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Úvod
Námahová angina pectoris (AP) patří mezi 
stabilní formy ischemické choroby srdeční 
(ICHS). Je charakterizována epizodami bolesti 
na hrudi při reverzibilní ischemii způsobené 
nepoměrem mezi nároky myokardu a jeho 
zásobením. Ataky anginózní bolesti jsou nej­
časněji vyvolány fyzickou námahou nebo 
emočním stresem, ale mohou se vyskytovat  
i spontánně.

Terapie AP zahrnuje jednak sekundárně pre­
ventivní opatření s cílem zlepšení prognózy 
u všech pacientů s ICHS, jednak léčbu symp­
tomatickou, která má zlepšit kvalitu života 
úlevou od potíží. Mezi léčebná opatření patří 
úprava životního stylu, farmakoterapie, re­
vaskularizace (chirurgická nebo katetrizační). 
Doporučené postupy odborných společností 
v  léčbě stabilních forem ICHS v posledních 

letech zdůrazňují na prvním místě význam 
preventivních opatření a medikamentózní 
léčby. Revaskularizace má být vyhrazena pro 
pacienty výrazně symptomatické, zejména 
při selhání farmakoterapie, a  pro pacienty 
s  prognosticky významným koronárním 
nálezem [1].

Prognostická stratifikace
Informace o přirozené prognóze pacientů se 
stabilní AP můžeme čerpat z dat z klinických 
studií nebo registrů, ačkoli tyto údaje jsou čás­
tečně zkresleny výběrem studované popu­
lace. Roční mortalita se pohybuje v rozmezí 
1,2– 2,4 %, výskyt infarktu myokardu (IM) mezi 
0,6 a 1,4 % a náhlé smrti mezi 0,6 a 2,7 % [2,3]. 
Nicméně prognóza jednotlivých podskupin 
pacientů se může výrazně lišit v závislosti na 
mnoha parametrech. V registru REACH byla 

ve vysokorizikové populaci roční mortalita 
3,8 % [4]. Stanovení prognózy je proto dů­
ležitou součástí péče o pacienty s AP. Umož­
ňuje identifikovat pacienty s  pokročilými 
formami ICHS a rozsáhlým koronárním ná­
lezem, kteří budou profitovat z intenzivnější 
léčby, zejména revaskularizace. Na druhou 
stranu u pacientů s lehčími formami nemoci 
a dobrou prognózou je možné se vyhnout 
zbytečně složitým vyšetřovacím postupům 
a invazivním výkonům.

Evropská kardiologická společnost (ESC) 
doporučuje pro hodnocení vysokého rizika 
parametr celkové roční mortality s hodnotou 
3 % a více. V pásmu středního rizika je pak 
populace s roční mortalitou 1– 3 %, zatímco 
riziko pacientů s roční mortalitou < 1 % je hod­
noceno jako nízké, blížící se obecné popu­
laci. Cílem diagnostického postupu v rámci 

Souhrn
Stabilní námahová angina pectoris je jednou z častých manifestací ischemické choroby srdeční. Její léčba zahrnuje farmakoterapii a revaskularizační výkony. 
U všech pacientů by měla být aplikována sekundárně preventivní opatření a léčba anginózních symptomů má být zahájena ve formě farmakoterapie. Revas­
kularizace má být vyhrazena pro pacienty výrazně symptomatické přes medikamentózní léčbu a pro pacienty s vysokým kardiovaskulárním rizikem. K pro­
gnostické stratifikaci je možné použít několik metod, včetně klinického vyšetření, stanovení funkce levé komory, zátěžových testů a koronarografie. Specifická 
je léčba refrakterní anginy, která využívá některé nové farmakologické a nefarmakologické terapeutické možnosti. V článku prezentujeme přehled současné 
léčby stabilní anginy pectoris.

Klíčová slova

ischemická choroba srdeční –  angina pectoris –  farmakoterapie

Therapeutic approaches in exertional angina pectoris
Abstract
Stable exertional angina pectoris is a common manifestation of coronary artery disease. The treatment of angina involves pharmacological therapy and re­
vascularization procedures. In all patients secondary prevention measures must be apllied and the treatment of anginal symptoms should start by medical in­
tervention. Revascularization should be dedicated for patients with severe symptoms regardless of medication therapy and for patients in high cardiovascular 
risk. For prognostic stratification several methods can be used including clinical evaluation, left ventricular function assessment, stress tests and coronary an­
giography. Treatment  of refractory angina is specific and includes some new pharmacological and non‑pharmacological options. In this article we present an 
overview of current treatment of stable angina pectoris.

Key words

coronary artery disease –  angina pectoris –  pharmacological therapy

Léčebné postupy u námahové  
anginy pectoris

K. Kopřiva
Kardiocentrum, Nemocnice Na Homolce, Praha

proLékaře.cz | 7.2.2026



226 www.kardiologickarevue.cz

Léčebné postupy u námahové anginy pectoris

novou a zatím omezeně dostupnou moda­
litou je zátěžová magnetická rezonance srdce 
(MRI). Kromě vysoké senzitivity i specificity je 
její výhodou možnost detekce jak zátěžové 
perfuze, tak zátěžové poruchy kinetiky. Kri­
téria pro prognostickou stratifikaci odpovídají 
echo‑  a scintigrafii [1].

Koronární postižení
Vliv rozsahu koronárního postižení je dalším 
důležitým prognostickým ukazatelem 
u pacientů s AP [8,9]. Ve snaze o prognos­
tickou stratifikaci bylo navrženo několik sys­
témů. Nejčastěji se dnes v praxi používá dělení 
koronárního postižení na nemoc jedné tepny, 
dvou tepen, tří tepen, event. stenózu kmene. 
V registru CASS i dalších studiích byla proká­
zána špatná prognóza konzervativní léčby ze­
jména u stenózy kmene nebo proximální RIA 
a nemoci tří tepen [6,10]. Nicméně konzerva­
tivní léčba v době těchto prací nesplňovala 
dnešní doporučení. U prognosticky význam­
ného nálezu je doporučována revaskularizace 
(obr. 2).

Farmakoterapie ovlivňující 
prognózu
Cílem medikace v rámci sekundární prevence 
u ICHS je zlepšit prognózu pacienta, tedy redu­
kovat výskyt kardiovaskulárních příhod a snížit 
celkovou mortalitu.

Antiagregační léčba
Antiagregancia potlačují agregaci trombo­
cytů, a snižují tak riziko vytvoření koronárního 
trombu. Profylaktická antiagregační léčba 
je tak standardní součástí sekundární pre­
vence u všech pacientů s diagnostikovanou 
ICHS. Lékem volby je aspirin blokující des­
tičkový enzym cyklooxygenázu‑ 1  v  denní 
dávce 75– 150 mg, u nás nejčastěji 100 mg. 
Thienopyridiny a další P2Y12 inhibitory, ze­
jména clopidogrel, ticagrelor a prasugrel, sni­
žují agregaci destiček blokádou destičkového 
ADP‑ receptoru P2Y12. Clopidogrel předsta­
vuje u pacientů se stabilní ICHS lék druhé 
volby při intoleranci nebo kontraindikaci as­
pirinu. Ticagrelor a prasugrel jsou účinnější 
v redukci kardiovaskulárních příhod u pacientů 
po akutním koronárním syndromu [11,12]. 
Nejsou však údaje o jejich efektu u pacientů 
se stabilní ICHS.

Hypolipidemická léčba
Všichni pacienti s prokázanou ICHS mají být 
léčeni statiny, které jsou nejúčinnější v do­

prognostické stratifikace je tedy identifikace 
populace pacientů, u kterých vysoké riziko 
přetrvává i přes adekvátní medikamentózní 
léčbu, a u kterých je tedy možné očekávat pro­
gnostický benefit z revaskularizace. U těchto 
pacientů je pak doporučeno provedení ko­
ronarografie a dle anatomického nálezu buď 
perkutánní koronární intervence (PCI), nebo 
chirurgické revaskularizace myokardu (CABG) 
(obr. 1).

Prognózu pacientů se stabilní ICHS je 
možné stratifikovat zejména dle klinic­
kých parametrů, funkce levé komory, zá­
těžové ischemie a  rozsahu koronárního  
postižení [1].

Klinické parametry
Už na základě anamnézy a fyzikálního vyšet­
ření je možné upřesnit prognózu pacienta 
s AP. Samotná přítomnost konvenčních rizi­
kových faktorů (diabetes, hypertenze, kou­
ření, hypercholesterolemie) dále zvyšuje riziko 
u pacientů s diagnostikovanou ICHS. Dalšími 
důležitými prognostickými faktory jsou věk, 
chronické onemocnění ledvin, extrakardiální 
ateroskleróza, anamnéza IM a příznaky srdeční 
insuficience. Některé práce prokázaly závislost 
prognózy na závažnosti anginózních symp­
tomů [5]. Nicméně tyto parametry je velmi 
obtížné zakomponovat do jednotného skó­
rovacího systému. Proto je pro prognostickou 
stratifikaci vhodné využít echokardiografii a zá­
těžové testy.

Funkce levé komory
Funkce levé komory je velmi silným prognos­
tickým parametrem. Se snižující se systoli­
ckou funkcí se zhoršuje prognóza, jak bylo 
demonstrováno v registru CASS [6]. Již pacient 
s ejekční frakcí (EF) levé komory < 50 % má 
vysoké riziko kardiovaskulárního úmrtí (> 3 %) 
bez závislosti na dalších rizicích. Proto je v sou­
časné době doporučeno provést klidové echo­
kardiografické vyšetření ke stanovení funkce 
levé komory u všech pacientů se suspekcí na 
ICHS [1].

Zátěžová ischemie
Jednou z možností, jak diagnostikovat ischemii 
myokardu, je zátěžová echokardiografie. Tato 
metoda spočívá v průkazu zátěží vyvolané 
regionální poruchy kinetiky myokardu levé 
komory. Inducibilní porucha kinetiky tří a více 
ze 17 segmentů standardního modelu levé 
komory je spojena s vysokým kardiovasku­
lárním rizikem, které odpovídá roční morta­
litě > 3 %. Naopak negativní test při vstupní 
normální funkci levé komory je spojen s vý­
bornou prognózou.

Zátěžová scintigrafie prokazuje ischemii 
pomocí detekce zátěží vyvolané poruchy per­
fuze jednotlivých částí myokardu. Zátěžová 
hypoperfuze > 10 % myokardu levé komory 
(≥ 2 ze 17 segmentů) je spojena s vysokým ri­
zikem. Normální perfuze myokardu při zátěži 
indikuje dobrou prognózu s rizikem kardio­
vaskulárního úmrtí a IM < 1 % [7]. Relativně 

Obr. 1. Terapeutický postup u námahové anginy pectoris.

Zhodnocení prognózy

nízké riziko < 1 %

farmakoterapie

střední riziko 1–3 %

farmakoterapie ± SKG

vysoké riziko > 3 %

farmakoterapie + SKG

Obr. 2. Indikace k revaskularizaci u námahové anginy pectoris.
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obvykle u něj nedochází ke vzniku tolerance. 
Retardovaná forma molsidominu je výhodná 
k pokrytí delší části dne včetně prevence noč­
ních záchvatů AP. 

Nicorandil je relativně nový preparát 
s dvojím mechanizmem účinku. Kromě efektu 
mechanizmem nitrátů působí vazodilatačně 
i cestou blokády draslíkových kanálů (KATP 
kanál). Ve velké studii IONA došlo při terapii 
nicorandilem k  redukci kardiovaskulárního 
rizika, zatímco vliv na potíže paradoxně pro­
kázán nebyl [17]. Nicorandil u nás dosud nebyl 
registrován.

Další skupinou vazodilatancií s  antian­
ginózním efektem jsou kalciové blokátory 
dihydropyridinového typu. U nás jsou z této 
skupiny registrovány amlodipin a felodipin. Vy­
značují se cévní selektivitou bez významněj­
šího vlivu na kontraktilitu myokardu či atrio­
ventrikulární převod. Je tedy možné je použít 
i u dysfunkce levé komory a v kombinaci s be­
tablokátory. Výhodné jsou i jako součást anti­
hypertenzní terapie.

Modulátory metabolizmu
Poslední skupina antianginózních léků jsou 
modulátory metabolizmu, z nichž delší dobu 
je u nás používán jen trimetazidin. Jeho me­
chanizmus účinku spočívá v potlačení β‑ oxi­
dace mastných kyselin a podpoře syntézy 
makroergních fosfátů anaerobní glykolýzou, 
čímž se snižuje spotřeba kyslíku. Jeho vý­
hodou je, že nemá vliv na hemodynamiku 
ani srdeční frekvenci, a je tak vhodným lékem 
i u pacientů se sklonem k hypotenzi a bra­
dykardii. Používá se v  retardované formě  
v dávce 2 × 35 mg. 

V několika studiích byl u AP prokázán i po­
zitivní efekt ranolazinu, který blokádou pozd­
ního sodíkového kanálu brání zvýšení sarko­
plazmatické koncentrace kalcia, a snižuje tak 
negativní dopad ischemie na myokard. Rano­
lazin vedl ke snížení výskytu anginózních atak. 
U nás zatím není registrován [18– 20].

Allopurinol je inhibitor xantinoxidázy, který 
je používán ke snížení urikemie u pacientů 
s dnou. U allopurinolu byl pozorován i účinek 
antianginózní, avšak spíše na menších sou­
borech při užití dávky kolem 600 mg, která 
zejména u renální insuficience může vyvolat 
toxické nežádoucí účinky  [21]. Allopurinol 
v léčbě AP rutinně využíván není.

Refrakterní AP
Jako refrakterní AP označujeme chronický stav 
charakterizovaný recidivujícími atakami rever­

myokardu. Kromě toho negativně inotropním 
působením snižují spotřebu kyslíku v myo­
kardu. Mají proto velmi silný antianginózní 
účinek a vzhledem k jejich předpokládanému 
příznivému vlivu na prognózu jsou v léčbě AP 
léky první volby u všech pacientů, kteří tuto 
léčbu tolerují. Alternativou betablokátorů je 
ivabradin, inhibitor sinusového uzlu (blokátor 
If kanálů), který zpomaluje spontánní depo­
larizaci buněk sinusového uzlu, a zpomaluje 
tak i tepovou frekvenci a snižuje nároky na 
kyslík bez negativního vlivu na inotropní stav 
a krevní tlak. Při intoleranci nebo kontraindi­
kaci betablokátorů může být ivabradin použit 
jako jejich alternativa nebo je možné podávat 
oba léky současně v případě, že betablokátory 
nemají dostatečný efekt na tepovou frekvenci. 
Ve studii BEAUTIFUL ivabradin příznivě ovlivnil 
prognózu u pacientů s klidovou tepovou frek­
vencí > 70/ min [16]. Podmínkou použití iva­
bradinu je zachovaný sinusový rytmus. Další 
možností jsou bradykardizující blokátory 
kalciových kanálů –  verapamil a dilthiazem. 
Negativně chronotropní účinek je u  nich 
nižší než u betablokátorů, ale mají i vazodi­
latační účinek. Jsou proto vhodné u hyper­
tenze a k prevenci vazospasmů. Neměli by být 
kombinovány s betablokátory pro riziko brady­
kardie a poruch atrioventrikulárního převodu.

Vazodilatační léčba
Vazodilatancia jsou skupinou antianginózních 
léků, které způsobují relaxaci epikardiálních 
věnčitých tepen. Nejstaršími léky v této sku­
pině jsou nitráty. Nitráty (a jiné donátory oxidu 
dusnatého –  NO) navozují vazodilataci zejména 
v oblasti systémových žil a epikardiálních věn­
čitých tepen. Jejich účinek je podmíněn kon­
verzí organického nitrátu na NO za účasti látek 
se sulfhydrylovou skupinou. Při jejich vyčerpání 
dochází k navození tolerance –  snížení odpo­
vědi na nitráty, což je třeba zohledňovat v dáv­
kovacím schématu. K prevenci antianginóz­
ních záchvatů se používá izosorbitmononitrát 
(ISMN) a izosorbitdinitrát (ISDN). Rychle pů­
sobící nitráty (ISDN a nitroglycerin) se použí­
vají v sublinguální formě jako léčba anginóz­
ního záchvatu nebo k jeho prevenci v případě, 
že je ataka AP předpokládána (před fyzickou 
zátěží). V rámci chronické medikace jsou k pre­
venci AP používány retardované formy ISDN 
a ISMN. Výhodou retardovaných nitrátů je malý 
efekt na systémový tlak, a je tak možné je bez­
pečně použít i u pacientů se sklonem k hypo­
tenzi. Molsidomin je přímý donátor NO. Má 
obdobný antianginózní účinek jako nitráty, ale 

sažení cílových hodnot lipidogramu. Léčba 
statiny je spojena s redukcí kardiovaskulární 
mortality, u vysokých dávek atorvastatinu a ro­
suvastatinu byla pozorována i regrese atero­
sklerotických plátů. Kromě efektu daného re­
dukcí hladiny LDL cholesterolu se předpokládá 
i přímý pozitivní účinek na funkci endotelu 
a stabilizaci aterosklerotických plátů.

Při nemožnosti dosáhnout cílových hodnot 
monoterapií statinem, lze zvážit kombinaci sta­
tinu s ezetimibem.

ACE inhibitory, sartany
ACE inhibitory (ACEI) a sartany ovliňují hy­
peraktivovanou osu renin‑angiotenzin‑aldo­
steron s výsledným snížením krevního tlaku 
a pozitivním efektem na funkci endotelu. Jejich 
příznivý vliv na prognózu pacientů s  ICHS je 
nejvíce patrný při současné přítomnosti hyper­
tenze, diabetu, dysfunkce levé komory, srdeč­
ního selhání nebo renálního postižení s pro­
teinurií. U stabilní ICHS bez dysfunkce levé 
komory byl příznivý efekt prokázán pro rami­
pril, perindopril a telmisartan [13– 15].

Betablokátory
Mechanizmus účinku betablokátorů u ICHS 
je komplexní. Zpomalují tepovou frekvenci, 
snižují krevní tlak, zvyšují fibrilační práh, což 
vede k redukci výskytu ischemie. Betabloká­
tory snižují výskyt recidivy IM a kardiovasku­
lárního úmrtí o 30 %. Předpokládá se i příznivý 
vliv na prognózu u pacientů se stabilní ICHS, 
ačkoli průkaz prognostického významu beta­
blokátorů u AP nebyl testován žádnou rando­
mizovanou studií. Vzhledem ke komplexnímu 
příznivému účinku betablokátorů, včetně an­
tianginózního, je doporučeno jejich podávání 
všem pacientům s AP při absenci kontraindi­
kací. V léčbě preferujeme kardioselektivní pre­
paráty pro nižší výskyt nežádoucích účinků. 
V dávkování je vhodné se orientovat podle 
tepové frekvence, kdy optimální hodnoty jsou 
mezi 50 a 60/ min.

Symptomatická léčba
Léky k ovlivnění symptomů můžeme zhruba 
rozdělit do tří skupin dle mechanizmu účinku 
na léky bradykardizující, vazodilatancia a me­
tabolické modulátory.

Bradykardizující léčba
Nejvýznamnější skupinou mezi bradykardi­
zujícími preparáty jsou betablokátory. Beta­
blokátory snížením tepové frekvence a pro­
dloužením diastolické fáze zlepšují perfuzi 
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zibilní ischemie provázenými významně limitu­
jící anginózní bolestí, kterou se nedaří účinně 
potlačit ani při maximální farmakoterapii a vy­
čerpání možností katetrizační a chirurgické re­
vaskularizace. Péče o pacienta s refrakterní AP 
je specifická a multidisciplinární. Bylo zkou­
šeno mnoho nefarmakologických postupů, 
z nichž řada byla opuštěna. 

U nás dostupná míšní stimulace spočívá 
v zavedení elektrody do epidurálního pro­
storu. Elektroda umožňuje vznik parestezií 
v oblasti vyzařování anginózní bolesti, která 
je na úrovni míchy potlačována aktivací inhi­
bičních interneuronů. Některé studie proká­
zaly účinnost míšní stimulace ve smyslu zlep­
šení tolerance námahy, kvality života i trend 
v redukci ischemie [22]. 

Zevní kontrapulzace (enhanced external 
counterpulsation –  EECP) spočívá v aplikaci 
tří párů nafukovacích manžet na dolní konče­
tiny a jejich periodickém nafukování a vyfu­
kování synchronizovaně se srdečním rytmem. 
Cílem je zvýšení žilního návratu, snížení  
afterloadu a zlepšení koronární perfuze. V ně­
kolika studiích byla pozorována efektivita 
EECP na zlepšení tolerance námahy a kvality  
života [23]. 

Transmyokardiální laserová revaskulari-
zace svou účinnost nepotvrdila.

Strategie léčby AP
Léčba AP zahrnuje příslušná režimová a dietní 
opatření, farmakoterapii cílenou na pozitivní 
ovlivnění prognózy a symptomů a revasku­
larizaci. Do léčby ovlivňující prognózu patří 
antiagregancia, statiny, ACEI a betablokátory. 
Základem symptomatické léčby jsou betablo­
kátory a rychle působící nitrát v sublinguální 

formě pro akutní potřebu. Při kontraindikaci 
betablokátorů volíme ivabradin nebo brady­
kardizující kalciové blokátory. Při přetrvávání 
symptomů by měl být přidán do kombinace 
další preparát (trimetazidin nebo vazodila­
tans). Při významně limitujících symptomech 
na dvojkombinaci je možné zkusit efekt při­
dání třetího preparátu do kombinace, často je 
však zvoleno provedení koronarografie a pří­
padně revaskularizace. Revaskularizace je tak 
vyhrazena pro pacienty symptomatické i na 
adekvátní farmakoterapii a pro pacienty s vy­
sokým kardiovaskulárním rizikem. Stanovení 
rizika má být proto součástí péče o každého 
pacienta s AP (obr. 3).

Práce byla podpořena výzkumným záměrem  
Nemocnice Na Homolce č. 140504.
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