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Hypertenze pro internisty
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Hypertenze je jednim z hlavnich rizikovych faktort ischemické choroby srdecni, spravna kontrola
krevniho tlaku je zdkladem primarni i sekundarni prevence ischemické choroby srde¢ni. V pri-
marni prevenci je doporuceno kontrolovat tc¢inné krevni tlak, tj. mit hodnoty < 140/90 mm Hg,
u nemocnych v sekundarni prevenci se doporucovalo < 130/85 mm Hg. Posledni data ale uka-
zuji, ze vhodny systolicky krevni tlak pro ischemiky je 130-139 mm Hg a diastolicky by nemél
klesnout pod 70 mm Hg. Zakladem lécby hypertenze u nemocnych s ischemickou chorobou
srdecni jsou blokatory renin angiotenzinového systému — ACE inhibitory a All antagonisté do-
pInéné betablokatory, Iécbou antiagregacni a hypolipidemickou. Vlastni data z registru Brno
a z ¢eského registru infarktd myokardu ukazuji vysokou kvalitu farmakoterapie po infarktu

myokardu u ¢eskych pacientt, kdy lé¢ba vsemi 4 Iékovymi skupinami se blizi 90 %.

Klicova slova: hypertenze, ischemicka choroba srde¢ni, ACE inhibitory, betablokatory.

U pacientd s vysokym krevnim tlakem mu-
sime vzdy pétrat po poskozeni cilovych orgénd
(hypertrofie levé komory, mikroalbuminurie, an-
gioskleréza/retinopatie na o¢nim pozadf) a na
né navazujici komplikace (komorové dysfunkce
a manifestace ischemické choroby) (1, 2). Pres tr-
valy pokles celkové a kardiovaskuldrni tmrtnosti
patiime stéle k zemim s vysokou kardiovaskularni
mortalitou. Proto v¢asnd prevence a lé¢ba hyper-
tenze aischemické choroby srdecni mize vést
k dalsimu zlepseni sou¢asného stavu.
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Viysoky krevnf tlak poskozuje srdce nékolika
mechanizmy (2, 3). Vede ke vzniku hypertrofie
levé komory srde¢nia podporuje vznik ateroskle-
rozy. Poskozeni srdce se muaze projevit latentnf
nebo manifestni srde¢ni nedostatecnosti, ische-
mickou chorobou srde¢ni, syndromem anginy
pectoris, infarktem myokardu nebo porucha-
mi rytmu. PFi déletrvajici hypertenzi dochézf
ke zméndm v srde¢nim svalu, vznikd hypertrofie
levé komory srdecni.

Hypertenze mUze vést k srde¢nimu selhani
dvojim mechanizmem (2). Prvni zpdsob spociva
ve vzniku hypertrofie levé komory srde¢ni s na-
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slednou diastolickou dysfunkci vedouci k srde¢ni-
mu selhanfs nebo bez soucasné pfitomné systo-
lické dysfunkce. Hypertrofie levé komory srdecnf
vede k opozdéné relaxaci komory a poruse jejiho
plnéni. Porucha diastolické funkce levé komory pri
hypertrofii levé komory je provazena zménami ul-
trastruktury myokardu levé komory. Koncentrace
fibrildrniho kolagenu je ddlezitym parametrem
poddajnosti komory. Druhy mechanizmus vede
k srde¢nimu selhdni vznikem systolické dysfunkce
pfi nasledné ICHS, zejména infarktu myokardu.
Jen mélo hypertonikl bez ICHS ma systolickou
dysfunkci levé komory s nizkou ejekéni frakci levé
komory. Teprve kombinace hypertenze s ICHS
azejména s prodélanym infarktem myokardu ve-
de ksystolické poruse levé komory srdecni. Vznik
a progrese dysfunkce levé komory je ovlivnéna
také aktivaci renin-angiotenzinového systému.
Angiotenzin Il vede nejen ke zvétseni hmotnos-
ti levé komory, ale svym proliferativnim vlivem
podporuje zmnoZeni i kolagenu a tim fibrézy,
a to jak intersticialni, tak perivaskularni. Taktéz
endotelinovy systém se podili na postupném
vzniku dysfunkce levé komory. V srdci je endotelin
tvofen endotelidlinimi burikami, burikami hlad-
ké svaloviny, fibroblasty a kardiomyocyty. Ztrdta
kardiomyocytU je povazovéna za jeden z rozho-
duijicich faktord vzniku srde¢niho selhani. Viyvoj
od normaélni funkce pres remodelaci k subklinic-
ké dysfunkci trvé nékolik desitek let. Jakmile se
dysfunkce manifestuje srde¢nim selhanim, trva
progrese ke kone¢nému selhdnf a smrti jiz jen
mésice, nejdéle roky. Cisté diastolické selhani mé
pravdépodobneé lepsi progndzu nez systolické.
Viyskyt hypertenze jako hlavni priciny srdecniho
selhani ponékud klesé oproti 50. lettim, coz souvisf

s rozvojem antihypertenznf [é¢by.

Hypertenze obecné zdvojnasobuje riziko
kardiovaskuldrnich onemocnénf a vyznamné
akceleruje rozvoj aterosklerdzy. Zasadni ulo-
hu pfi rozvoji aterosklerotického procesu hraje
krevni tlak. Aterosklerdza se jen vzacné objevuje
v téch castech krevniho fecisté, kde je nizky tlak,
napf. v plicnich tepnach nebo Zilach. Riziko kar-
diovaskuldrnich komplikaci narlista kontinuainé
s vyskou krevniho tlaku, a to jiz v rozmezi tzv.
vysokych normalnich hodnot (systolicky krevni
tlak 130-139 mm Hg nebo diastolicky krevni tlak
85-89 mm Hq). Systolicky krevni tlak ma vy3si
prediktivnihodnotu pro Umrtnost, zvIaste u star-
$ich osob, kde je nejcastéjsim typem izolovana
systolickd hypertenze. Hypertenze se jen vzacné
vyskytuje izolované od ostatnich rizikovych fak-
tor( aterosklerézy. Nachazime ji ¢asto spole¢né
s dyslipidemii, poruchou glukézové tolerance ne-
bo diabetem, abdominalni obezitou, hyperinzuli-
nemif a hyperurikemif, coZ v posledni dobé ¢asto
shrnujeme do pojmu metabolicky syndrom.

Mezi zékladni vysetieni hypertonika by mélo
patiit posouzeni mozného vyskytu ischemické
choroby srde¢nf — EKG pfipadné echokardio-
grafie (koronarografie pfi bolestech ¢i dusnos-
ti), véech slozek metabolického syndromu, ale
i posouzeni mozného poskozeni ledvin zjisto-
vanim mikroalbuminurie papirkovou metodou.
PYi zachytu albuminu v moci se riziko poskoze-
ni srdce 2—-4x zvysuje, a je tedy indikaci nejen
k zintenzivnéni 1é¢by, ale ik dalsim pfipadnym
diagnostickym postuptm.

Lécba hypertenznich pacientii

s akutnim koronarnim syndromem
Akutni koronérni pithoda muze byt provézena

vzestupem krevniho tlaku kvali akutnimu stresu
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nebo sekundarné kvali dlouhotrvajici, dosud nedi-
agnostikované hypertenzi.V dalsim pribéhu mize
dojft naopak ke kritickému poklesu systémového
arteridIniho tlaku, ktery povede ke snizeni koro-
narniho prltoku, vycerpd se nejprve autoregulace
v subendokardidIni vrstvé. U hypertonika s hyper-
tonickym srdcem je za klidovych podminek prétok
krve myokardem pfiblizné stejny jako u normoto-
nika, tj. 70 ml/min./100 g, ale je vyrazné sniZena
korondrnirezerva. U pacient( s akutnim infarktem
myokardu a velmi vysokym krevnim tlakem jed-
noznacné preferujeme primarni korondri angio-
plastiku. Za emergentnich situaci nenf inicialnim
cilem normalizovat krevnf tlak (< 140/90 mm Hg).
Stfedni arteridInf tlak se doporucuje snizit o 15 az
25% béhem prvnich 24-48 hod. k hodnotam di-
astolického krevniho tlaku 100-110 mm Hg a sy-
stolického krevniho tlaku 160-170 mm Hg. U pa-
cientd s akutnim infarktem je hlavnim cilem snizit
kontrolovanym zpUsobem krevni tlak bez snizenf
koronarniho pritoku. U plicniho edému a hyper-
tenzni krize je vhodny i furosemid 40-80 mg i.v.
Pacienti s vysokym krevnim tlakem a infarktem
myokardu bez znamek srdecniho selhani mohou
byt v zacatku léceni betablokatory v nizké davce.

Tato lé¢ba mize byt zvIasté ucinna u pacientl se
stresovym zvysenim krevniho tlaku. Lé¢ba bloka-
tory systému renin-angiotenzin-aldosteron (ACE
inhibitory, nebo All antagonisté) se doporucuje
zahdjit co nejdrive.

Lécba hypertenze a chronické ICHS
Lécba hypertenze a ischemické choroby sr-
decnfje pfedmétem trvalych diskuzi, predevsim
z obavy ze zavislosti vysokych, ale i nizkych hod-
not diastolického krevniho tlaku a po¢tu Umrti na
ICHS (tzv. J-kfivka) (4). Studie HOT (Hypertension
Optimal Treatment) byla v 90. letech prvni velkou
studif, kterd se pokusila tuto otazku vyresit (5).
Jednalo se o randomizovanou studii v oblasti hy-
pertenze, do které bylo zahrnuto 19193 pacient(
ze 26 zemi ve veéku 50-80 let (prameér 61,5 roku)
s diastolickym krevnim tlakem 100-115 mm Hg
(pr&mér 105 mm Hg). Nemocnf byli ndhodnym
zpUsobem rozdéleni do tif skupin s rozdilnymi
cilovymi hodnotami diastolického krevniho tlaku
(pod 90, pod 85 a pod 80 mm Hg). Rozdily ve vy-
skytu sledovanych piihod a umrti v jednotlivych
skupinach podle hodnot cilového krevniho tlaku
byly velmimalé a statistické vyznamnosti dosahl
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pouze trend vyskytu vsech infarktd myokardu, je-

jichZ vyskyt byl nizsi ve skupiné s nizsim cilovym

tlakem (28% snizeni prihod v cilové skupiné pod

80 mm Hg ve srovnéni s cilovou skupinou pod

90 mm Hg). Velké kardiovaskularni prihody byly

nejnizsi pfi hodnoté diastolického krevniho tlaku

82,6 mm Hg a systolického TK 138,5 mm Hg.
Evropska doporuceni pro diagnostiku a lé¢-

bu hypertenze z roku 2007 udavaji pro pacienty

s ischemickou chorobou srde¢ni vhodny tlak

< 130/80 mm Hg. V pfehodnoceni téchto dopo-

ruceni z roku 2009 se pak pise (1, 6, 7).

m Lécebny cil: systolicky krevnitlak < 140 mm Hg
a diastolicky krevni tlak < 90 mm Hg plati pro
celou populaci, bez ohledu na vék. Pfi po-
hledu na klinické studie vsak je ziejmé, ze
neexistuje jedind velka klinickd studie, kterd by
sledovala prospésnost lé¢by snizenim TK pod
140 mm Hg u starsich osob. Doporucen( pro
|é¢bu je zde tedy zaloZzeno na vseobecném
souhlasu o prospésnosti, ne ale na Evidence
based medicine (EBM).

Obrdzek 1. INVEST — diabetici

m  Velké dokoncené klinické studie (HOT, VALUE,
INVEST, ON TARGET) ukazuji prospéch
7 lé¢by, pokud je dosazeno krevniho tlaku
< 140/90 mm Hg. Ve studii HOT nejmensi
vyskyt kardiovaskuldrnich pfihod byl pfi tlaku
138/82 mm Hg. Dikazy pro snizovani krev-
niho tlaku pod 130 mm Hg v3ak nepfinesla
7adna studie, naznacen byl trend pro CMP
ve studii ON TARGET.

m  Obdobné doporuceni pro snizovani krev-
niho tlaku pod 130/80 mm Hg u diabetik{
a/nebo ischemikd neni podlozeno velkymi
klinickymi studiemi a je pouze spekula-
tivni.

= Existence J kivky nebyla nikdy potvrzena.
Presto je jasné, ze musi existovat spodni hra-
nice krevniho tlaku, pod kterou by dalsf sni-
zenf jiz bylo nebezpecné. Epidemiologické
studie ukazuji vzestup kardiovaskularnich
pfthod od tlaku 110/70 mm Hg, intervencni
studie ukazuji, Ze jako vhodny cilovy tlak se
zda byt 120-140/70-80 mm Hag.
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Obrdzek 2. INVEST: Vyskyt primarniho ukazatele v zavislosti na podilu ndvstév s dosazenou kontrolou

TK (< 140/90 mm Hg) - vsichni pacienti
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= Klinické studie mohou trvat jen limitovany
pocet let (zddvodd ekonomickych, medi-
cinskych i socidlnich), proto pouziti dat z kli-
nickych studii do dlouhodobé prognézy
nemocného zlstane vzdy spekulativnia ma
mnohé limitace.

Na kongrese American Colleague of
Cardiology v Atlanté v bfeznu 2010 byly pre-
zentovany dvé velké klinické studie, které méni
¢astecné pohled na tuto problematiku. Studie
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk —
blood pressure arm) sledovala, zda snizovéani
systolického krevniho tlaku pod 120 mm Hg po-
vede ke snizenf kardiovaskularniho rizika u dia-
betikd. Vysledky ale ukazaly, Ze snizeni krevniho
tlaku < 120 mm Hg nemélo na kardiovaskularnf
pithody zadny vétsi efekt ve srovnani se snizenim

tlaku < 140 mm Hg, naopak vyskyt nezadoucich
Ucinkd byl pfi intenzivnim snizeni krevniho tlaku
vyssi. Je tfeba ale dodat, Ze intenzivni snizenf
vedlo ke snizenf cévnich mozkovych prihod.
Studie INVEST (International Verapamil SR-
Trandolapril Study) randomizovala 6400 diabeti-
ki s ischemickou chorobou srde¢nf a hypertenzf
na |é¢bu atenololem ¢i verapamilem s prida-
nim diuretika ¢i trandolaprilu s cilovym tlakem
<130/85 mm Hg. Pacienti byli vyhodnoceni pod-
le cilového tlaku < 130 mm Hg, 130-140 mm Hg
a > 140 mm Hg. Nejvyssi vyskyt kardiovaskular-
nich pfihod by u nemocnych s nekontrolovanym
systolickym krevnim tlakem ndsledovan hod-
notami < 130 mm Hg a nejlepsi progndézu méli
nemocni s tlakem 130-139 mm Hg (obrazek 1).
Dobréd kontrola < 140/90 mm Hg v pribéhu celé
studie byla spojena s nejmensim vyskytem kar-
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Obrdzek 3. Medikace: ACEi a sartany
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diovaskuldrnich pfihod (obrazek 2). Systolicky

krevni tlak < 115 mm Hg byl spojen jiZ s vysoce

vyznamnym zvysenim mortality.
Mezi zakladni kameny lé¢by po infarktu myo-

kardu patfi (6, 8-10):

= Blokada systému renin-angiotenzin-al-
dosteron. Pouzivany jsou inhibitory kon-
vertujiciho enzymu (ACE-I), blokétory recep-
toru 1 pro angiotenzin Il (ARB) a blokatory
aldosteronu.

m  Betablokétory — doporucovény jsou viechny
typy, neni doporucovana ISA aktivita a pfed-
nost by mély mit selektivni betablokatory. Pfi
jejich intoleranci je alternativou verapamil,
ktery je ovsem kontraindikovan u nemoc-
nych se srde¢nim selhanim.

= Hypolipidemika — predevsim statiny s ci-
lem dosahnout hodnot cholesterolu pod

4,5 mmol/I. Fibraty mortalitni data nemayj,
s ezetimibem mortalitni studie probihaji.

= Antiagregace - zdkladem je kyselina acetyl-
salicylova v davce 75-100 mg, ke které se po
angioplastice ¢i stentu pfidava na nékolik
mésict clopidogrel.

Studie EUROASPIRE ukazuji vyznamné zlep-
Senfv zastoupeni ACE inhibitor(i a betablokator(
u nemocnych s ischemickou chorobou srde¢ni —
srovnany jsou roky 1996, 2001 a 2006 (obrazky
3,4) (1.

Sledovali jsme zastoupenfjednotlivych sku-
pin 1€kt u nemocnych propusténych z naseho
pracovisté od 1. 1. 2005 do 30. 7. 2008. Celkem
jsme za toto obdobi registrovali 2 005 akutnich
infarktd myokardu u celkem 1 858 pacientd,
1356 (67,6 %) tvorili muzi a 649 (32,4 %) Zeny.
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Obrdzek 4. Medikace: betablokétory
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Obrdzek 5. Srovnani dat z registru infarktu myokardu

[ Okresni nemocnice [] Fakultni nemocnice Brno
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Tabulka 1. Zastoupeni jednotlivych |ékd

. NE ANO . NE ANO
Lok n (%) n (%) Lék n (%) n (%)
ACE inhibitor 317 1600 forat 1889 28
(ACE-]) (16,54 %) (83,46) (98,54%) (1,46 %)
All antagonista 1793 124 kyselina acetyl- 193 1724
(AIIA) (93,53 %) (647 %) salicylova (ASA) (10,07%) (89,93%)
Betablokator 201 1716 clopidogrel 491 1426

(10,49%) (89,51 %) pieeg (25,61%) (74,39%)
Statin 208 1709 warfarin 1863 >4
(10,85 %) (89,15%) (97,18%) (2,82%)

Za hospitalizace zemfelo 88 nemocnych, coZ je
4,39%. Primérny vek byl 67,4 + 11,2 let, primér-
néd doba hospitalizace 599 + 4,44 dny (12, 13).

Medikace pfi propusténi byla zpracovéna
u vsech nemocnych, ktefi odchdzeli Zivi z na-
seho pracovisté (n = 1 917), vétsina nemocnych
odchazela do domaciho osetfovéani, mala ¢ast
do jiné nemocnice ¢i na jiné 10zkové zafizent.
Vysledky ukazuje tabulka 1.

Srovndni nasich dat s udaji registru infarktu
myokardu v 6 okresnich nemocnicich (Chrudim,
Céslav, Jindfich(iv Hradec, Kutna Hora, Pisek,
Znojmo) ukazuje obrazek 5 (14). Z grafu je pa-
trné, Ze nemocni jsou v obou typech nemocnic
propousteni s velmi kvalitni farmakoterapii, mirné
nizsi procenta z okresnich nemocnic jsou dana ji-
nou skladbou nemocnych, kdy nemocni na okres-
nich nemocnicich byli primérné o 4 roky strasi
(67 vs. 71 let) a pravdépodobné méli mnohem
vice doprovodnych diagnéz, a byli proto i méné
Casto revaskularizovani. Na okresnich nemocnicich
mUze byt infarkt myokardu i vedlejsi diagnézovu,
kdy nemocny je pfijiman s akutnim srde¢nim se-
lhénim, v bezvédomi atd. a diky elevaci troponinu

"

je nasledné stav uzavien jako akutnf koronarnf syn-
drom. Naopak do centra s angiolinkou jsou ¢astéji

posilani nemocni's jasnou diagnézou, s typickymi
bolestmi na hrudi ¢i EKG obrazem. Obecné ale
konstatujeme, Ze farmakoterapie nemocnych po
infarktu myokardu s i bez hypertenze je v Ceské
republice na vysoké urovni.

Zaveér

Zakladnimi Iéky na vysoky krevnf tlak u ne-
mocnych s ischemickou chorobou srde¢nf jsou
blokétory renin angiotenzinového systému — ACE
inhibitory a All antagonisté spolu s betablokatory.
Pri intoleranci betablokétorli mdzeme pouzit ve-
rapamil. Tato 1é¢ba by méla byt doplnéna lé¢bou
antiagregacnia hypolipidemickou. Cilovy systolicky
krevnf tlak nemocnych s ischemickou chorobou
srde¢ni by mél byt 130-140 mm Hg a diastolicky by
nemél klesat pod 70 mm Hg. Farmakoterapie ne-
mocnych s ischemickou chorobou srde¢ni v Ceské

republice je na Spickové evropské Urovni.
Prdce byla podpofena grantem
IGAMZ 1A 9880-3
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