z 1écby maji nejvétsi prospéch hodné
nemocni starsi pacienti a nemocni s asymptomatic-
kou dysfunkci LK. Vedle vSeobecné znamych uc¢inkt
pravdépodobneé brani pri dlouhodobém podavani také
remodelaci LK. Maji pfimy, ale slaby protidestickovy
ucinek a snad i neprimy antitromboticky ti¢inek. Tyto
vlastnosti spole¢né s vlivem na vykyvy krevniho tlaku
pravdépodobné brani rupturam platd a nésledné
trombdze. @5

Inhibitory ACE

Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu
jsou obecné uznavanou indikaci v 1é¢bé hyperten-
ze a srdec¢niho selhdni. U nemocnych po srdeénim
infarktu, kterf maji sniZzenou ejekéni frakei pod 40 %
nebo méli znamky srde¢niho selhavani, brani remo-
delaci levé komory srde¢ni a vedou k oddaleni mani-
festace srde¢niho selhani. Zakladni ti¢inky inhibitort
ACE spocivaji v tom, Ze zlepSuji Zivotni prognézu, sni-
Zuji pocet hospitalizaci, zpomaluji progresi onemoc-
néni, zlepSuji symptomatologii, brani remodelaci
srde¢ni, sniZuji vyskyt infarktu myokardu a snizZuji
vyskyt nestabilni AP. V soucasné dobé se inhibitory
ACE pokladaji za indikované u v8ech nemocnych po
infarktu myokardu a snizuji pfi dlouhodobém sledo-
vani mortalitu o 20-25 %.?7

U nemocnych se stabilni AP je vhodné podavat
inhibitory ACE pri soucasném vyskytu hypertenze
a diabetu, po prodélaném IM, u nemocnych se srdec-
nim selhanim a také s asymptomatickou dysfunkeci
levé komory. Dlouhodoby prospéch z 1é¢by mohou
mit pravdépodobné i nemocni bez vySe jmenovanych
pruvodnich onemocnéni.V

Lécba ischemie a symptomiu

K dlouhodobé farmakologické 1é¢bé nemocnych
s anginou pectoris se tradi¢né pouZivaji 1éky s hemo-
dynamickym uéinkem, jako jsou nitraty, betablo-
katory a antagonisté kalciovych kanala. VSechny tyto
léky vedou, byt rtiznymi hemodynamickymi ucin-
ky, k obnoveni rovnovahy nabidky a spotfeby kys-
liku v ischemickém myokardu. SniZuji srde¢ni pra-
ci poklesem afteroladu, preloadu, kontraktility nebo
srde¢ni frekvence, nebo zvySuji dodavku kysliku
koronarni vazodilataci, redistribuci krve a prodlouze-
nim diastoly.

Betablokdtory

Na podkladé soucéasnych znalosti, jsou betablo-
katory lékem prvni volby u nemocnych s AP. Maji
prokazatelny antiischemicky i antianginézni ti¢inek
a také zasadnim zptsobem zlepSuji prognézu.
Nejvhodnéjsi jsou betablokatory kardioselektivni
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bez vnitfni sympatomimetické aktivity s prodlouze-
nou dobou u¢inku (metoprolol, bisoprolol, atenolol).
Cilové davky jsou: metoprolol 200 mg/den, bisoprolol
10 mg/den, atenolol 100 mg/den. Davka se da titro-
vat podle tepové frekvence, pii akeci 50-60/min
je pravdépodobna dostatetna inhibice sympatické
aktivity.?®

Nitraty

Nitraty patii k nejuzivanéjSim léktim jak v akutni,
tak v chronické fazi ICHS. Jejich uéinek spociva
v dilataci systémového cévniho recisté, ve vazodila-
taénim ti¢inku na koronarni tepny a v dilataci Zilni-
ho sytému. Plsobi okamZitou ulevu pri zachvatu
anginy pectoris a dlouhodobé ptisobici preparaty zvy-
Suji toleranci zatéZe a omezuji vyskyt némé ischemie.
Vedle vSeobecné znamych u¢inkt se také predpokla-
da, Ze sniZuji agregaci desticek, jejich naplavovani
a adhezi k poSkozenému endotelu, a tim brani tvorbé
trombu. U nitratth se rovnéZz predpoklada pozitivni
ucinek na remodelaci LK. Navzdory jejich Sirokému
pouZiti, je stale sporny jejich u¢inek na sniZeni mor-
bidity a mortality nemocnych s anginou pectoris nebo
nemocnych po IM.

Blokdtory kalciovych kanalit

Blokatory kalciovych kanalti specificky inhibuji
prunik Ca* do bunék srde¢niho svalu, bunék pre-
vodniho systému a bunék hladkého svalstva cévni
stény. Jejich téinkem dochazi k poklesu tonu cévni
svaloviny s vazodilataci, sniZeni periferni cévni rezi-
stence a poklesu krevniho tlaku. Maji rovnéZ proka-
zatelny antianginézni t¢inek. Jedna se nehomogenni
skupinu 1ékt jak z hlediska chemického sloZeni, tak
z hlediska lé¢ebného tucinku. Pro 1é¢bu anginy pec-
toris jsou nejvhodnéjsi dlouhodobé& putisobici latky
dihydropyridinového typu vyssi generace (amlodipin,
felodipin, lacidipin).

Metabolicka lécba

Prakticky jedinym v klinické praxi pouZivanym lé-
kem ze skupiny metabolickych modulatorti je trime-
tazidin (TMZ) — derivat piperazinu. Trimetazidin ma
prokazatelné antiischemické a antianginézni tcinky
v monoterapii i v kombinaéni 1éébé u nemocnych se
stabilni anginou pectoris. V radé klinickych studii
potvrdil vyssi klinicky pfinos v kombinaci s hemody-
namickym lékem neZ u vzijemné kombinace dvou
nebo tfi hemodynamickych 1ékt1.2% I u nas probé&hly
studie, které prokazaly jeho pfiznivy ucinek.©!32)

Nové léky

Nové se do 1écby AP zavadi inhibitor sinusového
uzlu ivabradin, ktery ma negativni chronotropni tci-
nek a nema negativni inotropni tuc¢inek. Jeho uZiti se
predpoklada jako alternativni 1é¢ba pri intoleranci
betablokatoru.©?

Doporuceni pro racionalni farmakoterapii

Pri volbé farmakologické 1é¢by AP je tfeba vychazet
z individudlni potfeby kaZzdého nemocného. Kratko-
dobé ptisobici nitraty by mél dostat kazdy nemocny
s poucenim o jejich spravném pouZiti. Preferova-
nou léébou AP je monoterapie nékterym z klasickych
antianginéznich 1ékt v dostatecné denni davce. Jako
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léky volby jsou jednoznaéné doporucovany betablo-
katory. Monoterapie betablokatory je obvykle ti¢cinna
u 60-80 % nemocnych se stabilni AP.!-33 Neni-li mo-
noterapie dostateé¢né ti¢inna, je vhodna dvojkombina-
ce 1éku, zpravidla kombinace betablokatorti s dlouho-
dobé pusobicim blokatorem kalciovych kanalu dihyd-
ropyridinového typu nebo s dlouhodobé ptisobicim
nitratem. Vhodna je i kombinaé¢ni lécba s trimetazidi-
nem. Pred pripadnym nasazenim tretiho léku se dopo-
rucuje napred vyuZzit vSech moZnych dvojkombinaci
dostupnych 1ékti v maximalni davce. Lééba trojkom-
binaci ma vétsi riziko nezadoucich uc¢inkt a zejména
hypotenze muize vést paradoxné ke zhorSeni anginéz-
nich obtiZzi. U nemocnych, u kterych nelze zvladnou
obtiZze dvojkombinaci, je tfeba indikovat koronaro-
grafické vySetfeni a pripadnou revaskularizaci.

Ne vSichni nemocni jsou vSak vhodni pro revasku-
lariza¢ni vykon a je také pravdépodobné, Ze bude pri-
byvat nemocnych, kteri jiZ jednu nebo obé metody
absolvovali a dalsi vykon jiZ neni technicky mozZny.
V téchto situacich se budeme muset spolehnout pre-
devsim na farmakologickou 1é¢bu.
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