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Stabilná angína pektoris — prečo je užitočná
modulácia srdcovej frekvencie a ako

pristupujeme k liečbe pacienta

JÁN MURÍN
Bratislava, Slovenská republika

MURÍN J. Stabilná angína pektoris – prečo je užitočná modulácia srdcovej frekvencie a ako pristupujeme k liečbe pacienta. Cardiol 2006;15(4):204–213.
Prevalencia angíny pektoris je podľa Európskej kardiologickej spoločnosti od 2 – 5 % (muži 45 – 54-roční) do 11 – 20 % (muži 65 – 74-roční), od 0,5 – 1 %

(ženy 45 – 54-ročné) do 10 – 14 % (ženy 65 – 74-ročné), pričom v poslednej dekáde badať jej posun do vyšších vekových skupín. V dôsledku predlžovania
veku občanov v Európe výskyt angíny pektoris globálne narastá (1981 – 1982: 8,1 % a 1991 – 1992: 13 %, najmä u osôb > 75 rokov z 31,9 % na 57,3 %). Toto
ochorenie ovplyvňuje najmä kvalitu života a podľa štúdie RITA intenzita anginóznych ťažkostí ovplyvňuje denné aktivity až u polovice pacientov a často
zapríčiňuje predčasnú invalidizáciu. Ovplyvňuje však aj morbiditu a mortalitu.

Autor rozoberá klinické problémy u pacientov s angínou pektoris, kam patria nedostatočnosť medikamentóznej liečby, perzistencia anginóznych ťažkostí
po revaskularizácii, nemožnosť revaskularizácie u niektorých pacientov, ako aj nedobrá tolerancia farmakologickej liečby u iných pacientov. Sústreďuje
sa predovšetkým na liečebné prístupy, ktoré zlepšujú prognózu pacienta (antiagregačná liečba, betablokátory, statíny, ACE inhibítory) a prístupy zlepšujúce
kvalitu života (kalciové blokátory, nitráty, nikorandil, trimetazidín a nový liek ivabradín – selektívny modulátor srdcovej frekvencie blokovaním pacemakerového
If prúdu). Nemožno zabúdať na rehabilitačnú liečbu.

Pri prevencii progresie ischemickej choroby srdca treba zavčasu diagnostikovať a primerane liečiť pacientov s angínou pektoris. Takýmto osobám
zlepšujeme nielen ich prognózu, ale aj kvalitu života.
Kľúčové slová: stabilná angína pektoris – myokardiálna ischémia – srdcová frekvencia – ACE inhibítory – betablokátory –  ivabradín – statíny

MURIN J. Stable angina pectoris – why is modulation of the heart rate so useful, and in which way we approach the patient ‘s treatment. Cardiol 2006;15(4):204–213.
The prevalence of angina pectoris, according to the European Society of Cardiology, is from 2 – 5% (men, 45 – 54 years-old) to 11 – 20% (men, 65 – 74

years-old) and from 0,5 – 1% (women, 45 – 54 years-old) to 10 – 14% (women, 65 – 74 years-old). During the last decade there has been a shift of these
patients to a higher age group. As a result of the increased age of Europeans there is a global increase of prevalence of stable angina pectoris (1981 –
1982: 8,1% and 1991 – 1992: 13%, mainly in persons over 75 years, from 31,9% to 57,3%). This illness influences mainly the quality of the patient’s life. According
to the RITA study in almost half of these patients the intensity of angina attacks influences daily activities and brings patients to a premature invalidity. It
also influences morbidity and mortality.

The author analyses the clinical problems in patients with stable angina pectoris: lack of satisfactory pharmacological treatment, persistence of angina
symptoms after revascularization, impossible revascularization in some patients, and also the poor tolerance of pharmacological treatment in others. He
focuses attention mainly on treatment strategies influencing the prognosis of the patient (antithrombotic treatment, betablockers, statins, ACE inhibitors)
and the quality of life (calcium channel blockers, nitrates, nicorandil, trimetazidine and the new drug Ivabradine, a selective modulator of heart rate due
to the blocking of pacemaker If current). Rehabilitation treatment should not be forgotten, either.

It is useful for the prevention of progression of ischemic heart disease to diagnose it and to start early the treatment of angina pectoris. In this way we
may improve the patient ‘s prognosis and quality of life.
Key words: Stable angina pectoris – Myocardial ischemia – Heart rate – ACE inhibitors – Betablockers – Ivabradine – Statins

Mnohí pacienti, najmä s predlžujúcim sa vekom
v Európe, Severnej Amerike, ale aj inde vo svete a aj
u nás, trpia prejavmi ischémie myokardu (obvykle pri te-
lesnej či psychickej námahe) alebo majú „tichú“, t. j.
asymptomatickú ischémiu (ischémiu bez bolesti), ako je
to často u diabetikov či starších pacientov s nízkou pohy-
bovou aktivitou. Potrebujú klinické vyšetrenie s analýzou
príčiny ischémie, ale súčasne i (ne)medikamentóznu lieč-

bu zameranú na tri patogenetické činitele vzniku isché-
mie myokardu: a) potlačenie pôsobenia rizikových fak-
torov (niektoré, napríklad artériová hypertenzia, zvyšujú
spotrebu kyslíka v myokarde, iné, napríklad hypercho-
lesterolémia, spôsobujú progresiu koronárnej ateroskle-
rózy, b) prevenciu/liečbu (atero)trombózy v koronárnom
riečisku a na c) vlastnú liečbu ischémie myokardu, ktorá
vychádza z „nepomeru“ medzi potrebou/dodávkou kyslí-
ka do myokardu (u rozličných osôb je tento nepomer vy-
jadrený rôzne). Sem patria koronárne vazodilatanciá (nit-
ráty, kalciové blokátory), ale najmä betablokátory
(prípadne verapamil), pretože svojím bradykardizujúcim
pôsobením významne ovplyvňujú záťaž myokardu a spot-
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rebu kyslíka v ňom. Možnosti liečebného prístupu ešte
dopĺňa v indikovaných prípadoch intervenčná a chirur-
gická liečba.

Vo vyspelých štátoch sa podstatná časť kardiovasku-
lárnej morbidity/mortality viaže na ischemickú chorobu
srdca (ICHS), t. j. významne ju ovplyvňuje nielen prítom-
nosť, ale i rozsah a intenzita ischémie myokardu. V reál-
nej praxi sa stretávame s rozličnými prejavmi ICHS u pa-
cientov – niektorí trpia asymptomatickou ischémiou, iní
námahovou (stabilnou) angínou pektoris (SAP), ďalší
formami akútnymi (náhla srdcová smrť, nestabilná angí-
na pektoris, NAP a akútny infarkt myokardu), iní chro-
nickými s viac či menej vyznačenými anginóznymi symp-
tómami (chronické srdcové zlyhávanie, chronická
fibrilácia predsiení, často v ich kombinácii).

Srdcová frekvencia a ischémia myokardu

Populačné štúdie preukázali, že akcelerovaná poko-
jová srdcová frekvencia sa spája so zvýšenou celkovou aj
kardiovaskulárnou mortalitou (1 – 4). Tachykardia nie je
len indikátorom zvýšenej mortality, ale nárastom morbi-
dity zhoršuje prognózu pacienta. Zvýšená srdcová frek-
vencia u pacientov s ICHS nielenže indukuje ischémiu
myokardu, ale predisponuje pacienta aj k ruptúre koro-
nárnych plakov, čím spúšťa akútne koronárne príhody (5).

Vplyv akcelerácie srdcovej frekvencie na vývoj ate-
rosklerózy je známy aj z animálnych experimentov. Bee-
re a spol. (6) analyzovali veľkosť koronárnych ateroskle-
rotických lézií a úroveň maximálnej koronárnej stenózy
u opíc, ktoré kŕmili aterogénnou diétou: oproti „neope-
rovanej“ skupine mali zvieratá s abláciou sínusového uzla
(nižšia frekvencia srdca) omnoho nižšiu intenzitu spomí-
naných aterosklerotických lézií.

V skupine mladých pacientov s prekonaním akútne-
ho infarktu myokardu boli koronárne lézie významne
rozsiahlejšie práve u osôb s vysokou srdcovou frekven-
ciou (7). V štúdii SHEP (Systolic Hypertension in the
Elderly Program) (8) sa preukázala asociácia medzi srd-
covou frekvenciou a pokročilosťou aterosklerotických lézií
v karotických artériách. Akcelerovaná ateroskleróza, vý-
znamne podporovaná zvýšením srdcovej frekvencie, má
pôvod v pôsobení dvoch činiteľov: a) mechanického (zvý-
šený vaskulárny „wall stress“ a ním spôsobená endotelo-
vá dysfunkcia s väčšou permeabilitou endotelu pre séro-
vé lipidy) a b) metabolického (tachykardia sprevádza
zvýšený tonus sympatika so sprievodnými metabolickými
abnormalitami: dyslipidémiou a hyperglykémiou).

Viaceré klinické štúdie preukázali, že vyššia srdcová
frekvencia sa spája so zvýšenou pravdepodobnosťou vzni-

ku náhlej srdcovej smrti (9, 10). Pacienti s tachykardiou
sú náchylnejší k vzniku malígnych ventrikulárnych aryt-
mií, lebo trpia ťažšou ischémiou myokardu. Aj v prítom-
nosti akútneho koronárneho syndrómu je srdcová frek-
vencia užitočným prognostickým faktorom (jej hodnota
u pacienta s akútnym infarktom myokardu pri prijatí ko-
reluje s krátkodobou i dlhodobou mortalitou; tachykar-
dia tiež prispieva k nárastu veľkosti  infarktového ložiska
v ľavej komore) (11 – 13).

Epidemiológia SAP

Prevalencia angíny pektoris nie je dostatočne známa
a väčšina dostupných údajov je zo starých štúdií.
V odporúčaniach Európskej kardiologickej spoločnosti
(14) sa uvádza: Prevalencia 2 – 5 % (muži 45 – 54-roční)
a 11 – 20 % (muži 65 – 74-roční), 0,5 – 1 % (ženy 45 – 54-
ročné) a 10 – 14 % (ženy 65 – 74-ročné).

V súčasnosti sa výskyt ochorenia posúva do vyšších
vekových skupín v dôsledku zlepšenia globálnej kardio-
vaskulárnej prevencie, rozšírenia revaskularizačných po-
stupov a zlepšenia prognózy (prežívania) pacientov po
akútnych koronárnych príhodách. Vzhľadom na predlžo-
vanie veku občanov v Európe a snáď i na Slovensku na-
rastá a bude narastať výskyt (prevalencia) pacientov so
stabilnou angínou pektoris. Analýza výskytu ochorenia u
mužov v Anglicku a Walese (15) preukázala 60 % zvýše-
nie prevalencie ochorenia (1981 – 1982: 8,1 %, 1991 –
1992: 13 %), najmä u osôb > 75 rokov (31,9 % a 57,3 %).

Ochorenie ovplyvňuje najmä kvalitu života. Podľa štú-
die RITA (Randomized Intervention Treatment of Angi-
na) (16) až u polovice pacientov intenzita anginóznych
ťažkostí významne ovplyvňovala denné aktivity postihnu-
tých a často zapríčinila invalidizáciu. Podľa Framingham-
ských údajov asi polovica pacientov po prekonaní akút-
neho infarktu myokardu trpí reziduálnou angínou
pektoris. Ovplyvňuje však (najmä vo vyšších vekových
skupinách) aj morbiditu a mortalitu (17, 18).

Klinické problémy pri liečbe
stabilnej angíny pektoris

 V rutinnej klinickej praxi u pacientov so SAP sa po-
merne často stretávame s určitými problémami, a práve
tieto sú i dôvodom hľadania ďalších liečebných možností.

Nedostatočnosť medikamentóznej liečby. Nie je zried-
kavé, že pacienti so stabilnou angínou pektoris sú rezis-
tentní na antianginóznu liečbu. Uvažujeme vtedy o re-
vaskularizácii pacienta, ak sa už predtým tejto liečebnej
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modalite nepodrobil. V štúdii RITA-2 (randomizovaná
klinická štúdia, ktorá porovnáva konzervatívnu antiische-
mickú liečbu s revaskularizačnou liečbou pomocou PKI)
sa preukázalo, že viac ako tretina pacientov s antiangi-
nóznou liečbou vyžadovala neskôr zásah, t. j. revaskula-
rizáciu koronárnou angioplastikou (PKI) (19). Refrak-
térna angína pektoris sa častejšie vyskytuje u starších osôb.
Dve štúdie preukázali u osôb > 80-ročných jej prítom-
nosť u asi polovice pacientov (vyžadovali revaskularizá-
ciu napriek súčasnej liečbe dvoma antianginóznymi liek-
mi) (17, 18). Liečebný prístup k týmto refraktérnym
pacientom je zložitý, a často „experimentálny“: Siahame
po externej kontrapulzácii, laserovej myokardiálnej re-
vaskularizácii, koronárnej angiogénnej liečbe, využívame
neuromodulačné techniky (transkutánnu elektrickú sti-
muláciu nervu, stimuláciu miechy) a prípadne hrudnú
epidurálnu anestéziu.

Perzistencia angíny pektoris napriek revaskularizácii.
Koronárna revaskularizácia nie vždy odstráni ischémiu
myokardu a jej prejavy. Aj po revaskularizácii je mnoho-
krát potrebná antianginózna liečba. Avšak vo väčšine prí-
padov je perzistencia ischémie myokardu po revaskulari-
zácii asymptomatická („tichá“) (20). Zaujímavé v tomto
smere sú aj údaje Dynamického registra NHLBI (USA)
(21) (analyzovali v ňom v roku 1997 až 1 755 za sebou
idúcich pacientov po PKI, pričom 26 % osôb trpelo angí-
nou pektoris v období šiestich týždňov pred revaskulari-
záciou): a) Použitie antianginóznej liečby jeden rok po
revaskularizácii: dlhoúčinkujúce nitráty (28 % osôb spo-
lu, s predchádzajúcou angínou pektoris 48 % osôb, bez
anginóznych ťažkostí 21 % osôb), kalciové blokátory
(30´% osôb spolu, s predchádzajúcou angínou pektoris
37 % osôb, bez nej 27 % osôb) a betablokátory (61 %
osôb spolu, s predchádzajúcou angínou pektoris 64 %
osôb, bez angíny pektoris 60 % osôb; v prípade betablo-
kátorov mnohým pacientom indikovali túto liečbu kvôli
prekonanému infarktu myokardu v minulosti). b) Asi tre-
tina pacientov vyžadovala aspoň jeden antianginózny liek,
hoci pacienti boli úspešne revaskularizovaní. V inej štú-
dii s hodnotením myokardiálnej perfúzie po koronárnej
revaskularizácii v období pol roka od PKI až 19 % pa-
cientov trpelo anginóznymi prejavmi a až u 32 % pacien-
tov sa vyskytla ischémia myokardu na perfúznom zobra-
zení (20). Aj „tichá“ ischémia myokardu negatívne
ovplyvňuje prognózu, avšak symptomatická ischémia
myokardu významnejšie (až 52 % výskyt kardiovaskulár-
nych príhod) (22).

Nemožná koronárna revaskularizácia. Dnes sa i pa-
cienti s ICHS dožívajú vysokého veku. Často ich potom
stretávame s akútnymi koronárnymi príhodami, s potre-
bou koronárnej revaskularizácie, aj s prejavmi následne

vzniknutej stabilnej angíny pektoris. Angína pektoris tiež
často perzistuje po revaskularizácii. Mnohí pacienti
s anginóznymi prejavmi nie sú vhodní pre revaskularizá-
ciu (23) a švédske skúsenosti u osôb s ťažkou angínou
pektoris v rokoch 1994 – 1995 preukázali, že asi 6 – 9 %
pacientov odmietol operovať chirurg či invazívny kardio-
lóg.

Farmakologická liečba angíny pektoris je zle tolerova-
ná. Takmer všetky antianginózne lieky majú časté a nie-
kedy intenzívne nežiaduce účinky (väčšinou pochádzajú
z ich hemodynamického účinku). Niekedy aj mierne ne-
žiaduce účinky (bolesť hlavy u nitrátov, opuchy dolných
končatín u kalciových blokátorov) sú príčinou preruše-
nia liečby. V prípade kombinovanej antianginóznej lieč-
by máme niekedy ešte väčší problém s nežiaducimi účin-
kami (častejšie býva hypotenzia, opuchy nôh, negatívna
inotropia, pokles srdcovej frekvencie). Postihnutými  bý-
vajú skôr staršie osoby, a často potom treba siahať po re-
vaskularizačnej liečbe (24).

Iným problémom pacientov so SAP je prítomnosť srd-
cového zlyhávania či ľavokomorovej dysfunkcie u star-
ších pacientov. Prognóza týchto pacientov je horšia ako
prognóza osôb bez srdcového zlyhávania. Pri výbere lie-
kov zvykneme mať i obmedzenia pre anginózne ťažkosti,
napríklad v prípade akútneho srdcového zlyhávania tre-
ba niekedy upraviť (znížiť ich dávku, zriedkavejšie ich vy-
sadiť) liečbu betablokátormi. Nezriedka je k dispozícii iba
nitrát, popri ostatnej základnej liečbe (ACE inhibítor,
antiagregačná liečba, statín, prípadne liečba komorbidít).

Liečebný prístup

Keďže rozsah a intenzita myokardiálnej ischémie
majú priamy vzťah k prognóze pacientov, predpokladá-
me, že antiischemické látky zlepšia prognózu týchto pa-
cientov. Doteraz len málo klinických  (a najmä placebom
kontrolovaných) štúdií preukázalo benefit pri redukcii
„veľkých klinických príhod (mortalita, infarkt myokardu)“
u osôb so SAP výlučne liečbou antiischemickými látkami
(25). Takéto štúdie preto potrebujeme najmä u starších a
vysokorizikových pacientov. Príkladom je štúdia TIME
(the Trial of Invasive versus Medical therapy in Elderly
patients with chronic symptomatic coronary artery disea-
se) (24).

Jestvujú dôkazy o tom, že doterajšie osvedčené pre-
ukázané liečebné možnosti u pacientov so SAP v rutinnej
praxi dostatočne nevyužívame. Ide o využívanie antiagre-
gačnej (obvykle aspirín), betablokátorovej, statínovej lieč-
by a o používanie ACE inhibítorov. U osôb s akútnymi
koronárnymi syndrómami nevyužívanie práve uvedenej
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liečby zvyšuje mortalitu (22). V oblasti akútnych koro-
nárnych príhod sa v súčasnosti situácia zásadne zlepšila,
avšak nie je to tak v oblasti liečby SAP. Nedávny EURO-
HEART Survey o liečbe stabilnej angíny pektoris (ktoré-
ho sme sa zúčastnili v rokoch 2003 – 2004) preukázal po-
užívanie aspirínu u 78 % osôb, statínov u 48 % osôb,
betablokátorov u 67 %, ale ACE inhibítorov len u 37 %
pacientov. Takmer u polovice pacientov s prvou diagnó-
zou SAP sa vykonala revaskularizácia, pričom jej indiká-
cia nevychádzala z hodnotenia symptómov či prognostic-
kého rizikového skóre, ale skôr korelovala s dostupnosťou
angiografických pracovísk (26).

Cieľom liečby pacientov so SAP je zlepšiť ich prog-
nózu (predĺžiť život prevenciou úmrtia a výskytu infarktu
myokardu) a kvalitu života (liečbou/prevenciou symptó-
mov z dôvodu myokardiálnej ischémie) (27, 28).

Liečebné prístupy so zlepšením prognózy

Máme k dispozícii štyri liekové skupiny (z nich len
betablokátory majú aj priamy antiischemický vplyv):
a) Antiagreganciá. Sú účinné pri prevencii kardiovasku-

lárnych príhod a mortality pri všetkých formách ICHS
(akútny infarkt myokardu, nestabilná angína pekto-
ris, stabilná angína pektoris). Metaanalýza štúdií
s antiagreganciami preukázala absolútnu redukciu
rizika vaskulárnych príhod (22 per 1 000 liečených)
v priebehu obdobia dvoch rokov liečby u pacientov
so stabilnou angínou pektoris (29). Preto sa pri liečbe
pacientov s ICHS (vrátane pacientov s chronickou
stabilnou angínou pektoris) rutinne odporúča kyseli-
na acetylsalicylová (obvykle v dávke 100 mg denne)
a pri jej intolerancii sú to tienopyridíny (najmä klopi-
dogrel v dávke 75 mg denne).
Kontraindikáciou kyseliny acetylsalicylovej je alergia
(relatívne vzácna) a vredová choroba (najmä vo flo-
ridnej fáze). Vtedy je vhodné použiť klopidogrel.
K nežiaducim účinkom kyseliny acetylsalicylovej patrí
exacerbácia vredových lézií v oblasti gastroduodena
s krvácaním, najmä u starších osôb. V súčasnosti sa
veľa diskutuje aj o fenoméne „aspirínovej rezisten-
cie“ (osoba, ktorá užíva kyselinu acetylsalicylovú, je
postihnutá kardiovaskulárnou ischemickou príhodou)
a praktickým východiskom je prechod na liečbu klo-
pidogrelom, prípadne na kombináciu kyseliny acetyl-
salicylovej s klopidogrelom.

 b) Betablokátory. Sú kľúčovými prostriedkami antiische-
mickej liečby u pacientov s chronickou (námahovou)
stabilnou angínou pektoris. Pri variantnej angíne pek-
toris, ktorá sa vzťahuje k spazmu koronárnej artérie,

sú neúčinné, dokonca môžu prispieť k exacerbácii
symptómov. Tieto stavy sú však v klinickej praxi re-
latívne zriedkavé. Betablokátory sú schopné kontro-
lovať anginózne symptómy, zabezpečujú však aj pre-
venciu rekurencie epizód instabilnej angíny pektoris
a reinfarktov (najmä u osôb s prekonaným infarktom
myokardu) (30). Zabezpečujú u týchto pacientov pre-
venciu/liečbu ventrikulárnych arytmií a náhlej srdco-
vej smrti. Redukujú aj mortalitu u pacientov so srd-
covým zlyhávaním. Táto kombinácia účinkov je
významná pri liečbe pacientov so SAP. Nemáme však
k dispozícii štúdiu, ktorá by jasne preukázala benefit
betablokátorov pri prevencii vzniku infarktu myokar-
du/náhlej kardiálnej smrti u osôb s chronickou sta-
bilnou angínou pektoris bez prekonaného infarktu
myokardu.
Betablokátory môžu redukovať perfúziu viacerých or-
gánov/tkanív, a to kombináciou účinku tak beta-2 re-
ceptorovej blokády (potlačenie vazodilatácie), ako aj
alfa-adrenergnou (neblokovanou) stimuláciou
s následnou vazokonstrikciou. Našťastie komplikácie
sa v reálnej praxi nevyskytujú často a sú mierne, naj-
mä u pacientov s periférnym arteriálnym ochorením
(dolné končatiny).
V praxi používame dva typy betablokátorov: a) nese-
lektívne (propranolol, metipranol), ďalšie, menej po-
užívané, blokujú oba typy receptorov (beta-1, beta-2)
a nepriaznivo ovplyvňujú bronchodilatáciu, vazodi-
latáciu a metabolizmus glukózy a b) selektívne (bi-
soprolol, metoprolol, atenolol, nebivolol a ďalšie),
ktoré blokujú „len“ beta-1 receptory. Pri vysokej dáv-
ke betablokátorov kardioselektivita zaniká.
Niektoré betablokátory zabezpečujú aj vazodilatáciu
(karvedilol, bucindolol) a sú užitočné pri vazospas-
tickej angíne pektoris, či pri periférnom arteriálnom
ochorení dolných končatín.
Dávkovanie betablokátorov závisí od symptomatoló-
gie pacienta a snažíme sa dosiahnuť frekvenciu srd-
covej činnosti asi 55 – 60/min. V klinickej praxi si le-
kár „obľúbi“ obvykle „svoj“ betablokátor a vie ho
dobre používať. Liečba je individualizovaná.
Väčšinu nežiaducich účinkov vyvoláva efekt týchto lie-
kov: sínusová bradykardia, sínusové zastavenie srd-
ca, átrioventrikulárny blok, pokles kontraktility ľavej
komory, bronchokonstrikcia, únava, mentálna depre-
sia, sexuálna dysfunkcia, intenzifikácia inzulínovej hy-
poglykémie. U pacientov so súčasne prítomným srd-
covým zlyhávaním postupujeme od nízkych dávok asi
v týždňovom intervale nahor. Vyhýbame sa náhlemu
prerušeniu liečby, aby sme neprovokovali nárast is-
chemickej aktivity.

Cardiol 2006;15(4):204–213



208

c) Hypolipidemická liečba (statíny). Jestvuje dostatok dô-
kazov pre redukciu kardiovaskulárnych príhod lieč-
bou statínmi u osôb s hypercholesterolémiou. HPS
štúdia (Heart Protection Study) (31) preukázala re-
dukciu celkovej mortality (simvastatín, 40 mg den-
ne) u osôb s vysokým rizikom vzniku kardiovaskulár-
nych príhod a redukciu kardiovaskulárnych príhod
(o 25 %) u osôb s ICHS. Nedávno  publikovaná TNT
štúdia (Treating to New Targets) (32) preukázala, že
u pacientov so stabilnou angínou pektoris prináša
intenzívna hypolipidemická liečba atorvastatínom
[pokles LDL cholesterolu (LDL-CH) na hodnotu
1,96 mmol/l] významný klinický benefit v porovnaní
so štandardnou hypolipidemickou liečbou (hodnota
LDL-CH asi 2,6 mmol/l). Veľké kardiovaskulárne
príhody klesli v priebehu 4,9 roka z 10,9 % na 8,7 %
(o 2,2 % absolútne a o 22 % relatívne) (32).
Účinky statínov na koronárnu obštrukciu sú mierne
v porovnaní s veľkým priaznivým ovplyvnením výskytu
kardiovaskulárnych príhod. Vysvetľuje sa to priazni-
vým vplyvom na endotelovú dysfunkciu. Statíny priaz-
nivo ovplyvňujú aj hodnotu CRP v sére, znižujú trom-
bogenicitu a priaznivo ovplyvňujú zápalové kompo-
nenty aterómového plaku (znižujú jeho náchylnosť
na ruptúru). Obvykle sú to lieky bezpečné. Ojedinele
sa stretávame s hepatotoxicitou a rabdomyolýzou
(preto je vhodné po nasadení liečby a pri zvyšovaní
dávky kontrolovať hepatálne testy a CPK). Z ne-
dávnych čias máme i možnosť posilniť hypolipidemic-
kú liečbu (pokles sérového LDL-CH statínovou lieč-
bou nielen zvýšením dávky, kde je nebezpečenstvo
zvýšenia výskytu nežiaducich účinkov) pridaním eze-
timibu (látky, ktorá selektívne inhibuje v čreve reab-
sorpciu cholesterolu). U diabetikov a u osôb
s metabolickým syndrómom (prítomná aterogénna
dyslipidémia, t. j. zvýšenie sérových triacylglycerolov,
malých denzných LDL-CH častíc a pokles HDL cho-
lesterolu (HDL-CH), treba siahnuť po fibrátoch, prí-
padne ich pridať k liečbe statínmi. Patria tiež
k bezpečným liekom. Hypolipidemickú liečbu (sta-
tínmi) treba viac využívať u pacientov s koronárnou
chorobou srdca, vrátane osôb so SAP.

d) ACE inhibítory. Už dávno sa preukázal benefit
pri liečbe hypertenzie aj srdcového zlyhávania. Štúdia
HOPE (33) (ramipril, 10 mg denne) dokázala ich be-
nefit (9 297 pacientov) u pacientov s vysokým rizikom
kvôli vzniku kardiovaskulárnych príhod (vek ≥ 55 ro-
kov, prítomné vaskulárne ochorenie alebo diabetes
plus jeden ďalší kardiovaskulárny rizikový faktor, oso-
by pritom boli bez prítomnosti ľavokomorovej dysfunk-
cie či srdcového zlyhávania): pokles celkovej mortality

bol o 16 % (z 12,2 % na 10,4 %, rozdiel významný),
pokles prejavov primárneho cieľa (kardiovaskulárna
mortalita – infarkt myokardu – náhla cieva mozgová
príhoda) zo 17,8 % (placebové rameno) na 14,0 % (ra-
miprilové rameno) (rozdiel významný). Tento benefit
teda nepochádzal z liečby hypertenzie ani srdcového
zlyhávania. Štúdia EUROPA (EUropean trial on Re-
duction Of cardiac events with Perindopril in stable
coronary Artery disease) (34) testovala schopnosť pe-
rindoprilu pri dávke 8 mg denne redukovať kardiovas-
kulárnu mortalitu, výskyt nefatálneho infarktu myo-
kardu a srdcového zastavenia (spolu to bol primárny
cieľ) u pacientov so stabilnou formou angíny pektoris
(bez prítomnosti nekontrolovanej hypertenzie a bez
srdcového zlyhávania) pri ostatnej štandardnej liečbe.
Štúdia trvala 4,2 rokov a preukázala benefit perindo-
prilu oproti placebu (štandardná liečba pacienta
s ICHS): a) Pokles primárneho cieľa z úrovne 9,9 %
(placebo) na úroveň 8,0 % (perindopril) bol štatistic-
ky významný. b) Pokles prejavov sekundárneho cieľa
(celková mortalita – nefatálny infarkt myokardu – ne-
stabilná angína pektoris – srdcové zastavenie) z úrovne
17,1 % (placebo) na úroveň 14,8 % (perindopril) bol
tiež významný. c) Pokles výskytu nefatálneho infarktu
myokardu bol o 22 % (významný) a pokles hospitali-
zácií pre srdcové zlyhanie o 39 % (významný). Obe
tieto štúdie (ale i viaceré ďalšie) preukázali zjavný be-
nefit ACE inhibície u pacientov s vaskulárnym ocho-
rením bez prítomnosti ľavokomorovej dysfunkcie.

Väčšina pacientov nemá nežiaduce účinky liečby,
s výnimkou suchého dráždivého kašľa (10 – 15 % osôb),
ktorý u niektorých osôb nie je príčinou prerušenia liečby.
Zriedkavo sa vyskytuje kožný rash, strata chuti a leuko-
pénia. Výnimočný je angioneurotický edém, ktorý je kon-
traindikáciou ich ďalšieho podávania. Kontraindikáciou
podávania je tiež stenóza renálnej artérie. Pri výbere ACE
inhibítora u osoby so SAP použijeme obvykle ramipril,
perindopril a trandolapril, kde máme k dispozícii výsled-
ky klinických štúdií.

Liečebné prístupy so zlepšením kvality života

K dispozícii máme viaceré látky (skupiny látok) na
kontrolu/prevenciu myokardiálnej ischémie u osôb
s ICHS. Obvykle tieto látky pokladáme za rovnocenné
pri ovplyvnení anginóznych ťažkostí (pokles počtu angi-
nóznych záchvatov či spotreby nitroglycerínu) alebo
pri ovplyvnení úrovne myokardiálnej ischémie (trvanie
záťaže pri ergometrickom teste). Avšak pri väčšine tých-
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to látok nemáme k dispozícii údaje o redukcii morbidity/
mortality pri stabilnej forme angíny pektoris (malé štú-
die, problémom je tiež veľmi nízky výskyt závažnych kar-
diovaskulárnych príhod u tejto „nízkorizikovej skupiny“
pacientov):
a) Kalciové blokátory. Sú veľmi účinné pri redukcii angi-

nóznych záchvatov pri vazospastickej angíne pekto-
ris. U osôb s chronickou stabilnou angínou pektoris
ovplyvňujú anginózne symptómy podobne ako be-
tablokátory (27). Americké odporúčania (27) na lieč-
bu pacientov s chronickou stabilnou angínou pekto-
ris neodporúčajú krátkoúčinkujúce dihydropyri-
dínové kalciové blokátory na liečbu (zvýšené riziko
nežiaducich kardiovaskulárnych príhod), ale odpo-
rúčajú dlhoúčinkujúce preparáty (dihydropyridíny) a
nondihydropyridíny (verapamil, diltiazem) v tejto
indikácii (dihydropyridíny sa môžu kombinovať aj
s betablokátormi v prípade neúčinnosti monoterapie
týmito látkami). Nedávno publikovali veľkú štúdiu
ACTION (A Coronary disease Trial Investigating
Outcome with Nifedipine GITS) (35), takmer 8 000
pacientov s ICHS, porovnanie liečby nifedipínom a
placebom pri rovnakej ostatnej liečbe, takmer päť-
ročné priemerné sledovanie výskytu mortality, akút-
neho infarktu myokardu, refraktérnej angíny pekto-
ris, vzniku srdcového zlyhávania, NCPM a potreby
periférnej revaskularizácie), ktorá nepreukázala po-
kles mortality ani pokles ostatných (už spomínaných)
kardiovaskulárnych príhod nifedipínom GITS.

Nifedipín je bezpečným a užitočným liekom na
ovplyvnenie anginóznych symptómov, ale neovplyvňuje
prognózu týchto pacientov (stabilná forma angíny pekto-
ris, ICHS). Amlodipín (a v zahraničí felodipín) sú naj-
častejšie používané dihydropyridíny v tejto indikácii a
môžu sa použiť aj u osôb s prejavmi srdcového zlyháva-
nia. K nežiaducim účinkom patria bolesti hlavy, závrate,
palpitácie, hypotenzia a perimaleolárne edémy (efekt
z vazodilatácie), zriedkavé sú gastrointestinálne prejavy
(nauzea, zvracanie a podobne). Pri verapamile sa berie
do úvahy ešte bradykardia a významná negatívna inotro-
pia, taktiež zápcha.

V ostatných rokoch sa pri liečbe SAP významne
uplatnili kombinačné preparáty. V štúdii INVEST (ve-
rapamil 180 mg a trandolapril 2 mg (bola táto kombiná-
cia u hypertonikov s ICHS práve rovnako účinná ako kom-
binovaná liečba atenolol 100 mg/hydrocholozotiazid 25
mg pri redukcii mortality, výskytu infarktov a NCPM (36).

ASCOT–LLA (the Anglo-Scandinavian Cardiac
Outcomes Trial) štúdia (37) porovnávala dve antihyper-
tenzívne liečebné stratégie [amlodipín (5 – 10 mg) + pe-

rindopril (4 – 8 mg) vs atenolol (50 – 100 mg) + tiazid
(1,25 – 2,5 mg)] pri prevencii ischemických kardiálnych
príhod u > 19 000 hypertonikov vo veku 40 – 79 rokov
s minimálne tromi ďalšími kardiovaskulárnymi rizikový-
mi faktormi bez anamnézy prítomnosti ICHS. Okrem
toho pomocou tzv. dva-krát-dva faktoriálneho designu
táto štúdia zahrnula aj dvojitoslepú randomizáciu pacien-
tov na liečbu atorvastatínom versus placebom a sledova-
la i vplyv tejto liečby v priebehu plánovaného päťročné-
ho obdobia. Primárnym cieľom „antihypertenzívnej časti“
štúdie bolo posúdiť vplyv liečby (v oboch ramenách) na
výskyt spoločného endpointu (nefatálny infarkt myokar-
du plus fatálna koronárna príhoda), druhotné ciele: cel-
ková mortalita, kardiovaskulárna mortalita, (ne)fatálna
NCPM, (ne)fatálne srdcové zlyhávanie a medzi terciár-
nymi cieľmi bolo ovplyvnenie výskytu „tichých“ infark-
tov, nestabilnej i stabilnej angíny pektoris, život ohrozu-
júcich arytmií, vývoj diabetu a renálnej insuficiencie.
Štúdiu ukončili predčasne po 5,5 roka (medián trvania):
menej prípadov (o 10 %) spoločného endpointu sa vy-
skytlo v ramene liečby amlodipínom (n = 429) než
v atenololovom ramene (n = 474), ale rozdiel štatisticky
nevýznamný, celková mortalita bola o 11 % nižšia (vý-
znamne), kardiovaskulárna mortalita bola o 24 % (vý-
znamne), (ne)fatálna NCPM o 23 % (významne), celko-
vá mortalita o 11 % (významne), všetky koronárne
príhody boli o 16 % (významne), nestabilná angína pek-
toris bola o 32 % (významne) (ale stabilná angína pekto-
ris ovplyvnená nebola), výskyt nového diabetu bol o 30 %
a vývoj renálnej insuficiencie o 15 % (významne) nižší
v amlodipínovom ramene. Pritom úprava krvného tlaku
bola v oboch liečebných ramenách rovnaká. Kombinácia
amlodipín + perindopril prináša pri liečbe hypertonikov
ďalší prídavný benefit (navyše prispieva k úprave krvné-
ho tlaku). Primárnym cieľom „hypolipidemickej časti“
štúdie bolo ovplyvnenie výskytu spoločného endpointu
(nefatálny infarkt myokardu, fatálna forma ICHS) u hy-
pertonikov s celkovým cholesterolom < 6,5 mmol/l, dru-
hotným cieľom aj ovplyvnenie celkovej mortality, kardio-
vaskulárnej mortality, (ne)fatálnej NCPM, (ne)fatálneho
srdcového zlyhávania, všetkých koronárnych príhod,
všetkých kardiovaskularnych príhod. Toto rameno štúdie
predčasne ukončili po 3,3 rokoch, pretože výskyt primár-
neho endpointu bol významne o 36 % nižší v ramene lieč-
by atorvastatínom (benefit sa však preukázal už
v priebehu prvého roku liečby). Výskyt (ne)fatálnej
NCPM bol o 27 % (významne) nižší, výskyt všetkých kar-
diovaskulárnych príhod o 21 % (významne) nižší, výskyt
všetkých koronárnych príhod o 29 % (významne) nižší,
výskyt (ne)fatálnych príhod ICHS o 38 % (významne) nižší
a výskyt SAP bol až o 41 % (významne) nižší v atorvasta-
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tínovom ramene. Rozdiel v poklese celkového choleste-
rolu bol 1,3 mmol po roku a 1,1 mmol/l po troch rokoch
(priemerne) medzi podskupinou pacientov v atorvastatí-
novom a placebovom ramene. Aditívna liečba rizikových
hypertonikov atorvastatínom významne ovplyvňuje výskyt
kardiovaskulárnych príhod, efekt liečby nastupuje rých-
lo, t. j. už v priebehu roka a liečba bola bezpečná.
b) Nitráty a molzidomín. Sú účinné pre priaznivé ovplyv-

nenie anginóznych symptómov (hlavné a užitočné je
používanie sublingválneho nitroglycerínu). Transder-
málne použitie a orálne dlhoúčinkujúce nitráty sú
užitočné aj pri prevencii rekurencie anginóznych zá-
chvatov. Nie je k dispozícii štúdia o benefite nitrá-
tov/molzidomíne pri chronickej stabilnej forme an-
gíny pektoris (ICHS) v potlačení mortality a mor-
bidity. Sú to predovšetkým venodilatátory, ktoré re-
dukujú ventrikulárny preload, myokardiálne napätie
v stene (wall tension) a spotrebu kyslíka v myokarde.
Poznáme niekoľko typov preparátov: 1. nitroglycerín
(sublingválna tableta, najmä spray) na akútne zvlád-
nutie anginózneho záchvatu, ale je aj v perorálnych
tabletách s pomalým uvoľňovaním, 2. izosorbid dinit-
rát a 3. izosorbid mononitrát. Tendenciou je použí-
vať posledne menovaný preto, že na túto formu sa
predchádzajúce dva typy musia metabolicky transfor-
movať. K nežiaducim účinkom patria bolesť hlavy,
flushing, hypotenzia. Aby sme pri dlhodobej liečbe
zabezpečili jej efekt, volíme liečbu s voľným interva-
lom 10 – 12 hodín denne (vysvetľuje sa to resyntézou
SH skupín v bunkách hladkého svalstva, potrebných
na zabezpečenie účinku). Treba však upozorniť, že
pri kombinácii nitrátov so sildenafilom (Viagra) môže
nastať závážna a prolongovaná hypotenzia (niekedy
život ohrozujúca). Pacient má o tom vedieť. Všeobec-
ne je na Slovensku zreteľnou skutočnosťou nadmer-
né užívanie nitrátov.

c) Nikorandil (aktivátor káliového kanála, hemodyna-
mický vplyv podobný nitrátom). Účinný je pri liečbe
pacientov s chronickou stabilnou angínou pektoris.
Má aj iné kardioprotektívne účinky, napríklad tzv.
preconditioning effect. Štúdia IONA (Impact Of Ni-
corandil in Angina) (38) preukázala v priemernom
období 1,6 roka sledovania  u pacientov s chronickou
stabilnou angínou pektoris redukciu kardiovaskulár-
nych príhod (úmrtie na ICHS, výskyt nefatálnych
infarktov myokardu, hospitalizácie pre stenokardie):
výskyt príhod 15,5 % v placebovom ramene vs 13,1 %
v nikorandilovom ramene (rozdiel významný).

d) Látky ovplyvňujúce metabolizmus (trimetazidín, rano-
lazín). Trimetazidín je prvým KAT (3-ketoacyl koen-
zým a thiolázový) inhibítorom. Ide o parciálny inhi-

bítor oxidácie mastných kyselín v myocytoch s pre-
sunom myokardiálneho metabolizmu k oxidácii me-
nej náročnej na potrebu kyslíka. Viaceré dvojitosle-
pé randomizované štúdie (39 – 42) preukázali, že
liečba trimetazidínom zlepšuje námahovú kapacitu a
anginózne symptómy [je rovnocenný s užívaním pro-
pranololu (43) alebo nifedipínu (44) a je aditív-
nym liekom s diltiazemom (45) alebo metoprololom
(46)]. S ranolazínom (zatiaľ je pre rutinnú prax ne-
dostupným preparátom) bola publikovaná štúdia
CARISA (Combination Assessment of Ranolazine
In Stable Angina), kde ranolazín (oproti placebu)
významne zlepšil symptómy (47, 48). U nás nie je
dostupný. Doposiaľ neboli publikované štúdie (ale
prebiehajú), ktoré by u tejto skupiny pacientov priaz-
nivo ovplyvnili výskyt kardiovaskulárnej mortality,
alebo výskyt infarktu myokardu.

e) Ivabradín selektívne redukuje srdcovú frekvenciu blo-
kovaním srdcového pacemakerového „funny“ („zvlášt-
neho“) prúdu (tzv. If prúdu, t. j. hyperpolarizáciou ak-
tivovaného elektrického prúdu). Bunky sinoatriálneho
uzla sú generátorom (primárnym udávačom, pacema-
kerom) elektrickej aktivity srdca, a to v tzv. fáze 4-dia-
stolickej depolarizácie, kedy vzniká spontánny akčný
potenciál. Jeden z elektrických prúdov (alebo kanálov),
ktorý generuje uvedenú fázu 4-diastolickej depolari-
zácie v sínusovom uzle, je If prúd (kanál). Aktivuje ho
hyperpolarizácia a sprostredkováva presun iónov Na+

(v začiatku fázy 4) a K+ (v neskoršej fáze 4). Modulá-
cia If kanála je hlavným mechanizmom, ktorým beta-
adrenergné a cholínergné neurotransmitery regulujú
srdcový rytmus pri fyziologických podmienkach (kate-
cholamíny If kanál otvárajú a cholínergné látky ho za-
tvárajú) (49). Inhibícia If kanálu vedie ku kontrole len
samotného srdcového rytmu (pokles frekvencie), bez
nežiaducich dôsledkov na silu kontrakcie srdca, peri-
férnu cirkuláciu, bronchiálny tonus, črevnú aktivitu
(posun črevného obsahu) a metabolizmus glukózy
a triglyceridov (na rozdiel od betablokátorov a kalcio-
vých blokátorov). Avšak môžeme očakávať určité ne-
žiaduce vplyvy: symptomatickú bradykardiu, ventriku-
lárne extrasystoly, prípadne i supresiu náhradného
rytmu. Môžeme mať aj extrakardiálne účinky If inhibí-
cie, ako sú vizuálne poruchy (fotopsia, porucha vide-
nia, stroboskopické účinky) (50). Súvisí to asi
s blokovaním „podobných“ kanálov (ako If kanály)
v retine.

Z fyziologického hľadiska redukcia srdcovej frekven-
cie má znížiť charakter intenzity i výskyt prejavov angíny
pektoris minimálne dvoma mechanizmami: prvým je po-
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kles potreby kyslíka na pokles frekvencie srdca a druhým
je predĺženie trvania diastolického intervalu s predĺžením
času myokardiálnej perfúzie myokardu. Otázkou klinic-
kého významu zostáva, do akej miery je účinok betablo-
kátorov pri ovplyvnení angíny pektoris sprostredkovaný
poklesom samotnej srdcovej frekvencie a do akej miery
negatívne inotropným a hypotenzívnym vplyvom. Odpo-
veď poskytne len priame porovnanie antianginózneho
účinku ivabradínu a betablokátorov. Dnes odporúčané
dávky sú dvakrát 5 mg denne so zvýšením na dvakrát 7,5
mg, prípadne 10 mg denne (podľa srdcovej frekvencie,
ktorá nemá klesnúť pod 50 – 55/min).

Rehabilitačná liečba

Je potrebná a užitočná. Dobre dopĺňa predchádza-
júce medikamentózne prístupy. Vhodná je i pre pacien-
tov s kontraindikáciami k revaskularizácii (je doplnkom
revaskularizácie po jej vykonaní). Mechanizmy benefitu:
a) postupná redukcia srdcovej frekvencie a mierna re-
dukcia úrovne krvného tlaku, b) redukcia produktu „frek-
vencia krát systolický krvný tlak“, c)  zlepšenie endotelo-
vej funkcie a d) zvýšenie počtu cirkulujúcich progeni-
tórnych buniek (51, 52). Účinnosť rehabilitácie (dokonca
v porovnaní s angioplastikou, jednoročné obdobie) po-
tvrdila nedávna klinická štúdia (pokles rehospitalizácií a
opakovaných revaskularizácií) (53). U nás sa v rutinnej
praxi nedostatočne využíva. Sem možno súčasne pridať i
ďalšie prístupy „sekundárnej“ prevencie: odstránenie faj-
čenia, diétny režim (prevencia/liečba: nadhmotnosti,
obezity).

Záver

Treba pripomenúť najmä dve skutočnosti. 1. Stabilná
forma angíny pektoris je relatívne častá u pacientov
v rutinnej klinickej praxi. Pomerne častá je aj po revas-
kularizačnej liečbe a aj u pacientov pri dnešnej „štandard-
nej“ antiischemickej liečbe (nitráty, betablokátory, kal-
ciové blokátory, ...). Tieto liečebné prístupy vôbec
neovplyvnili prognózu (pokles kardiovaskulárnych prí-
hod) týchto pacientov. 2. Užitočné prístupy k liečbe týchto
pacientov: indentifikácia/liečba precipitujúcich faktorov
(anémia, nekontrolovaná hypertenzia, tachyarytmie, ne-
zvládnuté srdcové zlyhávanie, ...), nastolenie zmien
životného štýlu u pacienta (diéta, telesná aktivita, fajče-
nie, obezita), začatie antianginóznej liečby s dávkovaním
podľa odpovede pacienta (obvykle betablokátor, prípad-
ne pridanie ďalšej látky: nitráty, kalciový blokátor –

zohľadňujeme pri výbere prítomnosť komorbidít), sekun-
dárna (farmakologická) prevencia: aspirín – betabloká-
tor – statín, ACE inhibítor, ďalej edukácia pacienta o
potrebe sublingválneho nitroglycerínu (dostupnosť a lie-
čebné/preventívne podanie), pravidelná kontrola pacienta
(zhodnotiť potrebu revaskularizácie, ak je indikovaná),
zhodnotenie potreby koronárnej angiografie (mladý pa-
cient, ťažšia symptomatológia, neúčinnosť antianginóznej
liečby), rehabilitačná liečba (spôsob tréningu telesnej
aktivity), (re)edukácia pacienta (zvýši sa lieková complian-
ce, poklesne výskyt psychologických problémov, napríklad
depresie, zlepší sa kvalita života) a tiež edukácia pacien-
ta pri zhoršení stavu, výskyte komplikácií (napríklad pri
vzniku infarktu myokardu: treba ho poznať a primerane
naň reagovať).

Pretože na Slovensku plnohodnotne nevyužívame
revaskularizačné prístupy k ICHS (tradícia, menej inva-
zívnych centier, menej výkonov v týchto centrách), je uži-
točné uplatniť vždy nefarmakologický prístup (zmena
životného štýlu, rehabilitácia) a farmakologický (overe-
ný evidenciou, t. j. výsledkami klinických štúdií a bezpeč-
nosťou tejto liečby). Klinický výskum prebieha ďalej a
očakávame nové liečebné možnosti a výsledky štúdií, kto-
ré ovplyvňujú nielen symptómy, ale i morbiditu/mortali-
tu. Nevyhnutne treba už uvažovať o ovplyvnení ICHS na
„jej“ samom začiatku, pri svojom vzniku. Preto možno
očakávať zlepšenie prognózy týchto pacientov.
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