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STRÁNKA K ZAMY·LENÍ

Dne 4. dubna 2006 vzpomnûli pracovníci II. interní kliniky kardiolo-
gie a angiologie V‰eobecné fakultní nemocnice a 1. lékafiské fakulty
Univerzity Karlovy v Praze 50. v˘roãí úmrtí profesora Antonína Van-
ãury, nûkdej‰ího v˘znamného pfiednosty této kliniky. Zemfiel náhle
v pouh˘ch 56 letech. Rád jsem se úãastnil tohoto sympozia a spolu
se v‰emi vystupujícími si pfiipomnûl tuto v˘znamnou osobnost.
Obdiv a úctu sklidil nestor kliniky profesor Mafiatka, kter˘ patfiil
mezi Ïáky profesora Vanãury. Chci v‰ak pouÏít této pfiíleÏitosti k to-
mu, abych se na stránkách na‰eho ãasopisu zamyslel nad tím, jak
se zmûnily názory na patogenezi, diagnostiku a léãbu hypertenze za
50 let od úmrtí Vanãury, coÏ bylo na sympoziu také pfiedmûtem ana-
l˘zy profesora Karla Horkého.(1) Pfiedmûtem zájmu prof. Vanãury byl
totiÏ také v˘zkum hypertenze. V nelehk˘ch podmínkách 2. svûtové
války, v dobû uzavfiení na‰ich vysok˘ch ‰kol nacisty, uvefiejnil pro-
fesor Vanãura velmi pûknou monografii o hypertenzi.(2)

Které byly nejdÛleÏitûj‰í aspekty této knihy? Prof. Vanãura vytvofiil
klasifikaci hypertenze do ãtyfi stadií, kterou pozdûji pfiejala jen s men-
‰ími zmûnami Svûtová zdravotnická organizace; teprve poslední
evropská i americká doporuãení o diagnostice a léãbû hypertenze tuto
klasifikaci opou‰tûjí – vydrÏela tedy více neÏ 50 let a mnozí lékafii
ji uÏívají dosud. 
Pochopitelnû, Ïe se znalosti patogeneze hypertenze od té doby v˘raz-
nû prohloubily, ale pfiipomeÀme si, Ïe i prof. Vanãura pfiikládal
v˘znamnou úlohu systému renin-angiotenzin. Základy nefarmako-
logické léãby hypertenze popsané Vanãurou se aÏ pfiekvapivû shodu-
jí se souãasn˘mi zásadami této léãby. Naproti tomu farmakologická
léãba byla neúãinná a pfiedstavovala jen smûsici rÛzn˘ch postupÛ,
o nichÏ Vanãura sám dobfie vûdûl, Ïe jsou neúãinné (jodidy, puri-
nová diuretika: kofein, theobromin, theofylin, ozáfiení nadledvinek,
pou‰tûní Ïilou, vypou‰tûní mí‰ního likvoru, RTG-ozáfiení karotické-
ho sinu, autohemoterapie a heterohemoterapie vlastní nebo cizí
krve, rhodanid draseln˘, sedativa, podávání kalcia, magneziové soli,
analgetika, atropin, papaverin, nitroglycerin – 1% roztok 3 aÏ 5×

dennû 10 kapek).
Osobnû jsem zaÏil toto období neúãinné léãby hypertenze.(3) V Ústavu
pro choroby obûhu krevního jsme tehdy hospitalizovali mnoho pa-
cientÛ s maligní hypertenzí. Úãinnou léãbou v té dobû byla jen lum-
bodorzální sympatektomie a r˘Ïová dieta, kterou ale pacienti jiÏ po
dvou t˘dnech nesná‰eli. Maligní hypertenze nebyla v té dobû vÛbec
vzácné onemocnûní. Hlavní pfiíãiny smrti byly z jedné tfietiny mozko-
vé cévní pfiíhody, z jedné tfietiny selhání ledvin (v té dobû neexistova-
la transplantace ledvin a dial˘za byla v zaãátcích) a zbytek pfiíãin
úmrtí tvofiily kardiovaskulární pfiíãiny, pfiedev‰ím srdeãní selhání.(3)

V prÛbûhu 50. let se v‰ak objevila první úãinná farmaka, která byla
schopna ovlivnit prÛbûh maligní hypertenze – ganglioblokátory.(3)

Byly v‰ak ‰patnû tolerovány pro celou fiadu neÏádoucích úãinkÛ.
Brzy se v‰ak objevil reserpin, hydralazin – první syntetické anti-
hypertenzivum a poté diuretika. Tyto léky radikálnû zmûnily prÛbûh
maligní hypertenze.(3) Nebylo proto vÛbec zapotfiebí prospektivních,
randomizovan˘ch, dvojitû slep˘ch kontrolovan˘ch studií, neboÈ roz-
díl v prognóze maligní hypertenze byl zavedením farmakologické
léãby tak velk˘, Ïe by ani nebylo etické takovéto studie provádût.(2,3)

Jsem rád, Ïe jsem zvolením kardiologie mohl v prÛbûhu minul˘ch 
50 let sledovat velk˘ pokrok v léãbû v tomto oboru, snad jako v málo-
které jiné oblasti medicíny s takov˘m dopadem na populaci.
Rozvoj farmakoterapie a její roz‰ífiení mûlo za následek, Ïe se v˘raz-
nû sníÏil poãet nemocn˘ch s maligní hypertenzí. Maligní hypertenzi
lze v souãasnosti pozorovat jen u nemocn˘ch s tûÏk˘ch postiÏením
ledvin a u esenciální hypertenze se stala vzácností. Pokud se s ní
setkáme, jedná se o pfieru‰enou léãbu nebo o nemocného, kter˘
o své hypertenzi nevûdûl.
V˘zkum léãby hypertenze udûlal obrovsk˘ pokrok. Postupnû byly
objevovány vedle diuretik dal‰í skupiny antihypertenziv – betabloká-
tory, blokátory kalciov˘ch kanálÛ a pfiedev‰ím látky ovlivÀující
systém renin-angiotenzinov˘ – inhibitory ACE a blokátory AT1.(3) Pro
tûchto pût hlavních skupin lékÛ existují dÛkazy o pfiíznivém ovlivnû-

ní mortality a morbidity. Pomûrnû dlouho panovala skepse nad úãin-
ností léãby hypertenze u star‰ích osob, zejména pak léãby izolované
systolické hypertenze. Do roku 1991 platilo, Ïe normální systolick˘
tlak lze vypoãítat jednoduch˘m pfiiãtením vûku k hodnotû systolic-
kého tlaku 100 mm Hg. Nyní víme, Ïe i u star‰ích osob je nutné se
snaÏit sníÏit systolick˘ tlak pod 140 mm Hg. Systolick˘ tlak je u star-
‰ích osob daleko lep‰ím prediktorem prognózy neÏ diastolick˘ tlak.
V dal‰í etapû se ukázalo, Ïe intenzivní léãba hypertenze u diabetikÛ
vede k v˘raznému sníÏení kardiovaskulární a cerebrovaskulární mor-
tality a morbidity (i o 50 %) oproti ménû agresivní léãbû hypertenze.(3)

Souhrnem lze fiíci, Ïe pokroky v léãbû hypertenze zahrnují: a) léãbu
maligní hypertenze, b) léãbu mírné hypertenze, c) léãbu systolicko-
-diastolické hypertenze star‰ích osob, d) léãbu izolované systolické
hypertenze star‰ích osob, e) léãbu hypertenze pfii diabetes mellitus.(3)

V˘znamn˘m pokrokem vedle prÛkazu sníÏení cerebrovaskulární
mortality byl také prÛkaz kardioprotektivního a nefroprotektivního
pÛsobení látek ovlivÀující renin-angiotenzinov˘ systém. Antihyper-
tenzní farmakoterapie je tak schopná zpomalit aÏ zamezit rozvoj
renální dysfunkce a to zpÛsobené jak diabetem, tak hypertenzí.
Léãba hypertenze dokáÏe v˘znamnû sníÏit cévní mozkové pfiíhody
(o 40 %) i koronární pfiíhody (o 16 %, u star‰ích o 27 %); pfiedstavu-
je úãinnou prevenci vzniku srdeãního selhání u star‰ích osob, jehoÏ
v˘skyt dokáÏe sníÏit o 50 %.(3)

Mûnila se a mûní definice hypertenze. Mnozí si jistû vzpomenou na
definici hypertenze 160 a/nebo 95 mm Hg. Hranice hypertenze se
sníÏila na 140/90 mm Hg, u diabetikÛ na 130/80 mm Hg. Z posled-
ní doby existují údaje z rozsáhlé databáze témûfi 1 milionu pa-
cientÛ o tom, Ïe riziko krevního tlaku poãíná narÛstat jiÏ od úrov-
nû 115/75 mm Hg.
BohuÏel poznatky z „evidence based medicíny“ si velmi pomalu razí

cestu do praxe.

PfiestoÏe se jiÏ koncem 60. let zjistilo, Ïe léãba hypertenze sniÏuje
mortalitu a morbiditu, je v populaci hypertenze úãinnû (tj. normali-
zace TK) léãena jen u 6 % (Anglie) a u 34 % hypertonikÛ (v USA a ve
Francii). Tuto situaci naz˘vají brit‰tí kardiologové kardiovaskulárním

skandálem ã. 1. Skandál je dán velk˘m rozporem mezi vûdeck˘mi
poznatky a aktuální praxí. Ve studii náhodnû vybran˘ch pacientÛ ze
150 ordinací praktick˘ch lékafiÛ jsme zjistili, Ïe cílov˘ch hodnot TK
< 140/< 90 mm Hg se dosahuje jen u 18 % hypertonikÛ,(4) ale
v Nûmecku také jen u 18 %, a cílov˘ch hodnot TK u diabetikÛ
< 130/< 80 mm Hg se v klinické praxi praktick˘ch lékafiÛ dosahuje
dokonce jen u 4 % pacientÛ,(5) v Itálii u 3 %. Pokrok ve farmako-
terapii hypertenze je tedy obrovsk˘ (kéÏ by takov˘ byl také v onkolo-
gii nebo neurologii), ale v praxi jsme svûdky znaãného zaostávání za
tímto pokrokem jak u nás, tak i ve vût‰inû zemí. Léãba hypertenze
u nás je tedy (viz pfiedchozí) sice na evropské úrovni, ta je v‰ak bíd-
ná, s ãásteãnou v˘jimkou Francie. Vhodn˘m pfiená‰ením informací
o léãbû nejen lékafiÛm, ale i pacientÛm, bychom jistû plnili i odkaz
prof. Vanãury.
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