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Arteriadlni hypertenze samotna nebo v kombinaci s ischemickou chorobou srdecni predchazi rozvoji
srdec¢niho selhani. Framinghamska studie ukazala, Ze hypertenze je hlavnim rizikovym faktorem rozvoje
srde¢niho selhani. Arteridlni hypertenze v3ak neni jedinym faktorem, ktery k rozvoji srde¢niho selhani
prispivd. Syndrom srde¢niho selhani vznika jako nésledek fady systémovych odpovédi organismu a rozvoj
srdecniho selhani je komplex progresivnich procesu spojenych s kardiovaskularnimi onemocnénimi, ktera
vznikaji nasledkem rizikovych faktord: hypertenze, obezity, koureni, dyslipidemie a diabetes mellitus.
Arteridlni hypertenze je hlavnim prekursorem hypertrofie levé komory srdec¢ni. Zpocatku vede proces
srdecni hypertrofie k diastolické srdecni dysfunkci. Systolicka dysfunkce se u jedincli v po¢atecnim stadiu
hypertenze objevuje zfidka. Srde¢ni hypertrofie je vyznamnym rizikovym faktorem infarktu myokardu

a komorovych arytmii. Asymptomaticka systolicka a diastolické srde¢ni dysfunkce muize vést k rozvoji mani-
festniho srde¢niho selhani.

Primarni prevence srdecniho selhani by méla byt zalozena na tésné a soustavné kontrole krevniho tlaku.
Tato lécba by méla zahrnovat Iéky inhibujici systém renin-angiotensin-aldosteron. PFi 1é¢bé arteridlni
hypertenze u pacientd s jiz rozvinutym srde¢nim selhanim musime brat v potaz prevazujici typ poruchy
srdecni funkce - diastolické nebo systolické.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

Uvod

rovnéz hypertenzi vyzadujici terapii. Je znamo, Ze pro-
gndza pacientl s arteridlni hypertenzi je horsi nez u obec-
né populace. Naproti tomu pfitomnost vyssiho krevniho

Arterialni hypertenze je jednim z hlavnich rizikovych
faktoru rozvoje srde¢niho selhani. Vede k rozvoji srdec-
ni hypertrofie a je rovnéz rizikovym faktorem vzniku is-
chemické choroby srdecni (ICHS). Relativni riziko rozvoje
srde¢niho selhdni u pacientl s arteridIni hypertenzi ve
srovnani se zdravou populaci se odhaduje na 1,4, jak uka-
zala zprava z registru NHANES | (the First National Health
and Nutrition Examination Survey) [1]. Pacienti s jiZ rozvi-
nutym chronickym srde¢nim selhanim (CHSS) mohou mit

tlaku u pacientt se srde¢nim selhanim je ukazatelem lepsi
progndzy na rozdil od obecné populace. Arteridlni hyper-
tenze a CHSS jsou hlavnimi zdravotnimi problémy v pru-
myslové rozvinutych zemich.

Arteridlni hypertenze je nejvyznamnéjSim ovlivnitel-
nym rizikovym faktorem rozvoje CHSS [2].

Incidence, prevalence a mortalita na srdecni selhani
v poslednich dekadach stoup4d, zatimco vyskyt a mortalita
na ICHS a cévni onemocnéni mozku klesaji.
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Arteridlni hypertenze je onemocnéni kardiovaskularni-
ho aparatu, které se klinicky manifestuje jako dlouhodobé
zvyseni krevniho tlaku > 140/90 mm Hg, a mlze byt spoje-
na s rozvojem kardiomyopatie. Srdecni selhani je klinicky
syndrom, ktery se mize nasledkem hypertenzni kardio-
myopatie rozvinout. Pfi¢inou rozvoje srde¢niho selhdni pfi
hypertenzni nemoci a hypertenzni kardiomyopatii je zvy-
Sena tlakova zatéz, které je srdce dlouhodobé vystaveno,
avsak hypertenze se ziidka vyskytuje bez dalsich rizikovych
faktorG a pridruzenych onemocnéni. Mezi faktory, které
u pacientt s arterialni hypertenzi mohou pfispét k rozvoji
srde¢niho selhani, patfi kromé pohlavi i vyskyt genetickych
faktort, onemocnéni koronarnich tepen, diabetes melli-
tus, obezita a nadmérna konzumace alkoholu. Arteridlni
hypertenze tak vyznamné pfispiva k rozvoji poskozeni sr-
dec¢niho svalu — kardiomyopatie, ktera ma vice pficin.

Epidemiologie

Framinghamska studie ukazala, Ze arteridlni hypertenze
sama nebo v kombinaci s ICHS predchazi rozvoji srde¢niho
selhdni u 70 % muzua a Zen [3,4]. Arterialni hypertenze byla
nejcasté;jsi pricinou CHSS u jedinct ve vékovém rozmezi 30—
62 let. Chronicka srdecni selhani se vyskytla u hypertenznich
jedincl az Sestkrat castéji nez u normotenznich. Vyvoj hy-
pertenzni nemoci do hypertenze s CHSS byl popsan jak v pa-
vodni Framinghamské studii, tak v ndsledujici Framingham
Offspring Study, ktera byla zahdjena v roce 1970. | po adjus-
taci na vék a rizikové faktory CHSS bylo riziko rozvoje srdec-
niho selhdni u pacientd s hypertenzi dvakrat vyssi u muzd
a tfikrat u Zen ve srovnani s jedinci bez hypertenze [5].

Pétileté preziti pacientt s hypertenzi a CHSS bylo 24
% u muzl a 31 % u Zen. Riziko CHSS u pacienttd s hyper-
tenzi zavisi na stupni pfitomné hypertenze, tj. na drovni
krevniho tlaku. Riziko je stejné i u jedincud s izolovanou
systolickou hypertenzi.

Vyskyt hypertenze je vy3si u pacientd se srde¢nim se-
lhanim a vy3sim vékem, u téchto nemocnych je srdecni se-
lhani nasledkem hypertenze spojeno s castéji pfitomnou
zachovanou ejekéni frakei levé komory (LK) [6].

Srde¢ni selhani se zachovanou systolickou funkci LK se
vyskytuje az u 50 % pacientl ve véku nad 65 let. Ve finské
studii Helsinki Ageing Study mélo 72 % pacientt normal-
ni systolickou funkci LK. Diastolické srde¢ni selhani mélo
51 % nemocnych a hypertenze byla pfi¢inou srde¢niho
selhani u 54 % jedinct [7].

Nékterd pridruzend onemocnéni pfispivaji k rozvoji po-
Skozeni srde¢niho svalu. Jak je uvedeno vyse, mezi hlavni
patfi ICHS, diabetes mellitus a nadmérna spotreba alkoholu.

Ve Framinghamské studii pfedchazely rozvoji srde¢-
niho selhani u muzl i Zen s hypertenzi zejména: infarkt
myokardu, diabetes mellitus, hypertrofie LK a chlopenni
vada. Z téchto faktorl predevsim diabetes mellitus pred-
stavoval dominantni rizikovy faktor rozvoje CHSS u jedin-
cU s hypertenzi [8,9].

Kardiovaskularni spojeni — od arterialni
hypertenze k chronickému srde¢nimu selhani

Syndrom CHSS vznika jako nasledek celé Fady systémovych
zmén. V pocatecnich stadiich arteridlni hypertenze jsou ob-
vykle srdecni struktury a srde¢ni funkce normaini. V prabé-
hu ¢asu dochazi ke vzniku strukturalnich a funkénich zmén
provazejicich srde¢ni hypertrofii a pfipadné infarkt myo-
kardu. Tyto zmény vedou k rozvoji diastolické a systolické
srdec¢ni dysfunkce a ta pak k rozvoji srde¢niho selhani [10].

Arteridlni hypertenze je hlavni pfi¢inou rozvoje srdec-
ni hypertrofie. Jiz pacienti s mirnou arterialni hypertenzi
maji dvakrat az trikrat vyssi riziko rozvoje srdec¢ni hyper-
trofie ve srovnani s normotenzni populaci. Rozvoj srde¢ni
hypertrofie je spojen se vznikem degenerativnich zmén
v kardiomyocytech a s abnormalnim hromadénim kolage-
nu v mezibunécnych prostorach.

Tyto zmény jsou spojeny s rozvojem diastolické dys-
funkce. Srde¢ni hypertrofie je rizikovym faktorem ische-
mie a infarktu myokardu. Nékolik epidemiologickych stu-
dii prokazalo vyznamny vztah mezi Urovni krevniho tlaku
a vznikem koronarnich ptihod [11].

Patologické zmény pfi infarktu myokardu zahrnuji proces
komorové remodelace, ktery je v pfipadé arteridlni hyper-
tenze akcelerovan. Asymptomatickd diastolicka a systolicka
srdecni dysfunkce pak prechazi do manifestniho srde¢niho
selhani nasledkem aktivace kompenzatornich mechanisma,
z nichZ nejvyznamnéjsi je sympaticky nervovy systém (SNS)
a renin-angiotensin-aldosteronovy systém (RAAS).

Prevence srdec¢niho
selhani u arteridlni hypertenze

Je zndmo, Ze |écba arteridlni hypertenze muze snizit ri-
ziko srdecniho selhani ptiblizné o 50 %. Efekt lécby hy-
pertenze na oddaleni rozvoje srde¢niho selhani byl doku-
mentovan u izolované systolické hypertenze: riziko bylo
snizeno o 51 % ve studii STOP a o 55 % ve studii SHEP
[12]. Metaanalyza studii rGznych antihypertenznich rezi-
m0 ukazala ucinnost |écby hypertenze ve sniZeni rizika
srde¢niho selhani zejména u vysokych davek diuretik [13].

Tabulka 1 - Davkovani inhibitord enzymu konvertujiciho angiotensin

Pocatecni davka (mg)

Captopril 18,75 3x
Enalapril 2,5 2%
Lisinopril 2,5 1x
Ramipril 2,5 1x

Trandolapril 0,5 1x

Pocet davek/den

Cilova davka (mg) Pocet davek/den

150 3x
20 2x
20-35 1x
5 2%
4 1x
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Tyto vysledky potvrdila studie ALLHAT [14]. Na druhé
strané se v novéjsim srovndni riznych tfid antihypertenziv
ukazalo, Ze pro riziko rozvoje nové vzniklého srde¢niho
selhani jsou inhibitory enzymu konvertujiciho angioten-
sin (ACEIl) srovnatelné s [é¢bou zaloZzenou na kombinaci
diuretikum a beta-blokator [15]. Celkové lze fici, Ze in-
hibitory RAAS jsou stejné ucinné jako lécba zaloZzend na
kombinaci diuretikum a beta-blokator (BB) ve snizeni rizi-
ka rozvoje srdecniho selhani u pacientt s hypertenzi.

Na rozdil od BB a diuretik ACEl a antagonisté recepto-
ru AT, pro angiotensin Il (ARB) kromé sniZeni rizika roz-
voje srde¢niho selhani brani u pacientd s hypertenzi také
vzniku nového diabetes mellitus.

Lécba hypertenze u pacientu
se srde¢nim selhanim

Hypertenze mlze byt pfitomna i u pacientt s jiz rozvinu-
tym srde¢nim selhdnim. Je zajimavé, ze vyssi krevni tlak je
ukazatelem lepsi progndézy pacientd s CHSS ve srovnani
s jedinci s CHSS a normdlnim nebo nizkym tlakem [16].
Avsak vysoky krevni tlak vede u pacientl se srde¢nim se-
Ihanim ke zvyseni zatizeni levé komory a k vyznamnym
zménam tepového objemu a srde¢niho vydeje.

Pro nékolik 1ékovych tfid bylo prokazano zlepseni pro-
gndzy pacientl s CHSS: BB, ACEI, ARB a antagonisté aldo-
steronu snizuji celkovou mortalitu nemocnych.

PFi vybéru lécby hypertenze u srde¢niho selhani musi
byt bran zretel na typ srde¢ni dysfunkce, ktera je podkla-
dem kardialni insuficience. U systolického srdecniho se-
Ihani je cilem léc¢by snizit preload i afterload. To zajistuji
kromé diuretik i vy3e uvedené lékové skupiny s prognos-
tickym dopadem. Nejvice dlkazl mame pro ACEI. Jsou
efektivni od mirného do pokrocilého srde¢niho selhani,
snizuji riziko umrti z progrese srde¢ni dysfunkce a kardio-
vaskuldrni mortalitu. Jsou U¢inné i u pacientd s asympto-
matickou srde¢ni dysfunkci, u kterych snizuji riziko rozvo-
je symptomatického srdecniho selhani.

Vyznam ACEI u pacientd se systolickym srde¢nim selhanim
byl prokazan ve velkych randomizovanych placebem kontro-
lovanych studiich u nemocnych po infarktu myokardu.

Dlkazy mame pro captopril, enalapril, ramipril a tran-
dolapril [17-20].

Napfiklad ve studii pacientt se systolickou srdecni dys-
funkci po infarktu myokardu (TRACE) byla Iéc¢ba trandola-

Tabulka 2 - Davkovani antagonistti receptoru AT, pro angiotensin Il

prilem zahdjend kratce po infarktu spojena s vyznamnym
snizenim celkové i kardiovaskuldrni mortality, se snizenim
rizika progrese do tézkého srde¢niho selhani, rizika nahlé
srde¢ni smrti a snizenim rizika vzniku fibrilace sini [21].
Bez zajimavosti neni ani pokracovani této studie, kde byl
vsem pacientim (skupiné pacientt v aktivné lécené sku-
piné trandolaprilem, ale i ve skupiné pacientt do té doby
IéCenych standardni antihypertenzni 1é¢bou bez ACEI) po-
davan trandolapril po celkovou dobu 12 let.

I po jejim uplynuti méli pacienti, ktefi od pocatku
uzivali trandolapril, lepsi prognézu z hlediska mortality
i morbidity neZ pacienti, ktefi obdrzeli trandolapril az
v pokracovani studie TRACE.

Vliv ACEl na mortalitu a morbiditu je zavisly také na
dévce [22]. Proto by vzdy méla byt davka zvySovana v prua-
béhu lécby do maximalni pacientem tolerované davky.
Zahajovaci a cilové davky ACEl s prokdzanym vlivem na
mortalitu a morbiditu jsou uvedeny v tabulce 1. Z hledis-
ka compliance pacienta bychom pak méli upfednostrovat
ACEI, které se davkuji jednou denné.

Pouziti antagonistd receptoru AT, pro angiotensin Il
zUstava alternativou pro nemocné, ktefi netoleruji tera-
pii ACEI. Indikace pro ARB jsou shodné s indikacemi pro
ACEl. Nemdme dukaz, Ze ARB jsou lepsi nez ACEI. Vliv
kombinacni Iécby ACEI a ARB na snizeni mortality pacientt
s CHSS nebyl potvrzen. V |écbé srdecniho selhani jsou
indikovany losartan, valsartan a candesartan [23,24]. Je-
jich zahajovaci a cilové davky ukazuje tabulka 2.

Beta-blokatory zasahuji do zvy3ené sympatoadrendlni
aktivace na urovni B-receptort.

Na zdkladé vysledka klinickych studii se staly BB stan-
dardni soucasti terapie pacient s CHSS. Byl prokazan je-
jich efekt na snizeni celkové a kardiovaskularni mortality,
snizeni rizika nahlé srde¢ni smrti, snizeni morbidity hod-
nocené rizikem hospitalizace a sniZeni rizika umrti z pro-
grese srdecni insuficience. Dukazy mame pro carvedilol,
bisoprolol, metoprolol sukcindt ZOK a nebivolol u starsich
pacientl [25-28]. | u beta-blokatoru plati zavislost uc¢inku
na davce. Lécbu zahajujeme Uvodni malou davkou a po
2-4 tydnech postupné v pfipadé tolerance pacientem zvy-
Sujeme do maximalné tolerované davky. Doporucené za-
hajovaci a cilové davky uvadi tabulka 3.

Antagonisté aldosteronu se doporucuji u viech pacien-
tU s CHSS ve funk¢nich tiidach NYHA II-1V. Snizuji morta-
litu a predevsim riziko hospitalizace pro srdecni selhani
[29,30].

Pocatecni davka (mg) Pocet davek/den Cilova davka (mg) Pocet davek/den
Losartan 12,5 1x 50-100 2%
Valsartan 40 2x 160 2x
Candesartan 4 1x 32 1x

Tabulka 3 - Davkovani beta-blokatort

Beta-blokator Carvedilol Metoprolol sukcinat Bisoprolol Nebivolol
Uvodni davka (mg) 2x 3,125 1x 12,5 1x 1,25 1x 2,5
Cilova davka (mg) 2x 25-50 1x 150-200 1% 10 1x 10
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Tabulka 4 - Doporucené davky diuretik u chronického srdecniho selhani

| Diuretikum | Uvodni dévka (mg) Obvykl4 denni dvka (mg)

Klickova diuretika

Furosemid 20-40 40-240 (250 mg)
Thiazidova diuretika
Hydrochlorothiazid 25 12,5-100
Indapamid 2,5 2,5-5
Kalium Setfici diuretika
Bézna Pri absenci ACEI/ARB Bézna Pri absenci ACEI/ARB

Amilorid 2,5 5 5-10 10-20

Klickova a thiazidova diuretika jsou vhodna u pacientd Literatura

s CHSS a priznaky plicni a systémové kongesce. Klickova
diuretika jsou navic vhodnd také pfi hypertenzni krizi
s akutnim srdec¢nim selhanim a u pacientt s CHSS a ar-
teridIni hypertenzi pfi chronickém onemocnéni ledvin.
Doporucené davky diuretik jsou uvedeny v tabulce 4 [31].

V pfipadé, Ze krevni tlak pacientl s hypertenzi a CHSS
zUstava vysoky navzdory optimalni terapii s dosazenim
cilovych davek, je dalsim moznym krokem pouziti kom-
binace hydralazinu s isosorbid dinitrdtem nebo blokatorud
kalciovych kanald (BKK) dihydropyridinového typu. Kom-
binace hydralazinu s isosorbid dinitratem neni v Ceské re-
publice dostupna, pouziti dihydropyridinového BKK viak
pacientim s CHSS neptindsi zadny uzitek z hlediska mor-
tality a morbidity [32].

Lécba hypertenze u pacientt s diastolickou srde¢ni dys-
funkci vychazi spide z empirickych postupt. Uloha inhibi-
ce systému RAAS neni tak jednoznacna. U pacientl s dia-
stolickou srdecni dysfunkci je tfeba se vyhnout snizeni
preloadu, hrozi prudky pokles srde¢niho vydeje a hypo-
tenze. Proto by diuretika, latky zpUsobuijici Zilni vasodila-
taci a BKK dihydropyridinového typu nemély byt pouzity.

U pacientl s hypertenzi a diastolickou srde¢ni dysfunk-
i je velmi casto pfitomna srde¢ni hypertrofie. Regrese
srdecni hypertrofie je u téchto pacientd jednim s vyznam-
nych lé¢ebnych cil. Ddkazy o snizeni srde¢ni hypertrofie
jsou znamy pro ARB, BKK a ACEI, které vedou k mnohem
vyraznéjsi redukci masy levé komory nez beta-blokatory
[33]. Na rozdil od systolického srdecniho selhani je u hy-
pertenze a diastolické srde¢ni dysfunkce vhodny ze skupi-
ny non-dihydropyridinovych BKK verapamil [34].

Zavér

Arteriadlni hypertenze je nejcastéjsi pricinou srdecni hy-
pertrofie a nasledného rozvoje CHSS.

Cilovad hodnota krevniho tlaku u pacienttd se srde¢nim
selhanim neni definovadna. U pacientu se systolickou sr-
decni dysfunkci je vhodné dosahnout nejnizsi hodnoty
krevniho tlaku, kterou pacient toleruje a kterd neni spo-
jena s pfiznaky hypotenze a hypoperfuze.

U pacientt s arterialni hypertenzi a chronickym srde¢nim
selhanim pri diastolické srdecni dysfunkci je 1é¢ba individual-
ni s prihlédnutim k riziku nepfiznivého snizeni afterloadu
a preloadu pfi agresivnich antihypertenznich rezimech.
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