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SOUHRN

Hypertenze je jedním z hlavních rizikových faktorů ischemické choroby srdeční, správná kontrola krevního 
tlaku je základem primární i sekundární prevence ischemické choroby srdeční. V primární prevenci je dopo-
ručeno kontrolovat účinně krevní tlak, tj. mít hodnoty < 140/90 mm Hg, u nemocných v sekundární prevenci 
se doporučovalo < 130/85 mm Hg. Základem léčby hypertenze u nemocných s ischemickou chorobou srdeční 
jsou inhibitory ACE a/nebo antagonisté AII (studie HOPE, EUROPA a PEACE) v kombinaci s beta-blokátory, 
při jejich intoleranci s verapamilem.
Epidemiologická data ukazují vzestup kardiovaskulární mortality již od tlaku 110/70 mm Hg. Česká, evropská 
i americká guidelines ze začátku 21. století doporučují krevní tlak u pacientů s ischemickou chorobou srdeční 
(ICHS) snižovat pod 130/80 mm Hg. Data ze studií INVEST a ACCORD však vedou k přehodnocení („reapprai-
sal“) těchto přísných doporučení a dnes doporučená hodnota krevního tlaku v sekundární prevenci je vysoký 
normální krevní tlak, tedy 130–139 mm Hg/80–89 mm Hg. (Česká doporučení z roku 2012 navrhují kolem 
130/80 mm Hg.)
Studie INVEST je největší klinická studie, která se cíleně zaměřila na hypertoniky s ICHS, a její výsledky pro-
kázaly, že verapamil je vhodná alternativa k beta-blokátorům a že kontrola krevního tlaku pod 140/90 je 
nutná, ale snižování pod 130/80 mm Hg již nepřináší další prospěch. 
Studie s beta-blokátory prokázaly, že snížení srdeční frekvence vede ke zlepšení prognózy nemocných. 
Tuto hypotézu defi nitivně potvrdily studie BEAUTIFUL a SHIFT. Doporučená tepová frekvence pro nemocné 
v sekundární prevenci je 50–70/min.
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Hypertenze a ischemická choroba srdeční 

U pacientů s vysokým krevním tlakem musíme vždy pátrat 
po poškození cílových orgánů (hypertrofi e levé komory, 
mikroalbuminurie, angioskleróza/retinopatie na očním 
pozadí) a na ně navazujících komplikacích (komorová 
dysfunkce a manifestace ischemické choroby). Přes trva-
lý pokles celkové a kardiovaskulární úmrtnosti ve většině 
rozvinutých zemí je kardiovaskulární mortalita stále vyso-
ká. Proto včasná prevence a léčba hypertenze a ischemic-
ké choroby srdeční může vést k dalšímu zlepšení součas-
ného stavu.

Hypertenze obecně zdvojnásobuje riziko kardiovasku-
lárních onemocnění a významně akceleruje rozvoj atero-
sklerózy [1]. Zásadní úlohu při rozvoji aterosklerotického 
procesu hraje krevní tlak. Ateroskleróza se jen vzácně ob-
jevuje v těch částech krevního řečiště, kde je nízký tlak, 
např. v plicních tepnách nebo žilách. Riziko kardiovasku-
lárních komplikací narůstá kontinuálně s výší krevního 
tlaku, a to již od tlaku 110/70 mm Hg. Systolický krevní 
tlak má vyšší prediktivní hodnotu pro úmrtnost, zvláš-
tě u starších osob, kde je nejčastějším typem izolovaná 
 systolická hypertenze. Hypertenze se jen vzácně vyskytuje 
izolovaně od ostatních rizikových faktorů aterosklerózy. 
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Nacházíme ji často společně s dyslipidemií, poruchou glu-
kózové tolerance nebo diabetem, abdominální obezitou, 
hyperinzulinemií a hyperurikemií, což v poslední době 
často shrnujeme pod pojem metabolický syndrom.

Mezi základní vyšetření hypertonika by mělo patřit 
posouzení možného výskytu ischemické choroby srdeční 
pomocí EKG, případně echokardiografi e (koronarogra-
fi e při bolestech či dušnosti), všech složek metabolické-
ho syndromu, ale i posouzení možného poškození ledvin 
zjišťováním mikroalbuminurie papírkovou metodou. Při 
záchytu albuminu v moči se riziko poškození srdce dva- až 
čtyřikrát zvyšuje, a je tedy indikací nejen k zintenzivnění 
léčby, ale i k dalším případným diagnostickým postupům. 
Podobně riziko dva- až čtyřikrát zvyšuje výskyt diabetes 
mellitus.

Základem léčby hypertenze u pacientů s ischemickou 
chorobou srdeční jsou inhibitory enzymu konvertující-
ho angiotensin (ACEI), což prokázaly především studie 
HOPE, EUROPA a PEACE [2–4] z přelomu 20. a 21. století. 
Při jejich intoleranci je možné užití blokátorů receptoru 
AT1 pro angiotensin II (ARB). Do kombinace přidáváme 
beta-blokátory, nejlépe selektivní bez ISA aktivity. Při in-
toleranci beta-blokátorů je alternativou verapamil. U ne-
mocných s anginou pectoris je možné použít blokátory 
vápníkového kanálu dihydropyridinového typu, při srdeč-
ním selhání jsou indikována diuretika.

Kontrola krevního tlaku u chronické ICHS

Léčba hypertenze a ischemické choroby srdeční je před-
mětem trvalých diskusí, především z obavy ze závislosti 
vysokých, ale i nízkých hodnot diastolického krevního 
tlaku a počtu úmrtí na ICHS (tzv. J-křivka). Studie HOT 
(Hypertension Optimal Treatment) byla v 90. letech prv-
ní velkou studií, která se pokusila tuto otázku vyřešit [5]. 
Šlo o randomizovanou studii v oblasti hypertenze, do 
které bylo zahrnuto 19 193 pacientů ze 26 zemí ve věku 
50–80 let (průměr 61,5 roku) s diastolickým krevním tla-
kem 100–115 mm Hg (průměr 105 mm Hg). Nemocní byli 
náhodným způsobem rozděleni do tří skupin s rozdílnými 
cílovými hodnotami diastolického krevního tlaku (< 90, 
< 85 a < 80 mm Hg). Rozdíly ve výskytu sledovaných příhod 
a úmrtí v jednotlivých skupinách podle hodnot cílového 
krevního tlaku byly velmi malé a statistické významnos-
ti dosáhl pouze trend výskytu všech infarktů myokardu, 
jejichž výskyt byl nižší ve skupině s nižším cílovým tlakem 
(28% snížení příhod v cílové skupině < 80 mm Hg ve srov-
nání s cílovou skupinou < 90 mm Hg). Velké kardiovas-
kulární příhody byly nejnižší při hodnotě krevního tlaku 
138,5 mm Hg/82,6 mm Hg.

Evropská doporučení pro diagnostiku a léčby hyper-
tenze z roku 2007 udávají pro pacienty s ischemickou cho-
robou srdeční vhodný tlak < 130/80 mm Hg [6]. V souladu 
s přehodnocením těchto doporučení z roku 2009 je pak 
vhodné zvážit [7,8]:
 Léčebný cíl: systolický krevní tlak < 140 mm Hg a dia-

stolický krevní tlak < 90 mm Hg platí pro celou popu-
laci, bez ohledu na věk. Při pohledu na klinické studie 
je však zřejmé, že neexistuje jediná velká klinická stu-
die, která by sledovala prospěšnost léčby snížením TK 
< 140 mm Hg u starších osob. Doporučení pro léčbu je 

zde tedy založeno na všeobecném souhlasu o prospěš-
nosti, ne však na evidence based medicine (EBM).

 Velké dokončené klinické studie (HOT, VALUE, INVEST, 
ONTARGET) [5,9–11] ukazují prospěch z léčby, pokud je 
dosaženo krevního tlaku < 140/90 mm Hg. Důkazy pro 
snižování krevního tlaku < 130 mm Hg však nepřinesla 
žádná studie. Naznačen byl trend pro snížení výskytu 
CMP ve studii ONTARGET. Tato studie přinesla také jas-
né důkazy o rovnocennosti inhibitoru ACE a blokátoru 
receptoru AT1 pro angiotensin II.

 Obdobně doporučení pro snižování krevního tlaku 
< 130/80 mm Hg u diabetiků a/nebo ischemiků není 
podloženo velkými klinickými studiemi a je pouze spe-
kulativní. 

 Existence J-křivky nebyla nikdy přímo potvrzena. Dle 
některých post hoc analýz velkých klinických  studií 
však zřejmě existuje spodní hranice krevního tla-
ku, pod kterou by další snížení již bylo nebezpečné. 
Např. v analýze studie INVEST [12] byli pacienti s sTK 
< 130 mm Hg dále rozděleni do skupin s klesajícím 
sTK po 5 mm Hg a sTK < 115 mm Hg byl spojen s vyš-
ší celkovou mortalitou. Také epidemiologické studie 
ukazují vzestup kardiovaskulárních příhod od tlaku 
110/70 mm Hg. Intervenční studie pak ukazují, že 
vhodný cílový tlak se zdá být mezi hodnotami 120–
140/70–90 mm Hg.

 Klinické studie mohou trvat jen omezený počet let 
(z důvodů ekonomických, medicínských i sociálních), 
proto použití dat z klinických studií do dlouhodobé 
prognózy nemocného zůstane vždy spekulativní a má 
mnohé limitace. 

Hypertenze, diabetes mellitus 
a ischemická choroba srdeční

Diabetes mellitus 2. typu je asi 20× častější než diabetes 
mellitus 1. typu a prevalence hypertenze u diabetes mel-
litus 2. typu je 70–80 %. Koexistence hypertenze a diabe-
tu zvyšuje riziko kardiovaskulárních i renálních komplika-
cí, a velmi citlivým markerem prvních známek postižení 
je proto mikroalbuminurie. Nezpochybnitelné taktéž je, 
že snižování krevního tlaku u hypertoniků – diabetiků 
vedlo ke snížení kardiovaskulárních komplikací praktic-
ky ve všech studiích, které zahrnuly všechny třídy anti-
hypertenziv, tedy diuretika, beta-blokátory, Ca blokáto-
ry, inhibitory ACE i sartany, a tedy, že podstatný je pokles 
krevního tlaku per se. Z některých metaanalýz pak vyply-
nulo, že diabetici profi tují z léčby hypertenze dokonce 
více než nediabetici. Z doporučení ESC/EHS z roku 2007 
pak vyznělo, že začít s léčbou se má již u vysokého nor-
málního tlaku a že cílový tlak je nižší než 130/80 mm Hg. 
Lékem volby by měly být inhibitory ACE, v případě kašle 
sartany (ARB) [6].

Pro léčbu hypertenze u diabetiků by mělo být zváženo: 
 Farmakologická antihypertenzní léčba je vhodná u ne-

mocných s vysokým normálním tlakem při přítomnosti 
mikroalbuminurie. 

 Všechna antihypertenziva by měla být zvažována s vě-
domím, že beta-blokátory a diuretika nejsou léky první 
volby, protože zhoršují inzulinovou rezistenci.
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 Nefarmakologická opatření jsou vhodná zejména 
v případě diabetes mellitus 2. typu, zvláště snížení 
hmotnosti a nižší příjem sodíku. 

 Cílové hodnoty TK jsou ≤ 130/80 mm Hg.
 Blokáda systému RAAS (ACEI nebo ARB) je preferová-

na. Často je nutná kombinační terapie. Mikroalbumin-
urie je indikací pro terapii blokátory RAAS (zvláště 
s duálním vylučováním – trandolapril, spirapril, fosino-
pril) bez ohledu na hodnoty TK. U diabetiků s ohledem 
na vysoké kardiovaskulární riziko provádíme komplex-
ní intervenci všech rizikových faktorů včetně podávání 
statinů.

Studie u diabetiků s ischemickou chorobou 
srdeční a hypertenzí

Data ze studie UKPDS ukázala, že pacienti s hyperten-
zí a diabetes mellitus a těsnou kontrolou krevního tlaku 
mají menší výskyt mikrovaskulárních komplikací. Sledo-
vanými antihypertenzivy byl atenolol a captopril a za 
těsnou kon trolu hypertenze byl považován krevní tlak 
< 150/85 mm Hg, za méně těsnou < 180/105 mm Hg. Těsná 
kontrola krevního tlaku vedla ke snížení cévních mozko-
vých příhod (RR 0,56; 95% CI 0,35–0,89; p = 0,013), srdeční-
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626 Hypertenze a ischemická choroba srdeční

lu. Při léčbě verapamilem však bylo zjištěno signifi kantně 
méně pacientů s novým diabetes mellitus a tito diabetici 
měli signifi kantně méně kardiovaskulárních příhod [10]. 
Dobrá kontrola < 140/90 mm Hg v průběhu celé studie 
byla spojena s nejmenším výskytem kardiovaskulárních 
příhod. Pokud měli nemocní na více než třech čtvrtinách 
návštěv krevní tlak < 140/90 mm Hg, měli i poloviční výskyt 
kardiovaskulárních příhod než nemocní s kontrolovaným 
krevním tlakem jen na každé 4. návštěvě. Systolický krev-
ní tlak < 115 mm Hg byl spojen již s vysoce významným 
zvýšením mortality [12].

Zpomalení srdeční frekvence při srdečním selhání by 
mělo vést ke zlepšení funkce levé komory, zpomalení 
jeho progrese a v konečném důsledku ke snížení výskytu 
kardiovaskulárních příhod včetně kardiovaskulární mor-
tality – tedy ke zlepšení prognózy. Velké klinické studie 
s beta-blokátory u nemocných s chronickým srdečním se-
l háním skutečně prokázaly, že k významnému zlepšení 
prognózy dochází. Například ve studii CIBIS snížila léčba 
bisoprololem ve srovnání s placebem klidovou srdeční 
frekvenci o přibližně 15 tepů za minutu [17]. Snížení SF 
bylo pak v multivariační analýze této studie nejmohutněj-
ším prediktorem přežití. V navazující a větší studii CIBIS II 
byly bazální klidová SF a změna SF při léčbě významnými 
prediktory mortality [18]. Nejlepší prognózu měli nemoc-
ní s nejnižší bazální klidovou SF a s nejvyšším poklesem SF 
při léčbě.

Roli digoxinu u pacientů s ICHS určila hlavně studie 
DIG. 6 800 pacientů bylo randomizováno mezi digoxin 
a placebo s možností přidání inhibitoru ACE nebo diure-
tika. Celková mortalita nebyla ovlivněna. Digoxin ovlivnil 
příznivě pouze celkový počet hospitalizací a počet hospi-
talizací pro srdeční selhání [19]. 

Klinická studie BEAUTIFUL ověřovala, zda zpomalení 
SF specifi ckým inhibitorem If kanálů v sinoatriálním uzlu 
ivabradinem bude mít u nemocných se stabilizovanou 
ische mickou chorobou srdeční a systolickou dysfunkcí levé 
srdeční komory za následek snížení kardiovaskulární mor-
tality a morbidity [20,21]. V placebové větvi studie byla 
také testována hypotéza, že zvýšená klidová SF je mar-
kerem následné kardiovaskulární mortality a morbidity. 
Do studie bylo zařazeno celkem 10 917 nemocných s do-
kumentovanou ICHS a ejekční frakcí levé komory < 0,40, 
kteří byli randomizováni k užívání ivabradinu nebo pla-
ceba. V celkové populaci studie ivabradin neprokázal be-
nefi t oproti placebu v primárním nebo sekundárním cíli. 
V následně provedených analýzách subskupin nemocných 
v placebové větvi, kteří měli klidovou SF ≥ 70/min, ve srov-
nání s těmi, kteří měli bazální klidovou SF < 70/min, měli 
pacienti s vyšší SF ≥ 70/min vyšší riziko úmrtí z kardiovas-
kulárních příčin (o 34 %; p = 0,0041), hospitalizací pro sr-
deční selhání (o 53 %; p < 0,001), hospitalizací pro infarkt 
myokardu (o 46 %; p = 0,0066) a koronární revaskulariza-
ce (o 38 %; p = 037). Podávání ivabradinu bylo bezpečné 
a dobře tolerováno. 

Následná studie SHIFT měla ověřit hypotézu, že snížení 
SF per se ivabradinem u nemocných s chronickým  srdečním 
selháním sníží výskyt kardiovaskulárních příhod [22]. Bylo 
do ní zařazeno 6 558 nemocných se systolickým  srdečním 
selháním ischemické i neischemické etiologie, ve funkč-
ní třídě II–IV podle NYHA a s ejekční frakcí ≤ 0,35, kteří 
měli při vstupu do studie sinusový rytmus a SF ≥ 70/min. 

Zařazení nemocní byli léčeni podle stávajících doporuče-
ní pro léčbu srdečního selhání včetně beta-blokátorů. Po 
průměrné době sledování 23 měsíců snížil ivabradin SF 
proti placebu v průměru o 8/min. Toto snížení SF vedlo 
ke snížení výskytu primárního kombinovaného klinického 
ukazatele (kardiovaskulární mortality a hospitalizací pro 
zhoršení srdečního selhání) o 18 % (p < 0,0001). Tento po-
kles byl dán převážně poklesem hospitalizací pro srdeční 
selhání o 26 % (p < 0,0001) a úmrtím na srdeční selhání 
o 26 % (p = 0,014). Samotná kardiovaskulární mortalita 
poklesla při ivabradinu statisticky nevýznamně, jen o 9 % 
(p = 0,128). 

Bradykardizující léky v léčbě nemocných po srdečním 
infarktu mají své jasné místo a vykazují kromě snížení 
srdeční frekvence také další farmakologické vlastnosti – 
zvýšení stažlivosti, snížení sympatické aktivity, vasodila-
tační účinky, a proto i jejich podávání má své jasné indika-
ce, ale i kontraindikace. Digitalis je indikován u fi brilace 
síní, beta-blokátory by měly být podávány většině ne-
mocných především se srdečním selháním, verapamil SR 
u nemocných bez srdečního selhání s tepovou frekvencí 
> 70/min, fi brilací síní, diabetem či metabolickým syndro-
mem a vždy při kontraindikaci beta-blokátorů. Ivabradin 
především u nemocných se srdečním selháním a tepovou 
frekvencí > 70/min při maximálně tolerované dávce beta-
-blokátorů. 

Závěr

Mezi základní kameny léčby hypertenze po infarktu myo-
kardu patří:
 Blokáda systému renin-angiotensin-aldosteron. Použí-

vány jsou inhibitory enzymu konvertujícího angioten-
sin (ACEI), blokátory receptoru AT1 pro angiotensin II 
(ARB) a blokátory aldosteronu (u nemocných se srdeč-
ním selháním).

 Beta-blokátory – přednost by měly mít selektivní beta-
-blokátory bez ISA. Při jejich intoleranci je alternativou 
verapamil, který je však kontraindikován u nemocných 
se srdečním selháním.

 U pacientů s fi brilací síní jsou doporučovány beta-blo-
kátory, verapamil a digitalis ke kontrole rytmu i frek-
vence a inhibitory ACE nebo ARB jako tzv. upstream 
terapie.

 Cílový krevní tlak je < 140/90 mm Hg. Doporučení Čes-
ké společnosti pro hypertenzi navrhují cílový krevní 
tlak kolem 130/80 mm Hg [23].

 Cílová tepová frekvence je < 70/min. (EBM pro nemoc-
né se srdečním selháním.)

 Ivabradin je doporučován nemocným s tepovou frek-
vencí > 70/min při maximální tolerované dávce beta-
-blokátorů.

 Doprovodnou léčbu tvoří hypolipidemika – především 
statiny s cílem dosáhnout hodnot celkového choleste-
rolu pod 4,5 mmol/l (200 mg/dl). Přidat můžeme fi bráty 
při vysokých hodnotách triglyceridů a nízkém HDL cho-
lesterolu a antiagregační terapii. Základem je kyselina 
acetylsalicylová v dávce 75–360 mg, ke které se několik 
měsíců přidává clopidogrel. Nová doporučení již jako 
alternativu uvádějí i prasugrel a ticagrelor.
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rolu pod 4,5 mmol/l (200 mg/dl). Přidat můžeme fi bráty 
při vysokých hodnotách triglyceridů a nízkém HDL cho-
lesterolu a antiagregační terapii. Základem je kyselina 
acetylsalicylová v dávce 75–360 mg, ke které se několik 
měsíců přidává clopidogrel. Nová doporučení již jako 
alternativu uvádějí i prasugrel a ticagrelor.
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Práce byla podpořena projektem (Ministerstva zdravot-
nictví ČR) koncepčního rozvoje výzkumné organizace 
65269705 (FN Brno) a Evropským fondem pro regionální 
rozvoj – projekt FNUSA-ICRC (No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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