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Hypertenze je jednim z hlavnich rizikovych faktorG ischemické choroby srdecni, spravna kontrola krevniho
tlaku je zékladem primarni i sekundarni prevence ischemické choroby srdecni. V primdrni prevenci je dopo-
ruc¢eno kontrolovat ucinné krevni tlak, tj. mit hodnoty < 140/90 mm Hg, u nemocnych v sekundarni prevenci
se doporucovalo < 130/85 mm Hg. Zakladem Iécby hypertenze u nemocnych s ischemickou chorobou srdec¢ni
jsou inhibitory ACE a/nebo antagonisté All (studie HOPE, EUROPA a PEACE) v kombinaci s beta-blokatory,
pfi jejich intoleranci s verapamilem.

Epidemiologicka data ukazuji vzestup kardiovaskularni mortality jiz od tlaku 110/70 mm Hg. Ceska, evropska
i americkd guidelines ze za¢atku 21. stoleti doporucuji krevni tlak u pacientd s ischemickou chorobou srde¢ni
(ICHS) sniZovat pod 130/80 mm Hg. Data ze studii INVEST a ACCORD vsak vedou k pfehodnoceni (,reapprai-
sal”) téchto pfisnych doporuceni a dnes doporucena hodnota krevniho tlaku v sekundarni prevenci je vysoky
normalni krevni tlak, tedy 130-139 mm Hg/80-89 mm Hg. (Ceskéa doporuceni z roku 2012 navrhuji kolem
130/80 mm Hg.)

Studie INVEST je nejvétsi klinicka studie, ktera se cilené zaméfila na hypertoniky s ICHS, a jeji vysledky pro-
kazaly, Ze verapamil je vhodna alternativa k beta-blokator(im a Ze kontrola krevniho tlaku pod 140/90 je
nutna, ale snizovani pod 130/80 mm Hg jiz neptinasi dalsi prospéch.

Studie s beta-blokatory prokazaly, Ze snizeni srdecni frekvence vede ke zlepseni prognézy nemocnych.
Tuto hypotézu definitivné potvrdily studie BEAUTIFUL a SHIFT. Doporucend tepové frekvence pro nemocné
v sekundarni prevenci je 50-70/min.

© 2012, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

Hypertenze a ischemicka choroba srdecni

U pacienttl s vysokym krevnim tlakem musime vzdy patrat
po poskozeni cilovych organu (hypertrofie levé komory,
mikroalbuminurie, angioskleréza/retinopatie na oc¢nim
pozadi) a na né navazujicich komplikacich (komorova
dysfunkce a manifestace ischemické choroby). Pfes trva-
ly pokles celkové a kardiovaskuldrni imrtnosti ve vétsiné
rozvinutych zemi je kardiovaskuldrni mortalita stéle vyso-
ka. Proto v¢asna prevence a lécba hypertenze a ischemic-
ké choroby srde¢ni muze vést k dalsSimu zlepSeni soucas-
ného stavu.

Hypertenze obecné zdvojnasobuje riziko kardiovasku-
larnich onemocnéni a vyznamné akceleruje rozvoj atero-
sklerézy [1]. Zasadni ulohu pfi rozvoji aterosklerotického
procesu hraje krevni tlak. Ateroskleréza se jen vzacné ob-
jevuje v téch castech krevniho fecisté, kde je nizky tlak,
napf. v plicnich tepnach nebo zilach. Riziko kardiovasku-
larnich komplikaci nardsta kontinualné s vysi krevniho
tlaku, a to jiz od tlaku 110/70 mm Hg. Systolicky krevni
tlak ma vyssi prediktivni hodnotu pro umrtnost, zvlas-
té u stardich osob, kde je nejc¢astéjsim typem izolovana
systolicka hypertenze. Hypertenze se jen vzacné vyskytuje
izolované od ostatnich rizikovych faktoru aterosklerézy.
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Nachdazime ji ¢asto spolecné s dyslipidemii, poruchou glu-
kézové tolerance nebo diabetem, abdominalni obezitou,
hyperinzulinemii a hyperurikemii, coz v posledni dobé
casto shrnujeme pod pojem metabolicky syndrom.

Mezi zakladni vysetfeni hypertonika by mélo patfit
posouzeni mozného vyskytu ischemické choroby srde¢ni
pomoci EKG, pfipadné echokardiografie (koronarogra-
fie pri bolestech ¢i dusnosti), viech slozek metabolické-
ho syndromu, ale i posouzeni mozného poskozeni ledvin
zjistovanim mikroalbuminurie papirkovou metodou. Pfi
zachytu albuminu v modi se riziko poskozeni srdce dva- az
Ctyrikrat zvysuje, a je tedy indikaci nejen k zintenzivnéni
lé¢by, ale i k dalsim pfipadnym diagnostickym postupdm.
Podobné riziko dva- az ¢tyrikrat zvysuje vyskyt diabetes
mellitus.

Zakladem lécby hypertenze u pacientud s ischemickou
chorobou srdec¢ni jsou inhibitory enzymu konvertujici-
ho angiotensin (ACEI), coz prokazaly predevsim studie
HOPE, EUROPA a PEACE [2-4] z pfelomu 20. a 21. stoleti.
Pfi jejich intoleranci je mozné uziti blokatord receptoru
AT, pro angiotensin Il (ARB). Do kombinace pfidavame
beta-blokatory, nejlépe selektivni bez ISA aktivity. PFi in-
toleranci beta-blokatord je alternativou verapamil. U ne-
mocnych s anginou pectoris je mozné pouzit blokatory
vapnikového kandlu dihydropyridinového typu, pfi srdec-
nim selhani jsou indikovana diuretika.

Kontrola krevniho tlaku u chronické ICHS

Lécba hypertenze a ischemické choroby srdec¢ni je pred-

métem trvalych diskusi, predevsim z obavy ze zavislosti

vysokych, ale i nizkych hodnot diastolického krevniho
tlaku a poctu Uumrti na ICHS (tzv. J-kfivka). Studie HOT

(Hypertension Optimal Treatment) byla v 90. letech prv-

ni velkou studii, kterd se pokusila tuto otazku vyresit [5].

Slo o randomizovanou studii v oblasti hypertenze, do

které bylo zahrnuto 19 193 pacientd ze 26 zemi ve véku

50-80 let (primér 61,5 roku) s diastolickym krevnim tla-

kem 100-115 mm Hg (prdmér 105 mm Hg). Nemocni byli

nahodnym zpusobem rozdéleni do tfi skupin s rozdilnymi

cilovymi hodnotami diastolického krevniho tlaku (< 90,

<85 a <80 mm Hg). Rozdily ve vyskytu sledovanych pfihod

a umrti v jednotlivych skupinach podle hodnot cilového

krevniho tlaku byly velmi malé a statistické vyznamnos-

ti dosadhl pouze trend vyskytu vsech infarktd myokardu,
jejichz vyskyt byl nizsi ve skupiné s nizsim cilovym tlakem

(28% snizeni pfihod v cilové skupiné < 80 mm Hg ve srov-

nani s cilovou skupinou < 90 mm Hg). Velké kardiovas-

kularni pfihody byly nejnizsi pfi hodnoté krevniho tlaku

138,5 mm Hg/82,6 mm Hg.

Evropska doporuceni pro diagnostiku a Iécby hyper-
tenze z roku 2007 uddvaji pro pacienty s ischemickou cho-
robou srde¢ni vhodny tlak < 130/80 mm Hg [6]. V souladu
s pfehodnocenim téchto doporuceni z roku 2009 je pak
vhodné zvazit [7,8]:

B |écebny cil: systolicky krevni tlak < 140 mm Hg a dia-
stolicky krevni tlak < 90 mm Hg plati pro celou popu-
laci, bez ohledu na vék. Pfi pohledu na klinické studie
je vsak zfejmé, Ze neexistuje jedind velka klinicka stu-
die, ktera by sledovala prospésnost |écby snizenim TK
< 140 mm Hg u starsich osob. Doporuceni pro lécbu je

zde tedy zaloZeno na vieobecném souhlasu o prospés-
nosti, ne viak na evidence based medicine (EBM).

m Velké dokoncené klinické studie (HOT, VALUE, INVEST,
ONTARGET) [5,9-11] ukazuji prospéch z |é¢by, pokud je
dosazeno krevniho tlaku < 140/90 mm Hg. Dukazy pro
snizovani krevniho tlaku < 130 mm Hg vsak nepfinesla
Zzadna studie. Naznacen byl trend pro snizeni vyskytu
CMP ve studii ONTARGET. Tato studie pfinesla také jas-
né dlikazy o rovnocennosti inhibitoru ACE a blokatoru
receptoru AT, pro angiotensin Il.

B Obdobné doporuceni pro snizovani krevniho tlaku
< 130/80 mm Hg u diabetikd a/nebo ischemikl nenf
podlozeno velkymi klinickymi studiemi a je pouze spe-
kulativni.

B Existence J-kfivky nebyla nikdy pfimo potvrzena. Dle
nékterych post hoc analyz velkych klinickych studii
vsak ziejmé existuje spodni hranice krevniho tla-
ku, pod kterou by dalsi snizeni jiz bylo nebezpecné.
Napf. v analyze studie INVEST [12] byli pacienti s sTK
< 130 mm Hg dale rozdéleni do skupin s klesajicim
sTK po 5 mm Hg a sTK < 115 mm Hg byl spojen s vys-
i celkovou mortalitou. Také epidemiologické studie
ukazuji vzestup kardiovaskularnich pfihod od tlaku
110/70 mm Hg. Interven¢ni studie pak ukazuji, Ze
vhodny cilovy tlak se zdd byt mezi hodnotami 120-
140/70-90 mm Hg.

m Klinické studie mohou trvat jen omezeny pocet let
(z davoda ekonomickych, medicinskych i socialnich),
proto pouziti dat z klinickych studii do dlouhodobé
prognézy nemocného zUstane vzdy spekulativni a ma
mnohé limitace.

Hypertenze, diabetes mellitus
a ischemicka choroba srde¢ni

Diabetes mellitus 2. typu je asi 20x castéjsi nez diabetes
mellitus 1. typu a prevalence hypertenze u diabetes mel-
litus 2. typu je 70-80 %. Koexistence hypertenze a diabe-
tu zvysuje riziko kardiovaskuldrnich i renalnich komplika-
ci, a velmi citlivym markerem prvnich zndmek postizeni
je proto mikroalbuminurie. Nezpochybnitelné taktéz je,
Ze snizovani krevniho tlaku u hypertonikl — diabetikd
vedlo ke sniZeni kardiovaskularnich komplikaci praktic-
ky ve vsech studiich, které zahrnuly vSechny tfidy anti-
hypertenziv, tedy diuretika, beta-blokatory, Ca blokato-
ry, inhibitory ACE i sartany, a tedy, Ze podstatny je pokles
krevniho tlaku per se. Z nékterych metaanalyz pak vyply-
nulo, Ze diabetici profituji z 1é¢by hypertenze dokonce
vice nez nediabetici. Z doporuceni ESC/EHS z roku 2007
pak vyznélo, ze zadit s |écbou se ma jiz u vysokého nor-
malniho tlaku a Ze cilovy tlak je nizsi nez 130/80 mm Hg.
Lékem volby by mély byt inhibitory ACE, v pfipadé kasle
sartany (ARB) [6].

Pro Ié¢bu hypertenze u diabetikd by mélo byt zvazeno:

B Farmakologickd antihypertenzni |é¢ba je vhodna u ne-
mocnych s vysokym normdlnim tlakem pfi pfitomnosti
mikroalbuminurie.

B Vsechna antihypertenziva by méla byt zvazovana s vé-
domim, Ze beta-blokatory a diuretika nejsou léky prvni
volby, protoze zhorsuji inzulinovou rezistenci.
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m Nefarmakologickd opatfeni jsou vhodna zejména
v pfipadé diabetes mellitus 2. typu, zvlasté snizeni
hmotnosti a nizsi pfijem sodiku.

B Cilové hodnoty TK jsou < 130/80 mm Hg.

m Blokada systému RAAS (ACEIl nebo ARB) je preferova-
na. Casto je nutna kombinaéni terapie. Mikroalbumin-
urie je indikaci pro terapii blokdtory RAAS (zvlasté
s dualnim vylu¢ovanim - trandolapril, spirapril, fosino-
pril) bez ohledu na hodnoty TK. U diabetikt s ohledem
na vysoké kardiovaskularni riziko provadime komplex-
ni intervenci viech rizikovych faktord véetné podavani
statinu.

Studie u diabetikl s ischemickou chorobou
srdec¢ni a hypertenzi

Data ze studie UKPDS ukdzala, Ze pacienti s hyperten-
zi a diabetes mellitus a tésnou kontrolou krevniho tlaku
maji mensi vyskyt mikrovaskuldrnich komplikaci. Sledo-
vanymi antihypertenzivy byl atenolol a captopril a za
tésnou kontrolu hypertenze byl povazovan krevni tlak
< 150/85 mm Hg, za méné tésnou < 180/105 mm Hg. Tésna
kontrola krevniho tlaku vedla ke snizeni cévnich mozko-
vych pfihod (RR 0,56; 95% Cl 0,35-0,89; p = 0,013), srde¢ni-
ho selhani (RR 0,44; 95% Cl 0,20-0,94; p = 0,0043) a rizika
mikrovaskularnich komplikaci (RR 0,63; 95% Cl 0,44-0,89;
p =0,0092). Intenzivnéjsi lé¢ba TK viak neovlivnila vyznam-
né vyskyt infarktu myokardu ani celkovou mortalitu [13].

Vétev studie ACCORD zamérena na tlak sledovala,
zda snizovani systolického krevniho tlaku < 120 mm Hg
povede ke snizeni kardiovaskularniho rizika u diabetik(.
Snizeni krevniho tlaku < 120 mm Hg nemélo vsak na kar-
diovaskularni prihody zadny vétsi vliv ve srovnani se sni-
Zenim tlaku < 140 mm Hg. Naopak vyskyt nezadoucich
ucinkd byl pfi intenzivnim snizeni krevniho tlaku vyssi. Je
tfeba ale dodat, Ze intenzivni sniZeni vedlo ke snizeni ri-
zika cévnich mozkovych prihod [14].

Studie INVEST randomizovala i 6 400 diabetikl s ische-
mickou chorobou srde¢ni a hypertenzi na lécbu ateno-
lolem ¢i verapamilem s pridanim diuretika ¢i trandolap-
rilu s cilovym tlakem < 130/85 mm Hg [7]. Pacienti byli
hodnoceni dle cilového tlaku na pacienty s tésnou kon-
trolou TK (< 130 mm Hg), pacienty s béZnou kontrolou
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Obr. 1 - Kontrola krevniho tlaku u diabetikti ve studii INVEST

TK (130-140 mm Hg) a pacienty s nekontrolovanym TK
(> 140 mm Hg). Nejvyssi vyskyt kardiovaskularnich pfihod
byl u nemocnych s nekontrolovanym systolickym krevnim
tlakem. Pfekvapivé lepsi prognézu méli pacienti s bézné
kontrolovanym tlakem (130-140 mm Hg) neZ nemoc-
ni s tésné kontrolovanou hypertenzi a hodnotami sTK
< 130 mm Hg, a to zhruba jiZz od tfetiho roku studie [12]
(viz obr. 1).

Ischemicka choroba srdecni
a srdecni frekvence (SF)

Srdec¢ni frekvence predpovida mortalitu u zdravych lidi,
u hypertonikl, pacientt po infarktu myokardu, se sr-
de¢nim selhdnim, s metabolickym syndromem i starsich
osob. Klidova tachykardie pfispiva ke snizeni délky Zivo-
ta. Zda jde pouze o odraz aktivace sympatiku nebo jiné
patofyziologické mechanismy, neni zcela jasné. Proto se
zda byt rozumné snizit tepovou frekvenci, a tim i naroky
myokardu na kyslik. Pfitom ale zvysena klidova frekvence
dosud neni povazovana za vyznamny rizikovy faktor vzni-
ku kardiovaskularnich onemocnéni. Je tomu tak proto, ze
chybi prospektivni studie prokazujici, Ze snizeni tepové
frekvence snizuje i kardiovaskuldrni a celkovou mortalitu.
Obdobné neni jednoznacné znamo, jaka tepova frekven-
ce je pro ¢lovéka optimalni, resp. fyziologicka. Ve zviteci
Fisi existuje linedrni vztah mezi tepovou frekvenci a dél-
kou Zivota. Clovék je viak vyjimkou a Zije mnohem déle,
nez by jeho tepova frekvence vypovidala. Obdobné zeny
maji vyssi tepovou frekvenci nez muzi, a presto Ziji déle.

Jiz v roce 1945 prokazal Levy, Ze tepova frekvence je
rizikovy faktor vzniku hypertenze, a v roce 1957 Widim-
sky popsal, Ze pacienti s mirnou hypertenzi maji témér
vzdy zvysenou tepovou frekvenci. Ve studii GISSI 3 byla
tepova frekvence > 100/min u nemocnych po infarktu
myokardu spojena s témér desetkrat vyssi mortalitou nez
tepova frekvence < 60/min [15]. Dnes je po zkusenostech
z klinickych studii za rizikovy faktor povazovana srdecni
frekvence > 70/min.

Snizenim zvysené srdecni frekvence se snazime ovlivnit
jak umrtnost, tak komplikace, v¢etné srde¢niho selhani.
Zatim v3ak neni zcela jasné, zda je pfiznivy ucinek bra-
dykardizujicich 1ék0 dan spiSe dalsimi jejich farmakolo-
gickymi vlastnostmi a snizeni tepové frekvence je pouze
jejich vedlejsi vliv. Mezi léky, které v kardiologii pouzi-
vame cilené k ovlivnéni tepové frekvence, patfi kalciovi
antagonisté verapamilového typu (fenylalkylaminy), be-
ta-blokatory (bez aktivity ISA), digitalis a latky blokujici I;
kanal (bradiny).

V danské studii DAVIT Il byl podavan 878 nemocnym po
infarktu myokardu verapamil v davce 360 mg/den nebo
897 nemocnym placebo. Lécba byla zahdjena druhy tyden
po vzniku infarktu myokardu, trvala 18 mésict a vylou-
¢eni byli viichni pacienti, ktefi uzivali beta-blokatory. Po
1,5 roce podavani byl pozorovan trend ve prospéch vera-
pamilu a riziko vyskytu velkych kardiovakularnich pfihod
bylo nizsi 0 20 % (p = 0,03) [16]. V mezinarodni studii
INVEST u 22 576 nemocnych po infarktu myokardu byla
lé¢ba zaloZena na verapamilu spojena se stejnym vysky-
tem umrti, reinfarktd ¢i cévnich mozkovych prihod jako
|éCba zaloZzena na do té doby zlatém standardu — atenolo-
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lu. Pfi 1é¢bé verapamilem v3ak bylo zjisténo signifikantné
méné pacientl s novym diabetes mellitus a tito diabetici
méli signifikantné méné kardiovaskularnich ptihod [10].
Dobra kontrola < 140/90 mm Hg v prdbéhu celé studie
byla spojena s nejmensim vyskytem kardiovaskularnich
pfihod. Pokud méli nemocni na vice nez tfech ctvrtinach
navstév krevni tlak < 140/90 mm Hg, méli i polovi¢ni vyskyt
kardiovaskularnich pfihod nez nemocni s kontrolovanym
krevnim tlakem jen na kazdé 4. navstévé. Systolicky krev-
ni tlak < 115 mm Hg byl spojen jiz s vysoce vyznamnym
zvy$enim mortality [12].

Zpomaleni srde¢ni frekvence pfi srde¢nim selhani by
mélo vést ke zlep3eni funkce levé komory, zpomaleni
jeho progrese a v kone¢ném dusledku ke snizeni vyskytu
kardiovaskularnich pfihod véetné kardiovaskuldrni mor-
tality — tedy ke zlepseni progndzy. Velké klinické studie
s beta-blokatory u nemocnych s chronickym srde¢nim se-
Ihdnim skute¢né prokazaly, Ze k vyznamnému zlep3eni
progndézy dochazi. Napfiklad ve studii CIBIS sniZila |écba
bisoprololem ve srovnani s placebem klidovou srdecni
frekvenci o pfiblizné 15 tept za minutu [17]. Snizeni SF
bylo pak v multivaria¢ni analyze této studie nejmohutnéj-
Sim prediktorem preziti. V navazujici a vétsi studii CIBIS Il
byly bazalni klidova SF a zména SF pfi 1é¢bé vyznamnymi
prediktory mortality [18]. Nejlepsi prognézu méli nemoc-
ni s nejnizsi bazalni klidovou SF a s nejvyssim poklesem SF
pfi lécbé.

Roli digoxinu u pacientd s ICHS urcila hlavné studie
DIG. 6 800 pacientd bylo randomizovano mezi digoxin
a placebo s moznosti pfidani inhibitoru ACE nebo diure-
tika. Celkovad mortalita nebyla ovlivnéna. Digoxin ovlivnil
pfiznivé pouze celkovy pocet hospitalizaci a pocet hospi-
talizaci pro srdec¢ni selhani [19].

Klinicka studie BEAUTIFUL ovérovala, zda zpomaleni
SF specifickym inhibitorem I; kanald v sinoatridlnim uzlu
ivabradinem bude mit u nemocnych se stabilizovanou
ischemickou chorobou srde¢ni a systolickou dysfunkci levé
srdecni komory za nasledek sniZzeni kardiovaskularni mor-
tality a morbidity [20,21]. V placebové vétvi studie byla
také testovana hypotéza, ze zvySena klidova SF je mar-
kerem nasledné kardiovaskuldrni mortality a morbidity.
Do studie bylo zafazeno celkem 10 917 nemocnych s do-
kumentovanou ICHS a ejekéni frakci levé komory < 0,40,
ktefi byli randomizovani k uzivani ivabradinu nebo pla-
ceba. V celkové populaci studie ivabradin neprokazal be-
nefit oproti placebu v primarnim nebo sekundarnim cili.
V nasledné provedenych analyzach subskupin nemocnych
v placebové vétvi, ktefi méli klidovou SF > 70/min, ve srov-
nani s témi, kteri méli bazalni klidovou SF < 70/min, méli
pacienti s vyssi SF > 70/min vyssi riziko umrti z kardiovas-
kuldrnich pficin (o 34 %; p = 0,0041), hospitalizaci pro sr-
decni selhani (o 53 %; p < 0,001), hospitalizaci pro infarkt
myokardu (o 46 %; p = 0,0066) a koronarni revaskulariza-
ce (0 38 %; p = 037). Podavani ivabradinu bylo bezpec¢né
a dobre tolerovano.

Nasledna studie SHIFT méla ovéfit hypotézu, Ze snizeni
SF per se ivabradinem u nemocnych s chronickym srde¢nim
selhanim snizi vyskyt kardiovaskularnich pfihod [22]. Bylo
do ni zafazeno 6 558 nemocnych se systolickym srde¢nim
selhanim ischemické i neischemické etiologie, ve funk¢-
ni tfidé II-1V podle NYHA a s ejek¢ni frakci < 0,35, ktefi
méli pfi vstupu do studie sinusovy rytmus a SF > 70/min.

Zatazeni nemocni byli |é¢eni podle stavajicich doporuce-
ni pro |é¢bu srde¢niho selhani véetné beta-blokatord. Po
prmérné dobé sledovani 23 mésicl snizil ivabradin SF
proti placebu v prdméru o 8/min. Toto snizeni SF vedlo
ke snizeni vyskytu primarniho kombinovaného klinického
ukazatele (kardiovaskuldrni mortality a hospitalizaci pro
zhorseni srde¢niho selhani) o 18 % (p < 0,0001). Tento po-
kles byl dan prevazné poklesem hospitalizaci pro srde¢ni
selhani 0 26 % (p < 0,0001) a umrtim na srdec¢ni selhani
0 26 % (p = 0,014). Samotna kardiovaskularni mortalita
poklesla pfi ivabradinu statisticky nevyznamné, jen 0 9 %
(p =0,128).

Bradykardizujici 1éky v 1é¢bé nemocnych po srde¢nim
infarktu maji své jasné misto a vykazuji kromé snizeni
srdecni frekvence také dalsi farmakologické vlastnosti —
zvyseni stazlivosti, snizeni sympatické aktivity, vasodila-
tacni ucinky, a proto i jejich poddvani ma své jasné indika-
ce, ale i kontraindikace. Digitalis je indikovan u fibrilace
sini, beta-blokatory by mély byt poddvany vétsiné ne-
mocnych predevsim se srdecnim selhanim, verapamil SR
u nemocnych bez srde¢niho selhani s tepovou frekvenci
> 70/min, fibrilaci sini, diabetem ¢i metabolickym syndro-
mem a vzdy pfi kontraindikaci beta-blokatord. lvabradin
predeviim u nemocnych se srde¢nim selhanim a tepovou
frekvenci > 70/min pii maximalné tolerované davce beta-
-blokatora.

Zaveér

Mezi zakladni kameny Ié¢by hypertenze po infarktu myo-

kardu patfi:

B Blokdada systému renin-angiotensin-aldosteron. Pouzi-
vany jsou inhibitory enzymu konvertujiciho angioten-
sin (ACEIl), blokatory receptoru AT, pro angiotensin Il
(ARB) a blokatory aldosteronu (u nemocnych se srdec-
nim selhanim).

B Beta-blokatory — pfednost by mély mit selektivni beta-
-blokatory bez ISA. Pfi jejich intoleranci je alternativou
verapamil, ktery je viak kontraindikovan u nemocnych
se srdecnim selhanim.

m U pacientU s fibrilaci sini jsou doporucovany beta-blo-
katory, verapamil a digitalis ke kontrole rytmu i frek-
vence a inhibitory ACE nebo ARB jako tzv. upstream
terapie.

B Cilovy krevni tlak je < 140/90 mm Hg. Doporuceni Ces-
ké spolecnosti pro hypertenzi navrhuji cilovy krevni
tlak kolem 130/80 mm Hg [23].

m Cilova tepova frekvence je < 70/min. (EBM pro nemoc-
né se srde¢nim selhanim.)

B |vabradin je doporuc¢ovan nemocnym s tepovou frek-
venci > 70/min pfi maximalni tolerované davce beta-
-blokatora.

® Doprovodnou lé¢bu tvofi hypolipidemika — predevsim
statiny s cilem dosdhnout hodnot celkového choleste-
rolu pod 4,5 mmol/l (200 mg/dl). Pfidat mGzeme fibraty
pfi vysokych hodnotach triglyceridd a nizkém HDL cho-
lesterolu a antiagregacni terapii. Zakladem je kyselina
acetylsalicylova v davce 75-360 mg, ke které se nékolik
mésica priddva clopidogrel. Nova doporuceni jiz jako
alternativu uvadéji i prasugrel a ticagrelor.
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