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SOUHRN

Arteriální hypertenze samotná nebo v kombinaci s ischemickou chorobou srdeční předchází rozvoji 
srdečního selhání. Framinghamská studie ukázala, že hypertenze je hlavním rizikovým faktorem rozvoje 
srdečního selhání. Arteriální hypertenze však není jediným faktorem, který k rozvoji srdečního selhání 
přispívá. Syndrom srdečního selhání vzniká jako následek řady systémových odpovědí organismu a rozvoj 
srdečního selhání je komplex progresivních procesů spojených s kardiovaskulárními onemocněními, která 
vznikají následkem rizikových faktorů: hypertenze, obezity, kouření, dyslipidemie a diabetes mellitus. 
Arteriální hypertenze je hlavním prekursorem hypertrofi e levé komory srdeční. Zpočátku vede proces 
srdeční hypertrofi e k diastolické srdeční dysfunkci. Systolická dysfunkce se u jedinců v počátečním stadiu 
hypertenze objevuje zřídka. Srdeční hypertrofi e je významným rizikovým faktorem infarktu myokardu 
a komorových arytmií. Asymptomatická systolická a diastolická srdeční dysfunkce může vést k rozvoji mani-
festního srdečního selhání. 
Primární prevence srdečního selhání by měla být založena na těsné a soustavné kontrole krevního tlaku. 
Tato léčba by měla zahrnovat léky inhibující systém renin-angiotensin-aldosteron. Při léčbě arteriální 
hypertenze u pacientů s již rozvinutým srdečním selháním musíme brát v potaz převažující typ poruchy 
srdeční funkce – diastolické nebo systolické.
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Úvod

Arteriální hypertenze je jedním z hlavních rizikových 
faktorů rozvoje srdečního selhání. Vede k rozvoji srdeč-
ní hypertrofi e a je rovněž rizikovým faktorem vzniku is-
chemické choroby srdeční (ICHS). Relativní riziko rozvoje 
srdečního selhání u pacientů s arteriální hypertenzí ve 
srovnání se zdravou populací se odhaduje na 1,4, jak uká-
zala zpráva z registru NHANES I (the First National Health 
and Nutrition Examination Survey) [1]. Pacienti s již rozvi-
nutým chronickým srdečním selháním (CHSS) mohou mít 

rovněž hypertenzi vyžadující terapii. Je známo, že pro-
gnóza pacientů s arteriální hypertenzí je horší než u obec-
né populace. Naproti tomu přítomnost vyššího krevního 
tlaku u pacientů se srdečním selháním je ukazatelem lepší 
prognózy na rozdíl od obecné populace. Arteriální hyper-
tenze a CHSS jsou hlavními zdravotními problémy v prů-
myslově rozvinutých zemích.

Arteriální hypertenze je nejvýznamnějším ovlivnitel-
ným rizikovým faktorem rozvoje CHSS [2].

Incidence, prevalence a mortalita na srdeční selhání 
v posledních dekádách stoupá, zatímco výskyt a mortalita 
na ICHS a cévní onemocnění mozku klesají.

Tento článek prosím citujte takto: F. Málek, Arterial hypertension and chronic heart failure, Cor et Vasa 55 (2013) e259–e263, jak vyšel v online verzi Cor et Vasa na http://www.
sciencedirect.com/science/article/pii/S0010865013000568
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Ve Framinghamské studii předcházely rozvoji srdeč-
ního selhání u mužů i žen s hypertenzí zejména: infarkt 
myokardu, diabetes mellitus, hypertrofi e LK a chlopenní 
vada. Z těchto faktorů především diabetes mellitus před-
stavoval dominantní rizikový faktor rozvoje CHSS u jedin-
ců s hypertenzí [8,9]. 

Kardiovaskulární spojení – od arteriální 
hypertenze k chronickému srdečnímu selhání

Syndrom CHSS vzniká jako následek celé řady systémových 
změn. V počátečních stadiích arteriální hypertenze jsou ob-
vykle srdeční struktury a srdeční funkce normální. V průbě-
hu času dochází ke vzniku strukturálních a funkčních změn 
provázejících srdeční hypertrofi i a případně infarkt myo-
kardu. Tyto změny vedou k rozvoji diastolické a systolické 
srdeční dysfunkce a ta pak k rozvoji srdečního selhání [10].  

Arteriální hypertenze je hlavní příčinou rozvoje srdeč-
ní hypertrofi e. Již pacienti s mírnou arteriální hypertenzí 
mají dvakrát až třikrát vyšší riziko rozvoje srdeční hyper-
trofi e ve srovnání s normotenzní populací. Rozvoj srdeční 
hypertrofi e je spojen se vznikem degenerativních změn 
v kardiomyocytech a s abnormálním hromaděním kolage-
nu v mezibuněčných prostorách. 

Tyto změny jsou spojeny s rozvojem diastolické dys-
funkce. Srdeční hypertrofi e je rizikovým faktorem ische-
mie a infarktu myokardu. Několik epidemiologických stu-
dií prokázalo významný vztah mezi úrovní krevního tlaku 
a vznikem koronárních příhod [11]. 

Patologické změny při infarktu myokardu zahrnují proces 
komorové remodelace, který je v případě arteriální hyper-
tenze akcelerován. Asymptomatická diastolická a systolická 
srdeční dysfunkce pak přechází do manifestního srdečního 
selhání následkem aktivace kompenzatorních mechanismů, 
z nichž nejvýznamnější je sympatický nervový systém (SNS) 
a renin-angiotensin-aldosteronový systém (RAAS).

Prevence srdečního 
selhání u arteriální hypertenze

Je známo, že léčba arteriální hypertenze může snížit ri-
ziko srdečního selhání přibližně o 50 %. Efekt léčby hy-
pertenze na oddálení rozvoje srdečního selhání byl doku-
mentován u izolované systolické hypertenze: riziko bylo 
sníženo o 51 % ve studii STOP a o 55 % ve studii SHEP 
[12]. Metaanalýza studií různých antihypertenzních reži-
mů ukázala účinnost léčby hypertenze ve snížení rizika 
srdečního selhání zejména u vysokých dávek diuretik [13]. 

Arteriální hypertenze je onemocnění kardiovaskulární-
ho aparátu, které se klinicky manifestuje jako dlouhodobé 
zvýšení krevního tlaku > 140/90 mm Hg, a může být spoje-
na s rozvojem kardiomyopatie. Srdeční selhání je klinický 
syndrom, který se může následkem hypertenzní kardio-
myopatie rozvinout. Příčinou rozvoje srdečního selhání při 
hypertenzní nemoci a hypertenzní kardiomyopatii je zvý-
šená tlaková zátěž, které je srdce dlouhodobě vystaveno, 
avšak hypertenze se zřídka vyskytuje bez dalších rizikových 
faktorů a přidružených onemocnění. Mezi faktory, které 
u pacientů s arteriální hypertenzí mohou přispět k rozvoji 
srdečního selhání, patří kromě pohlaví i výskyt genetických 
faktorů, onemocnění koronárních tepen, diabetes melli-
tus, obezita a nadměrná konzumace alkoholu. Arteriální 
hypertenze tak významně přispívá k rozvoji poškození sr-
dečního svalu – kardiomyopatie, která má více příčin.

Epidemiologie 

Framinghamská studie ukázala, že arteriální hypertenze 
sama nebo v kombinaci s ICHS předchází rozvoji srdečního 
selhání u 70 % mužů a žen [3,4]. Arteriální hypertenze byla 
nejčastější příčinou CHSS u jedinců ve věkovém rozmezí 30–
62 let. Chronická srdeční selhání se vyskytla u hypertenzních 
jedinců až šestkrát častěji než u normotenzních. Vývoj hy-
pertenzní nemoci do hypertenze s CHSS byl popsán jak v pů-
vodní Framinghamské studii, tak v následující Framingham 
Offspring Study, která byla zahájena v roce 1970. I po adjus-
taci na věk a rizikové faktory CHSS bylo riziko rozvoje srdeč-
ního selhání u pacientů s hypertenzí dvakrát vyšší u mužů 
a třikrát u žen ve srovnání s jedinci bez hypertenze [5]. 

Pětileté přežití pacientů s hypertenzí a CHSS bylo 24 
% u mužů a 31 % u žen. Riziko CHSS u pacientů s hyper-
tenzí závisí na stupni přítomné hypertenze, tj. na úrovni 
krevního tlaku. Riziko je stejné i u jedinců s izolovanou 
systolickou hypertenzí.

Výskyt hypertenze je vyšší u pacientů se srdečním se-
lháním a vyšším věkem, u těchto nemocných je srdeční se-
lhání následkem hypertenze spojeno s častěji přítomnou 
zachovanou ejekční frakcí levé komory (LK) [6]. 

Srdeční selhání se zachovanou systolickou funkcí LK se 
vyskytuje až u 50 % pacientů ve věku nad 65 let. Ve fi nské 
studii Helsinki Ageing Study mělo 72 % pacientů normál-
ní systolickou funkci LK. Diastolické srdeční selhání mělo 
51 % nemocných a hypertenze byla příčinou srdečního 
selhání u 54 % jedinců [7]. 

Některá přidružená onemocnění přispívají k rozvoji po-
škození srdečního svalu. Jak je uvedeno výše, mezi hlavní 
patří ICHS, diabetes mellitus a nadměrná spotřeba alkoholu.

Tabulka 1 – Dávkování inhibitorů enzymu konvertujícího angiotensin 

 Počáteční dávka (mg) Počet dávek/den Cílová dávka (mg) Počet dávek/den

Captopril 18,75 3× 150 3×

Enalapril 2,5 2× 20 2×

Lisinopril 2,5 1× 20–35 1×

Ramipril 2,5 1× 5 2×

Trandolapril 0,5 1× 4 1×
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Tyto výsledky potvrdila studie ALLHAT [14]. Na druhé 
straně se v novějším srovnání různých tříd antihypertenziv 
ukázalo, že pro riziko rozvoje nově vzniklého srdečního 
selhání jsou inhibitory enzymu konvertujícího angioten-
sin (ACEI) srovnatelné s léčbou založenou na kombinaci 
diuretikum a beta-blokátor [15]. Celkově lze říci, že in-
hibitory RAAS jsou stejně účinné jako léčba založená na 
kombinaci diuretikum a beta-blokátor (BB) ve snížení rizi-
ka rozvoje srdečního selhání u pacientů s hypertenzí.

Na rozdíl od BB a diuretik ACEI a antagonisté recepto-
ru AT1 pro angiotensin II (ARB) kromě snížení rizika roz-
voje srdečního selhání brání u pacientů s hypertenzí také 
vzniku nového diabetes mellitus.

Léčba hypertenze u pacientů 
se srdečním selháním

Hypertenze může být přítomna i u pacientů s již rozvinu-
tým srdečním selháním. Je zajímavé, že vyšší krevní tlak je 
ukazatelem lepší prognózy pacientů s CHSS ve srovnání 
s jedinci s CHSS a normálním nebo nízkým tlakem [16]. 
Avšak vysoký krevní tlak vede u pacientů se srdečním se-
lháním ke zvýšení zatížení levé komory a k významným 
změnám tepového objemu a srdečního výdeje. 

Pro několik lékových tříd bylo prokázáno zlepšení pro-
gnózy pacientů s CHSS: BB, ACEI, ARB a antagonisté aldo-
steronu snižují celkovou mortalitu nemocných. 

Při výběru léčby hypertenze u srdečního selhání musí 
být brán zřetel na typ srdeční dysfunkce, která je podkla-
dem kardiální insufi cience. U systolického srdečního se-
lhání je cílem léčby snížit preload i afterload. To zajišťují 
kromě diuretik i výše uvedené lékové skupiny s prognos-
tickým dopadem. Nejvíce důkazů máme pro ACEI. Jsou 
efektivní od mírného do pokročilého srdečního selhání, 
snižují riziko úmrtí z progrese srdeční dysfunkce a kardio-
vaskulární mortalitu. Jsou účinné i u pacientů s asympto-
matickou srdeční dysfunkcí, u kterých snižují riziko rozvo-
je symptomatického srdečního selhání. 

Význam ACEI u pacientů se systolickým srdečním selháním 
byl prokázán ve velkých randomizovaných placebem kontro-
lovaných studiích u nemocných po infarktu myokardu.

Důkazy máme pro captopril, enalapril, ramipril a tran-
dolapril [17–20].

Například ve studii pacientů se systolickou srdeční dys-
funkcí po infarktu myokardu (TRACE) byla léčba trandola-

prilem zahájená krátce po infarktu spojena s významným 
snížením celkové i kardiovaskulární mortality, se snížením 
rizika progrese do těžkého srdečního selhání, rizika náhlé 
srdeční smrti a snížením rizika vzniku fi brilace síní [21]. 
Bez zajímavosti není ani pokračování této studie, kde byl 
všem pacientům (skupině pacientů v aktivně léčené sku-
pině trandolaprilem, ale i ve skupině pacientů do té doby 
léčených standardní antihypertenzní léčbou bez ACEI) po-
dáván trandolapril po celkovou dobu 12 let. 

I po jejím uplynutí měli pacienti, kteří od počátku 
užívali trandolapril, lepší prognózu z hlediska mortality 
i morbidity než pacienti, kteří obdrželi trandolapril až 
v pokračování studie TRACE. 

Vliv ACEI na mortalitu a morbiditu je závislý také na 
dávce [22]. Proto by vždy měla být dávka zvyšována v prů-
běhu léčby do maximální pacientem tolerované dávky. 
Zahajovací a cílové dávky ACEI s prokázaným vlivem na 
mortalitu a morbiditu jsou uvedeny v tabulce 1. Z hledis-
ka compliance pacienta bychom pak měli upřednostňovat 
ACEI, které se dávkují jednou denně. 

Použití antagonistů receptoru AT1 pro angiotensin II 
zůstává alternativou pro nemocné, kteří netolerují tera-
pii ACEI. Indikace pro ARB jsou shodné s indikacemi pro 
ACEI. Nemáme důkaz, že ARB jsou lepší než ACEI. Vliv 
kombinační léčby ACEI a ARB na snížení mortality pacientů 
s CHSS nebyl potvrzen. V léčbě srdečního selhání jsou 
indikovány losartan, valsartan a candesartan [23,24]. Je-
jich zahajovací a cílové dávky ukazuje tabulka 2.

Beta-blokátory zasahují do zvýšené sympatoadrenální 
aktivace na úrovni -receptorů. 

Na základě výsledků klinických studií se staly BB stan-
dardní součástí terapie pacientů s CHSS. Byl prokázán je-
jich efekt na snížení celkové a kardiovaskulární mortality, 
snížení rizika náhlé srdeční smrti, snížení morbidity hod-
nocené rizikem hospitalizace a snížení rizika úmrtí z pro-
grese srdeční insufi cience. Důkazy máme pro carvedilol, 
bisoprolol, metoprolol sukcinát ZOK a nebivolol u starších 
pacientů [25–28]. I u beta-blokátorů platí závislost účinku 
na dávce. Léčbu zahajujeme úvodní malou dávkou a po 
2–4 týdnech postupně v případě tolerance pacientem zvy-
šujeme do maximálně tolerované dávky. Doporučené za-
hajovací a cílové dávky uvádí tabulka 3. 

Antagonisté aldosteronu se doporučují u všech pacien-
tů s CHSS ve funkčních třídách NYHA II–IV. Snižují morta-
litu a především riziko hospitalizace pro srdeční selhání 
[29,30]. 

Tabulka 2 – Dávkování antagonistů receptoru AT1 pro angiotensin II 

 Počáteční dávka (mg) Počet dávek/den Cílová dávka (mg) Počet dávek/den

Losartan 12,5 1× 50–100 2×

Valsartan 40 2× 160 2×

Candesartan 4 1× 32 1×

Tabulka 3 – Dávkování beta-blokátorů 

Beta-blokátor Carvedilol Metoprolol sukcinát Bisoprolol Nebivolol

Úvodní dávka (mg) 2× 3,125 1× 12,5 1× 1,25 1× 2,5

Cílová dávka (mg) 2× 25–50 1× 150–200 1× 10 1× 10
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Kličková a thiazidová diuretika jsou vhodná u pacientů 
s CHSS a příznaky plicní a systémové kongesce. Kličková 
diuretika jsou navíc vhodná také při hypertenzní krizi 
s akutním srdečním selháním a u pacientů s CHSS a ar-
teriální hypertenzí při chronickém onemocnění ledvin. 
Doporučené dávky diuretik jsou uvedeny v tabulce 4 [31]. 

V případě, že krevní tlak pacientů s hypertenzí a CHSS 
zůstává vysoký navzdory optimální terapii s dosažením 
cílových dávek, je dalším možným krokem použití kom-
binace hydralazinu s isosorbid dinitrátem nebo blokátorů 
kalciových kanálů (BKK) dihydropyridinového typu. Kom-
binace hydralazinu s isosorbid dinitrátem není v České re-
publice dostupná, použití dihydropyridinového BKK však 
pacientům s CHSS nepřináší žádný užitek z hlediska mor-
tality a morbidity [32].

Léčba hypertenze u pacientů s diastolickou srdeční dys-
funkcí vychází spíše z empirických postupů. Úloha inhibi-
ce systému RAAS není tak jednoznačná. U pacientů s dia-
stolickou srdeční dysfunkcí je třeba se vyhnout snížení 
preloadu, hrozí prudký pokles srdečního výdeje a hypo-
tenze. Proto by diuretika, látky způsobující žilní vasodila-
taci a BKK dihydropyridinového typu neměly být použity.

U pacientů s hypertenzí a diastolickou srdeční dysfunk-
cí je velmi často přítomna srdeční hypertrofi e. Regrese 
srdeční hypertrofi e je u těchto pacientů jedním s význam-
ných léčebných cílů. Důkazy o snížení srdeční hypertrofi e 
jsou známy pro ARB, BKK a ACEI, které vedou k mnohem 
výraznější redukci masy levé komory než beta-blokátory 
[33]. Na rozdíl od systolického srdečního selhání je u hy-
pertenze a diastolické srdeční dysfunkce vhodný ze skupi-
ny non-dihydropyridinových BKK verapamil [34]. 

Závěr

Arteriální hypertenze je nejčastější příčinou srdeční hy-
pertrofi e a následného rozvoje CHSS.  

Cílová hodnota krevního tlaku u pacientů se srdečním 
selháním není defi nována. U pacientů se systolickou sr-
deční dysfunkcí je vhodné dosáhnout nejnižší hodnoty 
krevního tlaku, kterou pacient toleruje a která není spo-
jena s příznaky hypotenze a hypoperfuze.

U pacientů s arteriální hypertenzí a chronickým srdečním 
selháním při diastolické srdeční dysfunkci je léčba individuál-
ní s přihlédnutím k riziku nepříznivého snížení afterloadu 
a preloadu při agresivních antihypertenzních režimech.
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