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Jsme rádi, že i v letošním roce 
vydáváme ve spolupráci s fi rmou 
TARGET-MD časopis Hypertenze
& kardiovaskulární prevence. Toto 
periodikum vzniklo v rámci spolu-
práce České společnosti pro hyper-
tenzi (ČSH), České společnosti pro 
aterosklerózu (ČSAT) a Pracovních 
skupin (PS) České kardiologické 
společnosti (PS Preventivní kar-
diologie, a PS Srdeční selhání). 
Chceme nadále 2× do roka přinášet 
nejen důležité  aktuality z oblasti 
hypertenze, aterosklerózy, pre-
ventivní  kardiologie či srdečního 
selhání, ale také zprávy ze sjezdů 
a sympózií či informace ze života 
výše uvedených odborných společ-
ností/PS. Nakolik jsou pro Vás ná-
sledující stránky zajímavé, pestré 
a užitečné, můžete posoudit sami.

Jménem celého autorského ko-
lektivu Vám přeji příjemné chvíle  
strávené nad stránkami našeho ča-
sopisu a budeme se těšit na setkání 
s Vámi na akcích pořádaných ne-
bo spolupořádaných ČSH či ČSAT 
(těmi hlavními jsou letos nepo-
chybně konference v Mikulově 
a ve  Špindlerově Mlýně). 

prof. MUDr. Jiří Widimský jr., CSc.
šéfredaktor časopisu a místopředseda ČSH

Vážené a milé kolegyně, Vážení a milí kolegové,

   

Editorial

Partneři České společnosti pro hypertenzi

Generální partneři

Hlavní partneři

Partneři
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Jak správně provést 24hodinové monitorování 

krevního tlaku?

doc. MUDr. Tomáš Zelinka, CSc., prof. MUDr. Jiří Widimský jr., CSc.
Centrum pro výzkum, diagnostiku a léčbu hypertenze, III. interní klinika – klinika endokrinologie 

a metabolismu, 1. LF UK a VFN Praha

Indikace k 24hodinovému monito-

rování krevního tlaku (TK) dle sou-

časných Doporučení pro diagnos-

tiku a léčbu arteriální hypertenze 

České společnosti pro hypertenzi 

z roku 2012[1]:

a) Zvýšená variabilita TK.

b) Diskrepance mezi domácími hodno-

tami TK a ve zdravotnickém zařízení 

(= k vyloučení fenoménu nebo hy-

pertenze bílého pláště).

c) Rezistence hypertenze k léčbě 

(= k odlišení od pseudorezistence).

d) Podezření na absenci nočního po-

klesu TK.

e) Podezření na epizody hypotenze, 

především u starších osob nebo 

u autonomního selhání.

f) Zvýšení TK v graviditě a podezření 

na preeklampsii.

Jak nastavit 24hodinové monito-

rování krevního tlaku?

a) Po instalaci softwaru monitoru do 

počítače je vhodné jako první krok 

nastavit základní data o pracovišti, 

které vyšetření provádí (objeví se na 

grafi ckém výstupu z vyšetření).

b) Většinou je potřeba na nastavení 

a připojení přístroje cca 15 minut.

c) Nastavení je vhodné provádět v klid-

né místnosti, bez stresů.

d) Je nutné zaznamenat medikaci 

pacienta, případně ji zkontrolovat 

s léčbou uvedenou na doporučení 

(ne zřídka se stává, že pacient užívá 

jinou medikaci, než je uvedeno na 

žádance k vyšetření).

e) Naprogramování dat o pacientovi.

f) Při programování je nutno zvolit 

správnou frekvenci měření – jako 

nejnižší frekvenci měření je nutno 

považovat 30 minut, tedy 2 měře-

ní za hodinu (v případě měření jen 

1× za 60 minut může dojít při vý-

padku měření již k velkému časové-

mu rozptylu měření). Není nutné 

významněji měnit četnost měření 

v různé době vyšetření.

g) Před nasazením přístroje je nutné 

změřit TK na obou pažích, pokud je 

rozdíl <10 mm Hg, přikládáme man-

žetu na nedominantní paži, pokud 

je rozdíl >10 mm Hg, použijeme tu 

končetinu, kde je naměřená hodno-

ta TK vyšší.

h) Dle velikosti paže pacienta vybere-

me správnou manžetu.

i) Pokud je to potřebné, vypneme dis-

plej záznamníku (někdy mohou na-

měřené hodnoty TK pacienta spíše 

rozrušit).

j) Poučíme pacienta o správném ve-

dení deníku aktivit, případně také 

o vhodnosti změření TK mezi pravi-

delnými intervaly měření v případě 

subjektivních obtíží.

k) Pokud se pacient nemůže za 24 ho-

din dostavit k sejmutí přístroje, vy-

světlíme mu, jak přístroj správně 

sejmout a vypnout.

Jak zhodnotit 24hodinové monito-

rování krevního tlaku?

a) Po nahrání dat do softwaru je nut-

né zaznamenat pro další hodnoce-

ní především čas spánku pacienta 

(nutno provést individuálně pro 

každého pacienta, některá „tovární“ 

nastavení mají čas spánku uveden 

od 18. do 6. hodiny (např. od fi rmy 

SpaceLabs).

b) Za minimální počet měření považu-

jeme 14 měření v aktivní části dne 

a 7 v noci (= alespoň jedno měře-

ní za hodinu), případně je vhodné 

v hodnocení vyšetření zmínit kva-

litu záznamu včetně různých pře-

rušení.

c) Jako minimální grafi cký výstup je 

možno považovat tabulku se základ-

ními demografi ckými údaji pacienta 

včetně současné medikace, kde jsou 

uvedeny průměry a směrodatné 

odchylky pro systolický a diasto-

lický krevní tlak a srdeční frekven-

ci, zvlášť vyjádřené pro jednotlivé 

periody měření (24 hodin, den 

a noc), případně i s tlakovou zátěží 

(= procenta měření nad stanovenou 

hodnotu).

d) Každé vyšetření by mělo mít i slovní 

hodnocení, kde bychom se měli vyjá-

dřit k těmto bodům (pokud nastaly):

a. zhodnocení hodnot krevního tla-

ku (případně i srdeční frekvence)

b. diurnální variabilita krevního tla-

ku, případně i srdeční frekvence 

– pro její hodnocení je nutné znát 

kvalitu spánku

c. variabilita měření – zde nás za-

jímá především fenomén bílého 

pláště, náhlé vzestupy (například 

při fyzické zátěži nebo pracov-

ních stresech nebo po probuzení) 

a poklesy krevního tlaku

d. doporučení pro další terapeutic-

ký postup (pokud je to možné na 

základě získaných údajů).

LITERATURA
1. Filipovský J., Widimský J., Ceral J., et al. Diagnostické a léčebné postupy u arteriální hypertenze – verze 2012. 

 Doporučení České společnosti pro hypertenzi. Hypertenze a KV prevence 2012.
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Intervence rizikových faktorů atero-

sklerózy vyžaduje spolupráci lékaře 

a pacienta. Pro dosažení optimálních 

výsledků léčby je nebytné, aby pacient 

přistoupil na režimová opatření, jakými 

jsou přerušení kouření tabáku, stravo-

vací opatření a fyzická aktivita a také 

dodržování lékařem předepsané medi-

kamentózní léčby. Jedním ze zásadních 

faktorů, které ovlivňují dopady léčby je 

ochota pacientů doporučený léčebný 

postup používat.[1] Při tom není důle-

žité pouze setrvávat na léčbě (hovoříme 

o perzistenci, tedy době trvání léčby od 

jejího zahájení do přerušení), ale ta-

ké léčbu přesně dodržovat (hovoříme 

o adherenci; adherenci k užívání léčiv 

můžeme vyjádřit jako podíl léků, které 

byly skutečně užity z celkového množ-

ství předepsaných léků).[2,3] Adheren-

ce pacienta k léčbě je ovlivněna řadou 

okolností, kam patří zejména množství 

tablet, které pacient musí užívat, vědo-

mí závažnosti choroby, délka onemoc-

nění, také věk pacienta, etnická přísluš-

nost a úroveň zdravotního pojištění.[4]

Non-adherence je často způsobena za-

pomínáním. Ve studii Chenga a spol.[5]

uvedlo 53 % pacientů, že občas za-

pomene užít léky. Ostatní příčiny 

non-adherence byly méně časté. Čtrnáct 

procent pacientů uvedlo, že si nemyslí, 

že je trvalá léčba nutná, 7 % pacientů si 

nepřálo užívat tablety a 7 % pacientů

uvedlo, že nechtějí být závislí na uží-

vání tablet. U 6 % pacientů byl jako 

příčina non-adherence uveden výskyt 

nežádoucích účinků léčby. Ve vztahu 

k nežádoucím účinkům léčby se nověji 

vynořuje další faktor snižující adherenci 

a tím je náhrada předepisovaných léčiv 

generiky. Nemocní se často záměnou 

léčiva cítí zmateni, léčiva mají jiný 

název a nezřídka jiný vzhled či jinou 

chuť. Podle práce Toveruda a spol.[6] 

u 23 % pacientů došlo po záměně pří-

pravku za generikum k rozvoji nových 

nežádoucích účinků léčby. V jiné práci 

hodnotící bioekvivalenci valsartanu až 

50 % generických přípravků nesplnila 

kritéria bioekvivalence s originálem.[7]

Také v práci hodnocení bioekvivalence 

přípravků obsahujících ramipril 24 % 

generických alternativ neobsahovalo 

přesnou dávku přípravku a mělo odliš-

nou kinetiku rozpouštění než originální 

přípravek. Po 3 měsících uskladnění při 

vyšší teplotě se odlišovalo více než 50  % 

generických přípravků.[8]

Adherence pacienta souvisí také 

s vědomím závažnosti onemocně-

ní. Asymptomatičtí nemocní čas-

to léčbu podceňují. Bylo například 

zjištěno, že 21 % pacientů, kterým 

bylo předepsáno antihypertenzi-

vum, si nevyzvedlo v  lékárně léky 

po předepsání druhého receptu.[9]

Při srovnání adherence hypertoniků 

s nekomplikovaným onemocněním 

s nemocnými s ischemickou chorobou 

srdeční nebo srdečním selháním ne-

mocní s ischemickou chorobou srdeční 

nebo srdečním selháním měli adherenci 

lepší než nekomplikovaní hypertonici. 

Při hodnocení adherence podle věku ad-

herovali k antihypertenzní léčbě starší 

nemocní lépe než mladší pacienti.[10] 

Podle Van Wijka a spol. přestala užívat 

antihypertenzní léčbu do jednoho roku 

od zahájení terapie polovina hypertoni-

ků ve věku 40–59 let.[11] V jiné práci za-

hrnující neselektovanou populaci 6100 

hypertoniků bylo nesetrvání na léčbě 

u osob ve věku 40–49 let 2,5krát vyšší 

než u osob ve věku ≥50 let a dokonce 

12krát vyšší u osob mladších 30 let. 

Ve stejné studii byla prevalence non-

perzistence u mužů o 31 % vyšší než 

u žen.[12] V jiné práci hodnocení adhe-

rence podle etnické příslušnosti se uká-

zala lepší adherence k léčbě u bělošské 

populace.[10] Nezanedbatelným fak-

torem adherence je frekvence návštěv 

pacienta ve zdravotnickém zařízení. 

Častější kontroly u lékaře znamenají 

lepší adherenci pacienta.[9] 

Důsledkem špatné adherence k an-

tihypertenzní léčbě je špatná kontrola 

hypertenze. Adherenci pacienta může 

lékař příznivě ovlivnit několika způ-

soby. Nesporně je důležitá pravidelná 

Adherence v léčbě hypertenze

prof. MUDr. Miroslav Souček, CSc.
II. interní klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně

Obr. 1: Možnosti hodnocení adherence a perzistence s léčbou

Souhrn
Spolupráce pacienta je nezbytným předpokladem úspěchu léčby. Při hodnocení vztahu pacienta k léčbě rozlišujeme perzis-

tenci, kterou defi nujeme jako dobu trvání léčby od jejího zahájení do přerušení, a adherenci, kterou defi nujeme jako podíl 

léků, které byly skutečně užity z celkového množství předepsaných léků. Adherence je ovlivněna řadou faktorů, zejména 

množstvím užívaných tablet, závažností onemocnění, dobou léčby a věkem pacienta. Non-adherence má v léčbě hypertenze 

za následek špatnou kontrolu hypertenze a zhoršení kardiovaskulárního rizika. V klinické praxi je proto třeba využít mož-

ností, které adherenci zlepšují. Mezi tyto možnosti patří využívání dostupných fi xních kombinací antihypertenziv, které 

snižují množství užívaných tablet a nověji i použití orodisperzních tablet, které zjednodušují užívání přípravku. V České 

republice je v současnosti dostupná orodisperzní forma perindopril argininu.

• Self report

• Mikroelektronické monitorovací systémy (MEMS)

• Medication possession ratio

•  Stanovení hladin účinných látek či metabolitů v séru 

nebo v moči
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edukace pacienta, vysvětlování podstaty 

nezbytnosti léčby a informování o ri-

zicích onemocnění. Neméně důležité 

je používání optimálních léčebných 

režimů. Z řady prací víme, že adheren-

ci snižuje počet užívaných tablet. Ve 

studii Schwartze a spol. měli pacienti 

užívající pouze antihypertenzivum nebo 

pouze hypolipidemikum lepší adherenci 

než nemocní užívající přípravky z obou 

skupin.[13] V moderní léčbě hyperten-

ze se však bez kombinací léčiv neobe-

jdeme. Jak ukázal průzkum způsobu 

léčby hypertenze v České republice, 

v letech 1997/1998 užívalo monote-

rapii 51 % hypertoniků, dvojkombi-

naci 33 % hypertoniků a trojkombi-

naci pouze 16 % hypertoniků, zatímco 

v letech 2007/2008 užívalo monote-

rapii 40 % hypertoniků, dvojkombina-

ci 33 % hypertoniků a trojkombinaci 

již 27 % hypertoniků.[14] Vzhledem 

k uvedeným trendům zvyšování podílu 

kombinační léčby je nesporně výhodné 

používat fi xní kombinace přípravků, 

které jsou u nás běžně dostupné.

Vedle používání fi xních kombinací 

představuje další možnost přispívající 

ke zlepšení adherence používání nových 

lékových forem, které mohou snížit vý-

skyt vedlejších účinků a zlepšit ochotu 

pacienta na léčbě setrvat.

Jednou z nových forem jsou orodis-

perzní tablety. V současnosti je k dispozici

na trhu orodisperzní forma perindo-

pril argininu. Orodisperzní tablety 

se rozpouštějí v ústech a nevyžadují 

zapíjení tekutinou. Tableta se ne-

chá samovolně rozpustit na jazyku 

a po rozpuštění je spolknuta se sli-

nami, pacient tak může přípravek 

užít kdekoliv bez specifi cké přípravy.

Orodisperzní tablety jsou svými

účinky plně srovnatelné s klasickými 

tabletami. Výsledky studie bioekviva-

lence ukázaly srovnatelné uvolňová-

ní účinné látky perindopril argininu 

z orodisperzní formy i z klasické tab-

lety. Orodisperzní tableta perindopril 

argininu má stejně jako klasická tableta 

24hodinovou účinnost, která zajišťuje 

spolehlivou kontrolu krevního tlaku 

v ranních hodinách.[15] Jednoduchost 

užívání usnadňuje akceptovatování 

chronické léčby, a tím může přispívat 

ke zlepšení adherence. 

Adherence k léčbě je zásadní a ovlivni-

telný rizikový faktor. Špatná adherence

je významnou překážkou zlepšení kar-

diovaskulárního rizika. Vedle aktiv-

nějšího přístupu lékařů může pomoci 

zlepšit adherenci využívání moderních 

lékových forem.
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Léčba hypertenze

Obr. 3:  Perindopril arginin v orodisperzních tabletách je plně bioekvivalentní perindoprilu 

argininu v klasických tabletách.[15]
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Obr. 2:  Antihypertenzní léčba v České republice [14]
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Arteriální hypertenze pro svoji vysokou 

prevalenci v dospělé populaci (40 %), 

s  významným nárůstem ve vyšších 

věkových skupinách, představuje vel-

mi závažný medicínský problém.[1] 

I když je patrný příznivý trend ve zlep-

šování kompenzace hypertenze, jak 

dokumentovala například data z české 

epidemiologické studie PostMonica[2], 

cílových hodnot dosahujeme pouze 

u 30 % hypertoniků.[1] U velkého po-

čtu nemocných k normalizaci krevního 

tlaku navíc musíme použít kombinaci 

antihypertenziv. 

V našem článku přinášíme popis 

dvou kazuistik. V první prezentujeme 

případ domnělé rezistentní hypertenze. 

Ve druhé pak poukazujeme na případ 

mylně interpretovaného nežádoucího 

efektu podávané terapie. 

 Do naší kardiologické ambulance 

se dostavil 80letý muž. Byl doporučen 

praktickým lékařem na vyšetření pro 

suspektní rezistentní hypertenzi. I přes 

užívání čtyřkombinace antihypertenziv 

(Tenaxum 1×1, Vasocardin 50 mg 2×1, 

Lozap 50 mg 2×1, Lomir SRO 5 mg 1×1) 

se nedařilo u pacienta normalizovat 

krevní tlak. Při vyšetření v ordinaci se 

TK pohyboval kolem 160/95 mm Hg. 

V domácím prostředí si pacient opako-

vaně měřil hodnoty kolem 140/90 mm 

Hg. Anamnesticky nemocný sděloval, že 

s vysokým tlakem se léčí již osm let. Před 

pěti lety prodělal tranzitorní ischemic-

kou ataku. Během hospitalizace pro toto 

onemocnění byl u něj diagnostikován 

diabetes mellitus. V rodinné anamnéze 

popisuje hypertenzi u matky, na nemoci 

otce si nevzpomíná. K výše uvedeným 

antihypertenzivům dále chronicky užívá 

Anopyrin 100 mg 1×1 a Glucophage 

1000 mg 2×1. Nekouří a alkohol požívá 

pouze příležitostně. Subjektivně žád-

né potíže nepociťoval. Při somatickém 

vyšetření bylo na první pohled patrné, 

že máme před sebou biologicky mno-

hem mladšího a aktivnějšího jedince, 

než by odpovídalo jeho kalendářnímu 

věku. Krevní tlak byl při opakovaném 

měření v ordinaci 160/100 mm Hg,

BMI byl 29. Ostatní somatický nález 

byl normální. EKG křivka byla zcela 

bez patologie. Laboratorně prokazu-

jeme vyšší, ale uspokojivé hodnoty 

glykémie (6,4 mmol/l) a glykovaného 

hemoglobinu (4,0 mmol/mol). Patolo-

gický je lipidogram (celkový cholesterol 

5,4  mmol/l, LDL cholesterol 3,6 mmol/l,

HDL cholesterol 0,9 mmol/l,

triglyceridy 1,9 mmol/l). Ostatní hod-

noty biochemických vyšetření a krev-

ního obrazu jsou normální. V  moči 

neprokazujeme mikroalbuminurii. 

Echokardiografi cké vyšetření popisuje 

zcela normální velikost levé komory 

srdeční, bez hypertrofi e jejích stěn, se 

zachovalou systolickou funkcí. U pa-

cienta byla provedena další vyšetření 

k vyloučení možné sekundární hyper-

tenze. Ultrazvukové vyšetření ledvin 

neprokazuje jejich patologii, nadledviny 

nejsou zvětšené. Dopplerovské vyšetře-

ní průtoku renálními tepnami vylučuje 

jejich stenosu. Nemocnému jsme pro-

vedli změnu v léčbě. Nasadili jsme fi xní 

kombinaci ACE inhibitoru perindoprilu 

s diuretikem indapamidem (Prestarium 

Neo Combi 5/1,25 mg 1×1), doplněnou

 o podávání kalciového blokátoru amlo-

dipinu (Agen 10 mg 1×1). Vzhledem 

k přítomnému diabetes mellitus a kom-

binované hyperlipoproteinemii s níz-

kým HDL cholesterolem doplňujeme 

léčbu o statin – atorvastatin v dávce 

20 mg 1× denně. Léčbu kyselinou ace-

tylsalicylovou a metforminem ponechá-

váme. Při další ambulantní kontrole byl 

pacient zcela bez potíží. Léčbu dobře 

toleroval, krevní tlak se normalizoval 

– 130/80 mm Hg. Před touto kontrolou 

nemocný ještě podstoupil 24hodinové 

monitorování krevního tlaku. Průměrné 

denní i noční hodnoty TK při tomto vy-

šetření byly zcela v normě. Laboratorně 

se normalizovaly hodnoty lipidogramu, 

přetrvávala pouze nižší hodnota HDL 

cholesterolu (0,96 mmol/l). Ostatní bio-

chemické parametry, jako renální funkce 

a mineralogram zůstaly normální. 

 Kazuistika prezentuje velmi riziko-

vého nemocného, hypertonika, diabeti-

ka, s kombinovanou dyslipidémií, navíc 

provázenou sníženou hladinou HDL 

cholesterolu. Ilustruje nemocného, kte-

rý již prodělal manifestní kardiovasku-

lární onemocnění v podobě tranzitorní 

ischemické ataky. U našeho pacienta se 

jistě nejednalo o diagnózu rezistentní 

hypertenze, jak bylo stanoveno praktic-

kým lékařem. Pacient nesplňoval krité-

ria defi nice tohoto onemocnění (přetr-

vávající TK ≥ 140/90 mm Hg navzdory 

podávání nejméně trojkombinace an-

tihypertenziv včetně diuretik v ma-

ximálních tolerovaných dávkách[1]).

U pacienta nebyla v předchozí medikaci 

Hypertenze dvakrát jinak

MUDr. Jaroslav Brotánek
Interní oddělení Th omayerovy nemocnice, Praha

SOUHRN
V článku předkládáme dvě kazuistiky pacientů s hypertenzí. První představuje pacienta s podezřením na možnou rezis-

tentní hypertenzi, u kterého teprve adekvátně nastavená medikace vedla k normalizaci krevního tlaku. Ve druhém případě 

demonstrujeme pacienta, u kterého mylné hodnocení pravděpodobného nežádoucího účinku léčby mohlo vést k fatálním 

následkům.  

Klíčová slova: rezistentní hypertenze – hypokalémie – sekundární hypertenze – primární hyperalosteronismus 
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diuretika podávána vůbec. V naší léčbě 

byl použit indapamid, který patří mezi 

tzv. thiazidová analoga, ve fi xní kombi-

naci s ACE inhibitorem. Tato kombinace 

se ukazuje velmi vhodná u diabetiků 

a starších osob. Důkazy o tom nám při-

nesly studie ADVANCE a HYVET. Studie 

ADVANCE byla prováděna u diabetiků 

2. typu s hypertenzí. Vlivem použité 

kombinace perindopril + indapamid 

zde došlo k poklesu kardiovaskulární 

mortality o 18 % a celkové mortality 

o 14 %.[3] Studie HYVET se zabývala 

otázkou hypertenze u velmi starých 

osob. I zde byla v aktivně léčené skupině 

použita léčba indapamidem, ke kterému 

byl přidán perindopril u více než 70 % 

pacientů. Studie byla z etických důvo-

dů předčasně ukončena pro významně 

nižší celkovou mortalitu (o 21 %) a nižší 

výskyt fatálních cévních mozkových 

příhod (o 39 %) v léčené větvi.[4] Stu-

die HYVET tak přinesla velmi důležité 

poznatky o jednoznačném příznivém 

efektu léčby indapamidem a perindo-

prilem u osob nad 80 let věku. Dále dle 

výsledků studie PROGRESS[5] je kom-

binace perindoprilu a indapamidu vhod-

ná u pacientů po TIA nebo CMP, kde 

výrazně snižuje riziko recidivy tohoto 

onemocnění. Nezanedbatelná je v léč-

bě i výhoda kombinace ACE inhibitoru 

perindoprilu s kalciovým blokátorem 

amlodipinem, o čemž nás přesvědčily 

studie ASCOT[6] a EUROPA.[7] 

 Na výše uvedeném klinickém pří-

padu vidíme, že nasazená kombinační 

léčba hypertenze měla pro pacienta 

výrazně pozitivní vliv. Zvolená anti-

hypertenzíva nejenom dobře ovlivnila 

vlastní krevní tlak, ale zároveň nepů-

sobila zhoršování dalších přidružených 

metabolických chorob u nemocného. 

Vhodné se zde jeví použití indapamidu 

ve fi xní kombinaci s ACE inhibitorem. 

Indapamid, ač se řadí mezi diuretika, je 

metabolicky vůči pacientovi neutrální. 

 Ve druhé kazuistice se nám před-

stavuje 65letý pacient. Inženýr parních 

a atomových strojů, který v zásadě do-

posud nikdy vážněji nestonal. Štíhlý, 

nekuřák, abstinent, sportovec. Kom-

binace, která u našich pacientů je dnes 

spíše výjimkou. Před několika měsíci 

byl vyšetřen u praktického lékaře pro 

náhle vzniklé bolesti hlavy a tinnitus. 

Opakovaně mu byl v ordinaci naměřen 

vysoký krevní tlak (hodnoty se pohybo-

valy kolem 160–170/100–105 mm Hg). 

Kromě TK byl ostatní fyzikální nález 

v normě. Lékař se velmi záhy rozhodl

nasadit kombinační terapii lékem 

Prestarium Neo Combi 5/1,25  mg 

1×1. Dále pacienta odeslal na oční, 

ORL a neurologické vyšetření. Neu-

rolog vyslovil domněnku, že se jedná 

o hypertonickou encefalopatii. Rov-

něž otorinolaryngolog, po podrobném 

vyšetření, jako hlavní příčinu potíží 

zvažoval souvislost s vyšším krevním

tlakem. Na očním pozadí nemocný 

neměl hypertenzní změny. U pacienta 

došlo při užívání léku ke zlepšení stavu, 

vymizely bolesti hlavy i šumění v uších. 

Rovněž se vylepšily i hodnoty tlaku, 

ale rozhodně se nenormalizovaly (byly 

nyní kolem 150/95 mm Hg). Pacient 

si pořídil domů tonometr a pečlivě si 

zaznamenával naměřené hodnoty. I při 

domácí monitoraci krevního tlaku by-

lo ale patrné, že hypertenze není stále 

dobře korigována. Proto ošetřující lékař 

poslal pacienta na laboratorní vyšetření. 

V tuhle chvíli asi většinu čtenářů napad-

ne myšlenka, která mi stále neodbytně 

vrtá hlavou. Proč vlastně byla laboratoř 

vyšetřena až nyní? Proč nebyla provede-

na před započetím léčby? Na tyhle otáz-

ky nám už asi nikdo zpětně neodpoví. 

Ale my můžeme zatím jenom tušit, že 

tato záležitost bude mít do budoucnos-

ti ve vývoji a diagnostice onemocnění 

zásadní dopad. A naše kazuistika nám 

jej bude postupně odhalovat. Vraťme 

se však nyní k našemu pacientovi. La-

boratorní testy měl téměř zcela nor-

mální, až na jednu hodnotu. Byla to 

hladina kalia, která činila 2,7 mmol/l. 

Lékař zhodnotil výsledek tím, že se nej-

spíše jedná o hypokalémii při užívání 

diuretika, a při kontrole nemocnému 

do medikace přidal Kalnormin 1×1. Při 

následujícím laboratorním vyšetření 

i přes suplementaci draslíku byla hodno-

ta kalia 2,5 mmol/l, proto byl odeslán na 

naši ambulanci ke korekci hypokalémie. 

Pacient byl přijat na lůžkové odděle-

ní, draslík byl podáván parenterálně. 

Prestarium Neo Combi 5/1,25 mg by-

lo vysazeno a nahrazeno lékem Pres-

tance 10/10 mg 1×1. Během pobytu 

na lůžku byly hodnoty TK v rozmezí 

135–145/85–90 mm Hg. Při hospita-

lizaci jsme ale nebyli zcela spokojeni 

se závěrem, že hypokalémie je způso-

bena pouze podáváním indapamidu. 

Hypertenze ve spojitosti s hypokalémií 

vzbuzovala velmi naléhavé podezření 

na možnou sekundární hypertenzi. 

Diagnostický program k  jejímu vy-

loučení jsme zahájili sonografi í bři-

cha. Ale již toto první vyšetření nás 

v tomto podezření významně utvrdi-

lo. Bylo při něm totiž patrné zvětšení 

levé nadledviny. Diagnóza se rázem 

měnila z  mylně posouzeného nežá-

doucího efektu léku na suspektní

primární hyperaldosteronismus. 

Hypertenze dvakrát jinak

Obr. 1: CT obrázek adenomu levé nadledviny
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U pacienta bylo ihned provedeno CT 

břicha, které bylo v souhlasu s abdomi-

nální sonografi í a popisovalo adenom 

levé nadledviny (Obr. 1). Na základě 

laboratorních a přístrojových vyšetře-

ní přidáváme u pacienta do medikace 

Verospiron 25 mg 2×1. Po této změ-

ně léčby byly hodnoty krevního tlaku 

zcela v normě. Pacient byl přeložen na 

specializované pracoviště, zabývající 

se sekundární hypertenzí. Zde byla de-

fi nitivně potvrzena diagnosa primár-

ního hyperaldosteronismu. Nemocný 

následně podstoupil laparoskopickou 

levostrannou adrenalektomii. V rese-

kátu byly potvrzeny buňky produkující 

aldosteron. Při dalších kontrolách na 

naší ambulanci byl pacient zcela bez po-

tíží, nemusel užívat žádnou medikaci. 

Měl zcela normální krevní tlak a mohl 

se spokojeně vrátit ke svým životním 

a sportovním aktivitám.

  Na případu druhého pacienta 

ukazujeme situaci, jak chybně in-

terpretovaný laboratorní výsledek 

by mohl vést na scestí při stanovení 

správné diagnózy. Pod obrazem ne-

žádoucího efektu léku byla vlastně 

maskována velmi závažná diagnó-

za primárního hyperaldosteronis-

mu. Primární hyperaldosteronismus je 

nejčastější příčinou nejenom endokrin-

ní, ale i sekundární hypertenze.[8] Jeho 

podkladem je autonomní nadprodukce 

aldosteronu z kůry nadledvin, většinou 

způsobené adenomem nebo bilaterální

hyperplazií nadledvin.[9] Léčebnou 

metodou volby je dnes laparoskopická 

adrenalektomie.[8] Ve 30–40 % případů 

po operaci je možno očekávat návrat 

k normotenzi.[10] U pacientů, kde ope-

race není indikována, je doporučována 

trvalá léčba spironolaktonem.[8] 

Samozřejmě ale nemůžeme opo-

menout, že hypokalémie je skutečně 

jedním z hlavních nežádoucích efektů 

při užívání některých typů diuretik.[11] 

Manifestuje se hlavně při podávání thi-

azidových diuretik hydrochlorothiazidu 

a chlortalidonu a zvláště při užívání 

kličkových diuretik typu furosemidu. 

Indapamid, jako zástupce thiazidových 

analog, má mnohem menší diuretický 

efekt. Jeho antihypertenzní účinek 

spočívá hlavně ve vasodilatačním pů-

sobení na cévní stěnu.[11] Hypokalémii 

určitě nemůžeme vyloučit ani při uží-

vání indapamidu. Z vlastní zkušenosti 

ji občas pozorujeme při vyšetřování 

pacientů na naší ambulanci, zvláště 

u těch, kteří ho užívají samostatně. Hy-

pokalémie v tomto případě ale nebývá 

většinou těžká. Ve spojitosti s užíváním 

ACE inhibitoru se většinou vyskytuje 

minimálně. 

V případě kombinovaného prepa-

rátu Prestarium Neo Combi máme 

před sebou velmi vhodné antihyper-

tenzivum pro naše pacienty. Tato fi xní 

kombinace ACE inhibitoru perindopri-

lu a diuretika indapamidu vede k plně 

aditivnímu efektu na snížení krevního 

tlaku. Podání diuretika navodí aktivaci 

renin-angiotensinového systému s va-

sokonstrikcí a retencí sodíku a vody. 

Tato negativní odpověď organismu je 

potlačena současným podáváním ACE 

inhibitoru. Jeho podávání rovněž eli-

minuje možnou hypokalémii, jakožto 

nežádoucí efekt užívání diuretika. ACE 

inhibitory jsou dnes nejuniverzálnější 

antihypertenziva, vzhledem k množ-

ství jejich pozitivních efektů, jako jsou 

kardioprotektivita, vasoprotektivita, 

nefroprotektivita a příznivé metabolic-

ké působení. Indapamid je rovněž velmi 

metabolicky „přátelský“, protože neo-

vlivňuje glycidový a lipidový metabolis-

mus. Diuretika jsou preparáty vhodné 

rovněž ve stáří. Antihypertenzní úči-

nek perindoprilu i indapamidu trvá 

24 hodin, proto umožňuje podávání 

1× denně. Snížení počtu tablet v medi-

kaci, s podáváním 1× denně vede jistě 

ke zlepšení compliance nemocných 

k léčbě. 

Podání kombinovaného preparátu 

Prestarium Neo Combi nám umožňuje 

dosáhnout účinné kontroly krevního 

tlaku. Tato kombinace je vhodná u pa-

cientů s nutností časné normalizace 

krevního tlaku, zvláště ještě v případě 

vyššího kardiovaskulárního rizika a při 

přítomnosti metabolických poruch. 

Podávání jedné tablety denně terapii 

zjednodušuje a zlepšuje adherenci k léč-

bě u nemocných s mnohdy celoživotní 

antihypertenzní léčbou. 
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Existují metabolicky neutrální fi xní kombinace 

v léčbě hypertenze?

prof. MUDr. Jindřich Špinar, CSc.
Interní kardiologická klinika LF MU a FN Brno

Metabolická neutralita antihypertenziva je 

jednou z žádoucích vlastností přípravků po-

užívaných v léčbě vysokého krevního tlaku. 

Metabolickou neutralitu, ale není snadné 

defi novat. Vedle antihypertenzního účinku 

od přípravku očekáváme absenci vedlejších 

účinků, které by negativně ovlivňovaly další 

rizikové faktory, jako je dyslipidémie, dia-

betes mellitus, tělesná hmotnost, případně 

další parametry, jako je například hladina 

kyseliny močové. Nejedná se o zanedba-

telné nároky na antihypertenzní léčbu. 

Z tabulek SCORE víme, že zvýšení hladiny 

celkového cholesterolu nebo poměru cel-

kového cholesterolu k HDL cholesterolu 

je spojeno se zvýšením desetileté kardio-

vaskulární a cerebrovaskulární mortality. 

Navíc hyperlipidémie je u pacientů s hy-

pertenzí častější než u normotoniků. Na-

příklad ve studii MacMahona a spol.[1] se 

dyslipidémie vyskytovala u 18,1 % mužů 

s normální hodnotou krevního tlaku, 

u 28,5 % mužů s vysokým krevním tlakem 

a dokonce u 34,6 % mužů na antihypertenz-

ní léčbě. Podobné výsledky měla tato studie 

v populaci žen (19,1 %, resp. 37 %, resp. 

36,3 %). Ze studie MRFIT[2] víme, že výše 

krevního tlaku je spojena s kardiovaskulár-

ní mortalitou. Nejvyšší kardiovaskulární 

mortalita byla zjištěna u osob s hodnotou 

systolického krevního tlaku >160  mm Hg, 

přičemž nejzávažnější dopady arteriální 

hypertenze byly patrny v populaci osob se 

systolickým krevním tlakem >160 mm Hg 

a diastolickým krevním tlakem <70 mm Hg, 

kde byl výskyt 81  úmrtí z kardiovaskulár-

ních příčin na 1000 osob za rok. Zvýšená 

hladina cholesterolu má následně aditivní 

účinek na riziko úmrtí na ischemickou cho-

robu srdeční. Ve studii Neatona a spol.[2]

zahrnující více než 300 tisíc osob, by-

la nejvyšší mortalita přítomna u osob 

v nejvyšším kvintilu systolického krev-

ního tlaku (≥142  mm Hg) a cholesterolu

(≥6,3 mmol/l). Léčba arteriální hypertenze 

a léčba dyslipidémie naproti tomu kardio-

vaskulární riziko snižuje. Antihypertenzní 

léčba byla spojena s 35–40% poklesem cév-

ních mozkových příhod a 20–25% pokle-

sem infarktu myokardu. Léčba statiny pak 

snižuje cévní mozkové příhody o 27–29 % 

a výskyt ischemické choroby srdeční o 23 % 

resp. 36 %.[3,4]

Závažné dopady na prognózu pacienta 

má diabetes mellitus, který zjišťujeme až 

u 1/5 hypertoniků. Přítomnost diabetu 

je spojena s dvojnásobným kardiovasku-

lárním rizikem a při současném výskytu 

diabetu a arteriální hypertenze je kardio-

vaskulární riziko zvýšeno čtyřikrát.

Je tedy důležité, aby léčba hyperten-

ze nebyla spojena se zhoršením hladiny 

sérových lipidů a aby nezvyšovala riziko 

diabetu. Pokud však chceme podrobněji 

prozkoumat otázku metabolické neutra-

lity, ani současná platná doporučení ne-

nabízejí na tuto otázku podrobný pohled. 

Guidelines[5] požadují u pacienta s hy-

pertenzí vyšetření glykémie, sérových li-

pidů, kyseliny močové, moči a močového 

sedimentu a mikroalbuminurie, není však 

požadována dokumentace základních an-

tropometrických údajů (tělesná váha, výš-

ka, body mass index), které mohou již při 

fyzikálním vyšetření vytvořit představu 

o kardiovaskulárním riziku pacienta. 

Ve vztahu k metabolickému účinku an-

tihypertenziv jsou údaje v doporučených 

postupech kusé. Je zmiňován příznivý vliv 

na snížení rizika nového diabetu u inhibi-

torů angiotenzin konvertujícího enzymu 

a u blokátorů receptoru pro angiotezin. 

Dále je zmiňována relativní kontraindika-

ce diuretik u diabetu. Více se však otázce 

Souhrn
Metabolickou neutralitu antihypertenziva lze chápat jako absenci vedlejších účinků přípravku, které by negativně ovlivňovaly další 

rizikové faktory aterosklerózy. V této souvislosti je sledován zejména účinek antihypertenziv na zhoršení hladiny sérových lipidů, zhor-

šení glykémie nebo na riziko vzniku nového diabetes mellitus. Současná doporučení nedefi nují jednoznačně metabolickou neutralitu 

antihypertenziva. Výsledky rozsáhlých klinických studií ukazují, že z hlediska metabolické neutrality se jeví být nejvýhodnější léčba 

inhibitory angiotensin konvertujícího enzymu nebo blokátory receptoru pro angiotensin. Výhodné jsou rovněž blokátory kalciových 

kanálů a také indapamid, zejména v kombinaci. 

Klíčová slova: antihypertenzní léčba – metabolická neutralita – klinická studie – doporučené postupy

Obr. 1: Snížení fatální a nefatální cerebrovaskulární příhody [6]
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metabolických vlivů antihypertenziv 

doporučené postupy nevěnují. Není 

například uveden údaj o vztahu bloká-

torů kalciových kanálů a betablokáto-

rů k diabetu. Z guidelines nevyplývají 

informace o vztahu antihypertenziv 

k lipidům, kyselině močové ani obezitě. 

Je nutné prostudovat závěry velkých 

klinických studií léčby arteriální hyper-

tenze, zejména studie LIFE, ASCOT, 

ADVANCE, VALUE a INVEST. Studie 

ASCOT[6] byla velká studie zahrnující 

více než 19 tisíc pacientů s hypertenzí. 

Nemocní byli randomizování do dvou 

větví léčby. V první větvi byli nemocní lé-

čeni atenololem ± bendrofl umethiazidem 

a v druhé větvi léčby byl podáván amlodipin 

± perindopril. V obou větvích léčby bylo 

dosaženo srovnatelného poklesu systolic-

kého i diastolického krevního tlaku. Léčba 

ve větvi amlodipin ± perindopril byla přesto 

spojena s 23% poklesem fatálních a nefa-

tálních kardiovaskulárních příhod a s 30% 

poklesem výskytu nového diabetu. V pod-

studii ASCOT-LLA, která zahrnovala více 

než 10 tisíc pacientů s hladinou sérového 

cholesterolu ≤6,5 mmol/l bylo navíc přidání 

atorvastatinu v dávce 10 mg spojeno s 36% 

snížením nefatálního infarktu myokardu 

a fatální ischemické choroby srdeční (Obr. 1).

V souhrnných výsledcích studie ASCOT pak 

byla léčba amlodipinem ± perindoprilem 

oproti léčbě atenololem ± bendrofl ume-

thiazidem spojena se 48% poklesem rela-

tivního rizika nefatálního infarktu myo-

kardu a fatální ischemické choroby srdeční 

a 44% poklesem relativního rizika fatál-

ní a nefatální cévní mozkové příhody.

Ve studii LIFE[7] byl porovnáván účinek 

losartanu a atenololu s cílem dosažení 

hladiny krevního tlaku <140/90 mm Hg. 

V obou ramenech léčby bylo pro účely do-

sažení cílové hladiny krevního tlaku po-

voleno podání hydrochlorothiazidu. Obě 

ramena měla srovnatelný pokles krevního 

tlaku. Přesto podání losartanu bylo spojeno 

s 13% poklesem relativního rizika primárního

kombinovaného cíle kardiovaskulární 

mortality a morbidity. Losartan také snížil 

fatální a nefatální mozkové cévní příhody 

o 25 % a výskyt nového diabetu o 25 %.

Z výsledků uvedených studií vidíme, že 

blokátory renin-angiotenzinového systému 

(RAS) a/nebo blokátory kalciových kanálů 

měly významný metabolický přínos vyjádře-

ný nižším výskytem nového diabetu. Studie 

VALUE[8] pomohla rozlišit, zda jsou v pre-

venci diabetu stejně přínosné obě skupiny 

antihypertenziv. V této studii byli nemocní 

zařazováni do skupiny léčby amlodipinem a 

do skupiny léčby valsartanem. Zatímco obě 

skupiny měly obdobné výsledky mortality 

a kombinovaného kardiovaskulárního cíle, 

výskyt nového diabetu byl významně nižší 

ve skupině valsartanové. Lze tedy usuzovat, 

že v prevenci diabetu hrají významnou roli 

zejména blokátory RAS. Zda blokátory kal-

ciových kanálů mohou přesto prokázat ne-

utrální metabolické vlastnosti, napovídají

výsledky studie INVEST. Studie INVEST[9] 

porovnávala léčbu blokátorem kalci-

ových kanálů verapamilem s atenololem. 

Ve verapamilové větvi byl přidáván do 

kombinace trandolapril a v dalším kro-

ku hydrochlorothiazid, zatímco větev 

atenololová byla bez možnosti podávat 

blokátor kalciových kanálů; v této vět-

vi byl do kombinace postupně přidá-

ván trandolapril a hydrochlorothiazid. 

V obou skupinách léčby bylo dosaženo srov-

natelné kontroly krevního tlaku. Výsledky 

kardiovaskulárních endpointů se v obou 

skupinách rovněž nelišily. V subanalýze byl 

však verapamil spojen s významně nižším 

výskytem nového diabetu. Lze tedy říci, že 

z hlediska metabolického účinku vyjádřené-

ho novým diabetem je léčba verapamilem 

výhodnější než léčba atenololem. 

Ve světle výsledků klinických studií je zá-

kladem antihypertenzní léčby inhibitor kon-

vertujícího enzymu nebo blokátor receptoru 

pro angiotenzin doplněný v kombinační léč-

bě s blokátorem kalciových kanálů (Obr. 2).

 Jinou možností je přidání indapamidu, 

který v kombinaci prokázal příznivé dopady 

na prognostické cíle ve studii ADVANCE.[10]

Betablokátor má pak nesporné místo 

v léčbě hypertoniků s ischemickou chorobou 

srdeční.

Obr. 2: Kombinace základních antihypertenziv (modifi kace Doporučení ČSH, verze 2012)[5] 
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Je rychlé snížení krevního tlaku kombinační léčbou 

výhodnější než nasazení monoterapie a pozdější 

přidání antihypertenziva?

prof. MUDr. Jiří Widimský, DrSc., FESC
Klinika kardiologie IKEM

V letošním roce vyšla zajímavá práce 

Gradmana a spol., která porovnala 

iniciální nasazení kombinační léčby 

oproti opožděnému nasazení kombi-

nační léčby. Jednalo se o kohortovou 

retrospektivní studii získanou z elek-

tronických dat řady center, nemocnic 

i lékařů v době od ledna 2005 do listo-

padu 2009. 

Do studie byli zařazení pacienti 

s nekontrolovanou hypertenzí po dobu 

3 měsíců, ze studie byli vyřazeni pa-

cienti po prodělané kardiovaskulární 

příhodě.

Tabulka 1 ukazuje některé základní 

charakteristiky obou souborů.

Celková tělesná hmotnost a kou-

ření nebyly bohužel známy přibližně 

u poloviny nemocných. Glykémie rov-

něž nebyla známa přibližně u polovi-

ny nemocných a cholesterol u více jak 

70 % pacientů.

Před zahájením náboru pacientů 

uplynulo 90 dní provázených nejméně 

jedním měřením TK. Tato perioda byla 

zachována k tomu, aby do studie byli 

zařazeni pacienti s nekontrolovanou 

hypertenzí, resp. nekontrolovaným 

vysokým normálním krevním tlakem.

Další Tabulka 2 přináší stadia hy-

pertenze. 

Jednalo se o retrospektivní analýzu 

elektronických dat mnoha center.

Kombinační léčba zahrnovala ná-

sledující kombinace buď fixní nebo 

volné: ACE inhibitor + blokátor kal-

ciových kanálů. ACE inhibitor + diu-

retikum nebo AT1 blokátor + bloká-

tor kalciových kanálů a AT1 blokátor 

+ diuretikum.

Nekontrolovaná hypertenze byla 

v této práci definována jako 

TK ≥ 140/90 mm Hg a u pacientů s dia-

betem nebo chronickým onemocně-

ním ledvin jako TK ≥ 130/80 mm Hg.

Hlavní cíle studie představovaly 

následující kardiovaskulární kompli-

kace: akutní infarkt myokardu, cévní 

mozková příhoda (CMP) nebo TIA, 

hospitalizace pro srdeční selhání 

a celková mortalita. 

Byla rovněž sledována doba do do-

sažení cílových hodnot TK. Ta byla 

defi nována jako doba od zahájení léč-

by do dosažení cílových hodnot TK 

(měřených 2×). Cílové hodnoty byly 

TK < 140/90 mm Hg a < 130/80 mm Hg

u pacientů s diabetem nebo chronic-

kým onemocněním ledvin.

Výskyt kardiovaskulárních příhod 

ukazuje Tabulka 3.

Tab. 1: Některé základní charakteristiky obou souborů 

Charakteristiky

Kombinační 

léčba 

n = 1762

Pozdější přidání dalšího 

antihypertenziva 

n = 1762

p

Průměrná doba do přidání dalšího léku (dny) 521 ± 388

Průměrný věk (roky) 60,7 ± 13,8 60,4 ± 13,5 0,5587

Ženy, n (%) 975 (55,3 %) 1019 (57,8 %) 0,1239

Chronické onemocnění ledvin, n (%) 161 (9,1 %) 177 (10,0 %) 0,3540

Diabetes mellitus, n (%) 564 (32,0 %) 544 (30,9 %) 0,4103

Hypercholesterolémie, n (%) 766 (43,5 %) 788 (44,7 %) 0,4325

Systolický TK, mm Hg , průměr ± SD 150,5 ± 14,7 150,3 ± 14,3 0,5591

Diastolický TK, mm Hg průměr ± SD  84,3 ± 10,5  85,6 ± 10,5 0,6592

Tab. 2: Stadia hypertenze 

Charakteristiky

Kombinační 

léčba 

n = 1762

Pozdější přidání dalšího 

antihypertenziva 

n = 1762

p

Vysoký normální TK 

(130–139/80–89 mm Hg)
226 (12,8 %) 226 (12,8 %) 1,0000

Stadium 1 (140–159/90–99 mm Hg) 952 (54,0 %) 952 (54,0 %) 1,0000

Stadium 2 (≥160/100 mm Hg) 584 (33,1 %) 584 (33,1 %) 1,0000

Tab. 3: Výskyt kardiovaskulárních příhod 

Incidence (kombinační léčba vs 

pozdější přidání antihypertenziva)
IRR (95 % CI) p

Akutní IM 0,45 vs 0,99 0,19 (0,10–0,34 <0,0001

CMP/TIA 2,57 vs 2,84 0,79 (0,59–1,06) 0,1172

Hospitalizace pro 

srdeční selhání
0,55 vs 0,78 0,54 (0,31–0,95) 0,0311

Všechny komplikace 3,34 vs 4,10 0,62 (0,48–0,80) 0,0002

Všechny komplikace 

+ úmrtí
3,58 vs 4,28 0,66 (0,52–0,84) 0,0008

Vysvětlivky: IM = infarkt myokardu; CMP = cévní mozková příhoda; TIA = transientní mozková 

příhoda; IRR= incidence rate ratio
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Z těchto výsledků je překvapivé, že 
snížení CMP/TIA nebylo statisticky 
významné, ačkoliv je dobře známo, že 
léčba hypertenze snižuje CMP/TIA ví-
ce nežli infarkty myokardu.

Cílových hodnot TK bylo dosa-
ženo po 3 měsících u 27,9 % paci-
entů léčených kombinační léčbou 
oproti 19,6 % ve skupině, které 
byl druhý lék přidán později. Po 
6 měsících činily poměry 40,3 % 
vs. 32,6 % a po 12 měsících 56,1 % 
vs. 50,6 %. Medián do dosažení cílového 
TK byl významně kratší u skupiny lé-
čené hned od počátku kombinační léč-
bou: 9,7 oproti 11,9 měsícům (log-rank 
p = 0,0040).

Námitkou vůči této studii je sku-
tečnost, že k měření krevního tlaku 
byl použit jen kauzální TK a nikoliv  

ambulantní 24hodinové měření TK. 
12,8 % souboru mělo jen vysoký 

normální TK, kde je sporné, zda se má 
používat léčba při chybění jakéhokoliv 
dalšího rizikového faktoru. Ale dalších 
54 % pacientů mělo hypertenzi 1 sta-
dia. U těchto pacientů je známo, že pl-
ná jedna třetina ztrácí hypertenzi při 
ambulantním nebo domácím měření 
TK. Hypertenze bílého pláště se vy-
skytuje totiž až u jedné třetiny těchto 
hypertoniků.

Již studie VALUE (Weber a spol. 
2004) ukázala, že snížení TK v prvých  
6 měsících trvání studie vedlo ke snížení 
výskytu kardiovaskulárních příhod 
(rychlejší pokles TK byl pozorovaný ve 
větvi léčené amlodipinem oproti větvi 
léčené valsartanem).

Pozdější italská studie Correy  

a spol. měla epidemiologický charakter. 
Hypertoniky z provincie Lombardie 
rozdělila na ty, kteří prodělali kardio-
vaskulární komplikace a ty, kteří měli 
hypertenzi bez kardiovaskulárních 
komplikací. Pacienti léčení od počátku 
kombinační léčbou vykazovali snížení 
kardiovaskulárního rizika o 11 %  oproti 
těm, kteří začínali léčbu hypertenze 
monoterapií.

Závěry studie Gradmana a spol. ne-
lze interpretovat jako důkaz nutnosti 
kombinační léčby u všech hypertoniků. 
Nicméně lze předpokládat, že kolem 
75 % hypertoniků vyžaduje zahájení 
léčby hypertenze kombinační léčbou. 
Platí to zejména pro hypertoniky ve  
2. stadiu hypertenze a dále pro hyper-
toniky s diabetem mellitem nebo chro-
nickým onemocněním ledvin.

Je rychlé snížení krevního tlaku kombinační léčbou výhodnější nežli nasazení monoterapie a pozdější přidání antihypertenziva?
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ACE inhibitor a jeho fi xní kombinace s blokátorem 

kalciových kanálů, který si zaslouží naši pozornost podle 

evidenced based medicines

MUDr. Jitka Mlíková Seidlerová, Ph.D.
II. interní klinika LF UK a FN Plzeň

Úvod
Lisinopril je léty prověřený inhibitor 

angiotensin konvertujícího enzymu. 

Historicky se jedná o třetí ACE inhibi-

tor (po kaptoprilu a enalaprilu) uvede-

ný do praxe již na konci 80. let minu-

lého století. Na rozdíl od předchozích 

dvou molekul se jedná o látku s dlou-

hým poločasem, kterou lze podávat je-

denkrát denně (po požití jedné tablety 

dojde k úplné obnově aktivity ACE až 

za 72 hodin).[1] Lisinopril není v orga-

nismu metabolizován, takže je možné 

jej bez obav použít i u polymorbidních 

nemocných s bohatou medikací, u kte-

rých lze předpokládat velké zatížení ja-

ter. Je vylučován plně ledvinami, jeho 

plazmatický poločas je zhruba 12 ho-

din. Další jeho výhodou je možnost po-

dávání nezávisle na jídle, tedy resorp-

ce lisinoprilu není ovlivněna potravou 

v trávicím traktu. Lisinopril se na roz-

díl od ostatních ACE inhibitorů prak-

ticky neváže na plazmatické bílkoviny, 

což znamená, že jeho dostupnost není 

ovlivněna hypoproteinémií a navíc se 

tak snižuje možnost interakcí s jinými 

léky, které se na plazmatické bílkoviny 

také vážou. Navíc, opět na rozdíl od 

většiny farmak této skupiny nepůsobí 

jako prodrug, ale má účinek přímý.

Lisinopril má bohatá data o své účin-

nosti a bezpečnosti z klinických studií 

a je indikován pro léčbu arteriální 

hypertenze (ALLHAT), ať už v mono-

terapii nebo v kombinaci (ALFESS, 

HAMLET), u nemocných se srdečním 

selháním (ATLAS, ONTARIO II), u ne-

mocných po akutním infarktu myokar-

du (GISSI 3) a v sekundární prevenci po 

IM, a u diabetické nefropatie (EUCLID).

Vzhledem ke všem těmto faktům je 

lisinopril např. v USA nejčastěji přede-

pisovaným ACE inhibitorem. 

Maximální plazmatické koncentrace 

lisinoprilu po požití tablety je dosaženo 

asi po 7 hodinách. Významný je také 

jeho dostatečný poměr T/P (through/

peak). Tato hodnota vyjadřuje účinek 

léku (v tomto případě pokles krevního 

tlaku) na konci dávkovacího období 

a v době maximálního účinku. Pro lé-

ky podávané 1× denně by tento poměr 

měl být vyšší než 0,5. Pro lisinopril se 

tato hodnota pohybuje mezi 0,59–0,74 

pro systolický a 0,59–0,64 pro diasto-

lický krevní tlak.[2,3] Běžná terape-

utická dávka lisinoprilu je 20 mg po-

dávaná 1× denně, maximální dávka je 

40 mg denně.

Indikace
Indikace každého léku má být schvále-

ná na základě studií, které ukazují ne-

jen bezpečnost, ale především účinnost 

u dané skupiny nemocných. 

Arteriální hypertenze 

Studie ALLHAT u nemocných star-

ších 55 let s arteriální hypertenzí 

a vysokým kardiovaskulárním rizikem 

srovnávala vliv lisinoprilu, amlodi-

pinu a chlortalidonu na výskyt ICHS 

a nefatálního IM.[4] Přestože žádná 

ze sledovaných léčebných větví nebyla 

superiorní proti ostatním ve výskytu 

primárního ukazatele, užívání lisinop-

rilu bylo spojeno s nižší incidencí nově 

vzniklého diabetu mellitu.[5] 

V menší studii u nemocných s an-

ginózními potížemi, u kterých však 

nebyla koronarograficky prokázaná 

významná stenóza koronárních tepen, 

došlo po 6měsíčním podávání lisino-

prilu k regresi myokardiální fibrózy 

v histologickém vzorku, což vedlo ke 

zlepšení diastolické funkce levé komo-

ry srdeční.[6] 

Sekundární prevence po infarktu 

myokardu a u nemocných se srdeč-

ním selháním

Významný důkaz účinku lisinoprilu 

u pacientů s akutním IM poskytla ital-

ská studie GISSI 3.[7] Do studie bylo 

zařazeno celkem 18 895 pacientů. V té-

to studii byl porovnáván vliv lisinoprilu 

a nitroglycerinu podávaných po dobu 

6 týdnů po infarktu myokardu. Zatím-

co efekt nitroglycerinu na celkovou 

mortalitu byl podobný placebu, ne-

mocní léčení s lisinoprilem měli menší 

výskyt komplikací a nižší mortalitu. 

Vliv léčby lisinoprilem přetrvával i po 

6 měsících od infarktu myokardu, přes-

tože léčba byla ukončena po 6 týdnech. 

Z podávání lisinoprilu po IM zvláště 

profi tovali diabetici.[7]  

Protože u nemocných se srdečním 

selháním je snížena kvalita života z dů-

vodu častých rehospitalizací, sníženého 

fyzického výkonu, dušnosti, je důležité 

sledovat i tyto „měkké“ parametry. Stu-

die ATLAS porovnávala efekt malé (2,5 

až 5 mg denně) a vysoké (32,5–35  mg 

denně) dávky lisinoprilu u nemocných 

se srdečním selháním. Nemocní léčení 

vyšší dávkou měli nevýznamně nižší 

riziko úmrtí, ale významně se u nich 

snížilo riziko rehospitalizací a mor-

tality z důvodu srdečního selhání.[8] 

V další práci byl porovnáván lisinopril 

oproti kaptoprilu a bylo zjištěno, že 

u nemocných léčených lisinoprilem 

došlo k výraznějšímu zvýšení funkční 

kapacity než u nemocných léčených 

kaptoprilem.[9] Navíc u nemocných 

léčených lisinoprilem došlo ke zvýšení 

ejekční frakce levé komory srdeční. Dal-

ší zajímavou prací byla studie ONTA-

RIO II.[10] Tato kanadská observační 

práce využívala data z hospitalizačních 

údajů u starších nemocných přijatých 

pro městnavé srdeční selhání. V rám-

ci této studie byly získávány údaje 

o preskripci léků po hospitalizaci. Jako 

referenční ACE inhibitor byl zvolen ra-

mipril. U všech předepisovaných ACEI, 
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včetně lisinoprilu, byla mortalita 

srovnatelná s ramiprilem. Jedinou vý-

jimkou byly enalapril a kaptopril, kte-

ré byly spojeny s vyšší úmrtností.[10]

Z toho lze vyvodit, že lisinopril je 

nejméně tak účinný u nemocných se 

srdečním selháním jako u nás velmi 

oblíbený ramipril.

Všechna tato data vedla k tomu, že 

lisinopril je uveden v odborných dopo-

ručeních jako ACE inhibitor vhodný 

u nemocných se srdečním selháním.[11]

Diabetes mellitus 

Jak ukázala již dříve zmíněná studie 

ALLHAT, lisinopril významně snižu-

je výskyt diabetu mellitu u starších 

nemocných s vysokým kardiovasku-

lárním rizikem.[5] Výraznější efekt 

lisinoprilu byl také zjištěn u diabetiků 

po IM než u nemocných bez poruchy 

glukózového metabolismu.[7] Men-

ší studie CALM u diabetiků 2. typu 

prokázala stejnou účinnost lisinoprilu 

v dávce 20 mg a candesartanu v dáv-

ce 16 mg na snížení krevního tlaku 

a mikroalbuminurie.[12]

Nefroprotektivní efekt lisinoprilu 

u inzulín dependentních diabetiků 

prokázala randomizovaná placebem 

kontrolovaná studie EUCLID.[13] Do 

této studie byli zařazeni diabetici se 

systolickým krevním tlakem menším 

než 155 mm Hg s věkem od 20 do 59 let.  

U nemocných léčených lisinoprilem 

došlo ke snížení mikroalbuminurie. 

ACE inhibitory ovlivňují u diabeti-

ků také autonomní funkce. Podává-

ní lisinoprilu vede ke zvýšení tonu 

parasympatiku, což může přispívat 

k antiarytmickému účinku.

Další práce ukázala prospěšný efekt 

lisinoprilu u nemocných po transplan-

taci ledviny.[14] Podávání lisinoprilu 

nevedlo ve srovnání s ostatními anti-

hypertenzivy ke zhoršení funkce štěpu

a navíc v lisinoprilové větvi došlo 

k výraznějšímu snížení proteinurie, 

odpadu amoniaku a plazmatického 

aldosteronu, což jsou parametry na-

značující zachování funkce štěpu. 

Kombinační léčba
Víme, že naprostá většina hyperto-

niků potřebuje k dosažení cílových 

hodnot krevního tlaku kombinační 

léčbu. Dále víme, že užívání fi xních 

kombinací zlepšuje adherenci ne-

mocných k léčbě. Při vhodné kombi-

naci léků se jejich benefi t potencuje 

a zároveň může dojít k omezení jejich 

nežádoucích účinků a neposledním 

plusem je také snížení ekonomických 

nákladů. V současné době je nejvíce 

preferovanou kombinací ACE inhi-

bitor a blokátor kalciových kanálů 

(BKK).[15] Tento postoj se zakládá 

na výsledcích studie ASCOT-BPLA 

a především studie ACCOMPLISH, 

v níž byli nemocní léčeni ACE inhibi-

torem a poté byli randomizováni na 

přídatnou léčbu buď amlodipinem 

nebo hydrochlorothiazidem.[16] 

Kombinace ACEI + BKK byla účinněj-

ší v prevenci KV příhod, jako je IM 

a revaskularizace koronárních tepen. 

Kombinace ACEI/blokátor kal-

ciových kanálů je zvláště vhodná 

u nemocných s vysokým kardiovas-

kulárním rizikem, jako je přítomnost 

manifestní aterosklerózy, nefropatie, 

metabolického syndromu a diabetu 

mellitu. Dalšími preferovanými dvoj-

kombinacemi antihypertenziv jsou 

ACEI/sartan + thiazidová diuretika 

nebo BKK + thiazidová diuretika. 

Co se lisinoprilu týče, máme v České 

republice k dispozici fi xní kombinace 

lisinopril + amlodipin (Amesos) a lisi-

nopril + hydrochlorothiazid (Diroton 

Plus H). Ve studii ALFESS[17] byla 

zkoumána účinnost fi xní kombinace

lisinopril + amlodipin u hypertoniků, 

u nichž nebylo při léčbě blokátorem 

kalciových kanálů a/nebo ACE inhi-

bitorem dosaženo cílových hodnot 

krevního tlaku. Tato práce ukáza-

la nejen výborný účinek na pokles 

krevního tlaku, ale zároveň prokázala 

bezpečnost této fi xní kombinace a její 

výbornou snášenlivost.[17]

Kombinace ACE inhibitoru/sarta-

nu a thiazidového diuretika je vhodná 

u nemocných s projevy lehkého sr-

dečního selhávání a starších osob, 

a dále u nemocných, kde je diuretikum 

indikováno do více-kombinační léčby. 

Obě skupiny léků mají protichůdný 

vliv na hladinu kalia. Proto kombina-

ce ACE inhibitoru s thiazidovým diu-

retikum minimalizuje vznik hypoka-

lémie. Ovlivnění koncentrace kalia je 

velice důležitým parametrem, protože 

hypokalémie je zodpovědná za rozvoj 

inzulinové rezistence, a tak za postup-

ný rozvoj diabetu. Navíc samostatně 

podávaná diuretika vedou po určité 

době k aktivaci systému renin-angio-

tensin-aldosteron a k opětovnému 

vzestupu TK. V kombinaci s ACEI/

sartanem je tato aktivace blokována. 

Závěr
Závěrem lze říci, že lisinopril je ne-

jen dobře vyzkoušený (v zahraničí má 

výborné renomé), ale zároveň má za 

sebou data z klinických studií, se kte-

rými se většina ostatních ACE inhibi-

torů nemůže srovnávat.  Navíc máme 

pro naše pacienty k dispozici fixní 

kombinace lisinoprilu buď s amlodi-

pinem nebo thiazidovým diuretikem 

s dostatečným spektrem dávek účin-

ných látek, což je v dnešní době velmi 

výhodné, protože užití fi xních kombi-

nací v léčbě arteriální hypertenze je 

výrazně podporováno.
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Urapidil v léčbě akutních hypertenzních stavů

MUDr. Tomáš Janota, CSc., doc. MUDr. Tomáš Zelinka, CSc.
III. interní klinika 1. LF UK a VFN Praha

SOUHRN
Urapidil je periferní α-blokátor a současně slabší agonista centrálních 5-hydroxytryptaminových receptorů. Snižuje periferní 

cévní rezistenci bez výraznější refl exní tachykardie. Je velmi dobře snášený. Z pohledu kardiologa intenzivisty je důležitá 

i.v. forma. Jako lék s rychlým, téměř okamžitým nástupem efektu a s relativně rychlým odezníváním účinku je předurčen 

pro léčení emergentních hypertenzních stavů. Vzhledem k velké účinnosti a parenterální aplikaci je samozřejmě vhodný 

pro všechny stavy s těžší rezistentnější hypertenzí bez možnosti enterální léčby, s nedostatečnou účinností perorální léčby, 

s potřebou velmi rychlého nástupu účinku se současným rizikem příliš rychlého nebo příliš velkého poklesu TK. Urapidil je vhod-

ným lékem první volby pro téměř všechny emergentní hypertenzní stavy. Je ale potřeba znát jeho vlastnosti a správně je využívat. 

Klíčová slova: urapidil, akutní hypertenzní stavy

Úvod
Urapidil je v i.v. formě užíván v Čes-

ké republice 26 let. Přesto nebo právě 

proto jeho používání vychází spíše 

z empirie než ze znalostí jeho vlastností, 

limitací a vhodného dávkování. Je vyu-

žíván zejména v indikacích jako je cév-

ní mozková příhoda, kde je k dispozici 

minimum vhodných léků. Jakožto vel-

mi účinný lék s dobrou titrovatelností 

účinku je ale užíván při těžší rezistentní 

hypertenzi s potřebou i.v. léčby téměř 

v jakékoliv klinické situaci.[1] 

 Při nesprávném použití ovšem mů-

že být nebezpečný. Bohužel ani infor-

mace v příbalovém letáku a v českém 

SPC (summary of product characteri-

stics) nedávají dostatečně přehledně 

a jednoduše návod k praktickému po-

užití. 

Farmakologická charakteristika
Urapidil hydrochlorid je antagonista pe-

riferních α1-postsynaptických recepto-

rů a podle animálních studií je současně 

také agonistou centrálních 5-hydroxy-

tryptamin-1A receptorů. Snižuje pře-

devším periferní cévní rezistenci, vede 

tedy k vazodilataci. Snižuje preload 

i afterload. Uváděna je výraznější selek-

tivní renální a pulmonální vasodilatace. 

Na rozdíl od ostatních vazodilatátorů, 

zejména neselektivního α-blokátoru 

phenoxybenzaminu, nepůsobí význam-

nější tachykardii. Je to zřejmě důsledek 

centrální modulace kardiovaskulárních 

center prostřednictvím 5-hydroxy-

tryptaminových receptorů.[2] Zmiňová-

na je i slabá β1-blokáda.[3,4,5] Urapidil 

snižuje vyváženě systolický i diastolický 

krevní tlak (TK). Neovlivňuje nepřízni-

vě srdeční výdej. Při srdečním selhání 

a hypertenzi může vést snížení TK do-

konce k vzestupu srdečního výdeje. 

Nástup účinku je prakticky oka-

mžitý. Maximální účinek je patrný do 

2–5 minut. Sérový poločas je 2–3 hodi-

ny. Antihypertenzní efekt plně odeznívá 

během několika hodin, podle klinické 

praxe do 4 hodin. Z hlediska použití 

u cévních mozkových příhod je důležité, 

že na rozdíl od jiných antihypertenzív 

nezvyšuje mozkový edém a intrakrani-

ální tlak. 

Urapidil je metabolizován z 50–70 % 

játry a většina neaktivních metabolitů 

je vylučována ledvinami, 15–50 % ne-

změněné látky je také vylučováno led-

vinami.

Nežádoucí účinky 
Vedlejší účinky, pokud jsou přítomné, 

nejsou těžké. Může se objevit tachy-

kardie s palpitacemi, pocení, hrudní 

dyskomfort, dyspnoe, slabost a další 

méně časté obtíže. Ve vyšších dávkách 

má urapidil sedativní efekt. Centrální 

tlumivý efekt může stěžovat interpre-

taci postižení při hypertenzní encefalo-

patii a cévní mozkové příhodě, ale není 

běžně závažnější klinickou komplikací.

Účinnost
Antihypertenzní efekt by měl být podle 

limitovaných literárních údajů podobný 

enalaprilátu, nitroprusidu, nifedipinu 

a dihydralazinu. Rezistence vůči urapi-

dilu je však vzácnější než vůči enalap-

rilátu a nifedipinu.[6,7] Urapidil také 

nemá některé nežádoucí vlastnosti 

těchto léků. Podle vlastní zkušenosti je 

mírně účinnější než ultrakrátce působí-

cí betablokátor esmolol u nemocných 

s cévní mozkovou příhodou a těžkou 

hypertenzí, ale za cenu vysokých dávek 

s občasným centrálním útlumem. 

Dávkování
Standardně je léčba zahajována bolu-

sem s navazující kontinuální léčbou. 

SPC doporučuje speciální vyšší dávko-

vání pro perioperační emergentní hy-

pertenzní stavy (EHS) než pro ostatní 

EHS zřejmě s představou, že na operač-

ním sále jde o krátkodobé podávání, ale 

s potřebou okamžitého efektu bránícího 

krvácení rány. 

Při EHS je podle výšky TK a klinické 

situace doporučováno zahájit léčbu 

bolusem 10–50 mg během 20 vteřin. 

Bolus 10 mg představuje 5 ml z 50 ml 

stříkačky lineárního dávkovače s ob-

sahem 100 mg urapidilu (viz dále). Při 

dostatečném poklesu TK za pět minut 

po podání bolusu je možné přejít ke 

kontinuální léčbě, která je popsána 

Obr. 1: Chemická struktura urapidilu
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dále. Při nedostatečném efektu první-

ho bolusu lze zejména v případě potřeby 

rychlé kontroly TK podat další bolusy 

a stav znovu přehodnocovat po 5 minu-

tách. Opakované bolusy až do dosažení 

cílového TK s navazující udržovací léč-

bou jsou cestou k co nejrychlejší úpravě 

TK, ale celková dávka úvodních bolusů 

by raději neměla přesáhnout 50 mg 

kvůli riziku náhlého těžkého propadu 

TK. Dávka 100 mg je variantou jen pro 

velmi rezistentní těžkou hypertenzi 

se známkami orgánového poškození. 

Při velké obavě z propadu TK a méně 

emergentním stavu lze naopak začínat 

léčbu rovnou kontinuální i.v. aplikací 

rychlostí 120 mg/h bez podání uvodní-

ho bolusu s následným snížením dávky 

při poklesu TK.

Udržovací kontinuální léčbu je dopo-

ručováno zahajovat dávkou 2–10 mg/h 

podle stavu a TK. Maximální doporučo-

vaná dávka pro dlouhodobější podávání 

je 30 mg/h.

Při ředění 100 mg urapidilu s fyzio-

logickým roztokem nebo glukózou do 

objemu 50 ml jsou v 1 ml roztoku 2 mg 

urapidilu. Urapidil může být také ředěn 

do infúze. 

V doporučeném dávkování není ob-

saženo zohlednění váhy nemocného. 

Jen při výjimečném podání osobám 

mladším 18 let je doporučována úvodní 

vysycovací dávka maximálně 2 mg/kg/h

a udržovací dávka 0,8 mg/kg/h. Ma-

ximální doporučovaná doba užívání 

je 7 dní především kvůli toxikologic-

kým studiím trvajícím maximálně tu-

to dobu. Při delším podávání je třeba 

úzkostlivější monitorování stavu. Při 

jaterním nebo renálním selhání je do-

poručováno také jen pečlivé hemody-

namické monitorování bez snižování 

dávky. Nejčastější udržovací dávka 

u dospělých je podle literárních údajů 

9 mg/h. Zkušenost autora z kardiolo-

gického a neurologického pracoviště je 

spíše dvojnásobná dávka s maximem 

do 50 mg/h. Při takto vysokých dáv-

kách se však již častěji objevuje tlumivý 

efekt a proto je místo dalšího zvyšová-

ní dávky urapidilu vhodnější přidání 

dalšího antihypertenziva. Při potřebě 

kombinační léčby s dlouhodoběji pů-

sobícím lékem z důvodu rezistence se 

již nemusíme obávat propadu TK po 

dlouhodobě působícím léku. Propad TK 

lze řešit omezením dávky krátkodoběji

působícího preparátu. Po přidání lé-

ků jako je enalaprilát nebo klonidin 

může být problémem spíše pomalost 

poklesu TK. Rychlý efekt na TK může 

přinést přidání velmi rychle působících 

látek jako je esmolol nebo nitroprusid. 

Pro riziko těžké hypotenze jsou kon-

traindikované kombinace urapidilu 

s jiným α-blokátorem. Při předávková-

ní urapidilu nebo objevení se nežádou-

cích účinků většinou stačí jen snížení 

dávky nebo zastavení léčby. Při trvající 

závažnější hypotenzi je samozřejmě po-

stupem volby volumexpanze eventuál-

ně i.v. katecholaminy.

Při perioperační hypertenzi je do-

poručováno zahájení léčby bolusem 

25 mg. V případě dostatečného účinku 

2 minuty po úvodním bolusu je možné 

přejít k udržovací léčbě. Předpokládá-

no je zřejmě kontinuální měření TK. 

Pokud efekt není dostatečný ani po 

5 minutách, je doporučováno podá-

ní dalšího bolusu 25 mg a následují-

cí zhodnocení efektu po 2 minutách 

s eventuálním přechodem na kon-

tinuální léčbu. Pokud ani druhý bo-

lus nevede ani po 5 minutách k po-

žadovanému poklesu TK, je doporu-

čován třetí bolus 50 mg a poté kon-

tinuální udržovací léčba. Doporučo-

vaná dávka urapidilu pro udržovací 

perioperační léčbu je 60–180 mg/h.

Využití 
Urapidil je jako lék s téměř okamžitým 

nástupem efektu a relativně rychlým 

odezníváním účinku předurčen pro lé-

čení EHS. Vzhledem k velké účinnosti 

a parenterální aplikaci je vhodný pro 

všechny stavy s těžší hypertenzí rezi-

stentní například k podávání běžně 

užívaných i.v. nitrátů, bez možnosti 

enterální léčby, s nedostatečnou účin-

ností perorální léčby, s potřebou velmi 

rychlého nástupu účinku nebo s rizikem 

příliš rychlého nebo příliš velkého po-

klesu TK. Urapidil je vhodným lékem 

první volby pro téměř všechny EHS. 

Velmi dobré zkušenosti jsou s léčbou 

těžké hypertenze při cévní mozkové 

příhodě, kde není možné nebo vhodné 

podávat léky perorálně. V této indikaci 

je obzvlášť důležité, aby, TK neklesl ne-

kontrolovaně příliš rychle. Na druhou 

stranu při plánované trombolytické 

léčbě musí být TK ≤ 185/105 mm Hg 

a to nejlépe během 10 minut, aby mohla

být trombolýza zahájena v úzkém 

terapeutickém okně.[8,9] Urapidil 

s maximálním antihypertenzním 

efektem dosažitelným po bolusu do 

2–5 minut tento požadavek velmi dob-

ře splňuje. Zároveň na rozdíl od jiných 

antihypertenziv nezhoršuje nitrolební 

hypertenzi a edém mozku. Nesmíme 

ale zapomínat na jeho centrální tlu-

mivý účinek při vyšších dávkách. Při 

hypertenzní encefalopatii může 

být centrální tlumivý účinek obtížně 

odlišitelný od projevů hypertenzní 

encefalopatie. Stejně jako při iktu je 

naléhavý požadavek na rychlost sní-

žení TK při perioperační hyperten-

zi. Dobře je urapidil využitelný také 

při potřebě řízené hypotenze při 

disekujícím aneurysmatu aorty. 

Při srdečním selhání je vedle sníže-

ní periferní cévní rezistence výhodná 

nepřítomnost refl exní tachykardie. Na 

rozdíl od jiných léků je urapidil relativně 

dobře účinný při akutním renálním 

selhání je urapidil na rozdíl od jiných 

léků relativně dobře účinný. I zde je tedy 

lékem první volby. Při feochromocy-

tomu se při stavech s těžší hypertenzí 

a při předoperační přípravě léčba opí-

rá většinou také o urapidil eventuálně 

v kombinaci s betablokátorem, když ji-

nak indikovaný α-blokátor fentolamin 

je dostupný jen na mimořádný dovoz 

a využíván je jen při chirurgickém od-

straňováni feochromocytomu.[10] Při 

hypertenzi navozené exogenními 

noxami je pravděpodobná vazokon-

strikce a tachykardie. Vhodná je proto 

vazodilatační a bradykardizující medika-

ce, tedy i urapidil. Chybí data pro těho-

tenskou hypertenzi a přestup urapidilu 

do mateřského mléka. V těhotenství 

a v době kojení by tedy urapidil neměl 

být podáván.

Stejně jako u ostatních antihyper-

tenziv nemáme pro urapidil k dispozici 

údaje o dlouhodobějším dopadu léčby 

těžkých hypertenzních stavů ve srov-

nání s jinými léky. V těchto situacích 

jde především o zvládnutí bezprostřed-

ně život ohrožující situace. Podstatná 

je účinnost a snášenlivost léku a není 

očekáván zásadní dlouhodobý rozdíl po 

krátkodobé léčbě jednotlivými léky. 

Řadu let byl parenterální urapidil 

kupodivu dostupný jen v 7 evropských 

zemích. V současnosti je již dostup-

ný v celé Evropě, hojně je využíván 

Urapidil v léčbě akutních hypertenzních stavů
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například také v Rusku a Japonsku. 

Stále ale nemá schválení Food and Drug 

Administration v USA. Nesmíme se 

proto divit, že použití urapidilu ne-

ní vůbec popisováno v řadě publikací 

o léčbě těžkých hypertenzních stavů, 

pokud vznikaly v USA. Lékaři z celé-

ho světa, kteří se školí v Americe, jsou 

zvyklí EHS léčit především labetalo-

lem.[11] I u něj je kromě významné 

β-blokády důležitá α-blokáda jako 

u urapidilu. Výraznou nevýhodou 

labetalolu je ale dlouhý poločas účin-

ku, limitací může být i bradykardizující 

efekt. V České republice je navíc labetalol 

dostupný jen s omezením pro eklampsii 

a pre-eklampsii s představou objednání 

léku pro řešení nenadálé emergentní si-

tuace na jméno pacienta předem.

Kontraindikace
Opatrnost je nutná kromě výše zmíně-

ných stavů s rizikem rychlého poklesu 

TK také u nemocných s dehydratací, 

renálním selháním a s poškozením ja-

terních funkcí. Zkušenosti s podáváním 

u dětí jsou malé. Použití v těhotenství 

je možné jen ve velmi naléhavých přípa-

dech, i když zkušenosti z menší studie 

byly příznivé.[7] Velká opatrnost je do-

poručována při stenotických srdečních 

vadách stejně jako u všech ostatních 

účinných antihypertenziv. 

Vlastní zkušenost 
Intravenózní urapidil je autorem vy-

užíván s velmi dobrým efektem již 

25 let. Přes tuto dlouhou zkušenost je-

ho používání přináší stále nové poznat-

ky. Více než u jiných léků musí každý

lékař vedle prostudování sporých li-

terárních údajů získat určitou vlastní 

zkušenost. Nejdříve je začínající lékař 

většinou mile překvapován rychlostí 

a mocností účinnosti léku. Dříve nebo 

později však narazí na problémy spojené

s touto účinností. Tradiční uváděnou 

limitací urapidilu je sedativní efekt při 

podávání vyšších dávek. Jaká dávka 

a jak dlouho podávaná bude již působit 

sedativně není jednoduché odhadnout. 

Efekt urapidilu je v tomto směru velmi 

individuální. Dávky kolem 30 mg/h již 

tlumivý potenciál jistě mají. Tak vy-

soké dávky ale dostávají nejspíše ne-

mocní s kombinací chorobných stavů, 

u kterých není jednoduché posoudit, 

zda je útlum vědomí důsledkem léčby 

urapidilem, komorbidity či jiné medi-

kace. Obzvláště nejasné je to při již dří-

ve zmíněné hypertenzní encefalopatii 

a cévní mozkové příhodě. Naštěstí přes 

možný tlumivý efekt nejsou známy jeho 

závažnější komplikace. 

Velmi často je zahajována parenterál-

ní léčba hypertenze nitrátem. Teprve při 

nedostatečném efektu nitrátu je přidá-

ván urapidil. Vzniká tak ovšem kombi-

nace s omezenou možností potenciace 

účinku s ohledem na podobný mecha-

nismus působení. Urapidil by měl ve 

vyšší dávce navozovat dostatečnou va-

zodilataci i bez doplnění nitrátu. Navíc 

u nitrátu vzniká záhy rezistence nebo se 

objevují bolesti hlavy a léčba musí být 

ukončena. Tato kombinace je tedy racio-

nální jen pro krátkou přechodnou dobu. 

Ani tak účinný lék jako je urapidil 

nevede k dostatečné kontrole TK ve 

všech situacích. Pak se samozřejmě za-

mýšlíme nad kombinacemi urapidilu 

s dalšími antihypertenzivy. Pokud není 

přítomna kontraindikace, je výhodným 

lékem do kombinace enalaprilát, i když 

v případě perorální léčby tato kom-

binace kvůli nedostatku dat není do-

poručována. Mechanizmus působení 

enalaprilátu a urapidilu je jiný a vzniká

tak předpoklad pro aditivní efekt. 

Účinek enalaprilátu je protrahovaný 

s pozvolnějším trochu nepredikovatel-

ným účinkem. V případě přílišného po-

klesu TK však stačí snížit rychlost podá-

ní urapidilu. U obzvláště rezistentních 

stavů je dobrá zkušenost s kombinací 

urapidilu a nitroprusidu. Oproti literár-

ním údajům je ale při delší léčbě vyšší 

dávkou patrná tachyfylaxe. V takové 

situaci je znovu lepší zkoušet kombi-

nační léčbu třeba i s perorální medikací 

a nezvyšovat urapidil. S doporučovaný-

mi velikými dávkami na operačním sále 

nejsou velké zkušenosti, nejsou praktic-

ky podávány. Opravdu těžká rezistent-

ní hypertenze je perioperačně vzácná 

a většinou je nejpřínosnějším řešením 

hlubší anestézie respektive pooperačně 

analgetická léčba. 

Vedle parenterální formy je urapidil 

k dispozici i ve formě perorální. Výše 

popsané poznatky a zkušenosti jsou 

však vztaženy výhradně k intravenózní 

formě. 

Závěr
Intravenózní urapidil je velmi účinné

antihypertenzívum, které je nejen vel-

mi dobře tolerované, ale také dobře 

titrovatelné a má rychlý nástup účin-

ku. Pro řadu EHS je to lék první volby. 

V některých situacích je urapidil posled-

ní nadějí na snížení výrazně zvýšených 

hodnot TK, které jsou rezistentní vůči 

základním skupinám antihypertenzív. 
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Úvod
Tento komentář k posledním Ev-

ropským doporučením pro léčbu dys-

lipidémií[1] si klade za cíl informovat 

ve stručné formě o tom, co je nového 

a/nebo co se změnilo v přístupu k ne-

mocným s dyslipidémií od roku 2007, 

kdy byla publikována poslední česká 

„Doporučení pro diagnostiku a léčbu 

dyslipidémií v dospělosti“, vypracovaná 

výborem České společnosti pro atero-

sklerózu[2]. Komentář není překladem 

originálního textu ani ho nenahrazuje; 

jeho součástí nejsou také žádné tabulky a 

schémata z originální publikace, na které 

však v případě potřeby odkazuje.

Nová doporučení pro management 

dyslipidémií (DLP) jsou integrální sou-

částí doporučení pro prevenci kardio-

vaskulárních (KV) onemocnění. Veške-

ré navrhované postupy v diagnostice 

či léčbě DLP jsou v nich rozděleny do 

4 úrovní (tříd) v závislosti na tom, ja-

ké existují důkazy o jejich prospěšnos-

ti (tabulky 1 a 2 originálního textu). 

V textu doporučení je pak podle toho pro 

konkrétní postup důsledně používána 

vždy jedna z následujících formulací: 

a) je doporučeno (třída I); b) má být zvá-

ženo (třída IIa); c) může být za určitých 

podmínek zváženo (třída IIb); d) není 

doporučeno (třída III).

Posuzování celkového 
kardiovaskulárního rizika

Základním krokem v rozhodování 

o postupu u konkrétního pacienta 

zůstává kategorizace individuálního rizi-

ka. Způsob odhadu rizika je nezměněn: 

u osob v primární prevenci je to použi-

tí tabulek SCORE, které odhadují rizi-

ko fatální aterosklerotické příhody ve 

výhledu 10 let. Používat bychom měli

již existující tabulky specifi cké pro ČR, 

vysoké je riziko ≥5 %. Tabulky se nepou-

žívají u osob, které jsou vždy ve vysokém 

nebo velmi vysokém riziku, jak uvádíme 

níže.

Relativně novým přístupem je kon-

cept kontinuálního nárůstu rizika. 

Je obtížné definovat přesnou hranici 

rizika, od které má být zahájena inter-

vence (např. léčba DLP), protože riziko 

narůstá kontinuálně se zvyšující se úrov-

ní jednotlivých rizikových faktorů (např. 

hladiny cholesterolu či hodnoty krevní-

ho tlaku). Současné platné rozhodovací 

hodnoty jsou určeny spíše arbitrárně na 

základě toho, od kdy byl zřetelný benefi t 

intervence v klinických studiích. Defi no-

vány jsou 4 kategorie rizika:

1. Velmi vysoké riziko: manifestní

KV onemocnění, subklinická atero-

skleróza dokumentovaná invazivně či 

neinvazivně (např. karotický plát na 

UZ); diabetes mellitus (DM) 2. typu 

a DM 1. typu s orgánovým postiže-

ním (např. s mikroalbuminurií); riziko 

dle tabulek SCORE ≥10 %; chronické 

renální onemocnění (CKD) 3. a vyšší-

ho stupně s glomerulární fi ltrací (GF) 

<1  ml/s/1,73 m2. U nemocných s DM 

a u nemocných s CKD však existuje ne-

soulad mezi textem těchto doporučení 

a novějšími Evropskými doporučení 

pro prevenci KV onemocnění z roku 

2012[3]. Co se týče nemocných s DM, 

novější doporučení z roku 2012 zařa-

zují do velmi vysokého rizika diabetiky 

1. i 2. typu pouze za předpokladu, 

že mají současně orgánové postižení 

(např. mikroalbuminurii) a/nebo nejmé-

ně jeden další rizikový faktor. Diabetici 

1. i 2. typu, kteří nemají postižení cí-

lových orgánů ani další rizikové fak-

tory, jsou zařazeni do kategorie vy-

sokého rizika. Nemocné s CKD řadí 

novější doporučení z roku 2012 do vel-

mi vysokého rizika pouze tehdy, mají-li 

GF <0,5 ml/s/1,73 m2 (CKD 4. a 5. stup-

ně). Mají-li GF 0,5–0,9 ml/s/1,73 m2, jsou 

zařazeni do kategorie vysokého rizika. 

Autoři tohoto komentáře se domnívají, 

že by bylo vhodné u nemocných s DM 

a s CKD respektovat tuto novější kate-

gorizaci rizika.

2. Vysoké riziko: riziko dle tabulek 

SCORE ≥5 a <10 %; osoby s jedním 

velmi vysokým rizikovým faktorem 

(např. těžká hypertenze, familiární hy-

perlipidemie).

3. Střední riziko: riziko dle SCORE

≥1 a <5 % Výše rizika těchto osob, vět-

šinou ve středním věku, je dále modifi -

kována dalšími faktory, jako je rodinná 

anamnéza předčasné ICHS, přítomnost 

subklinické aterosklerózy, abdomi-

nální obezita, fyzická inaktivita, vyšší 

hladina triglyceridů (Tg), lipoproteinu 

(a), fibrinogenu, apolipoproteinu B 

(apoB), homocysteinu (HCy), snížená 



HYPERTENZE & kardiovaskulární prevence
27

(ev. zvýšená) hladina HDL-cholestero-

lu (HDL-C), mírné zvýšení CRP a také 

nevýhodné sociální postavení. Ačkoli 

komentovaná doporučení neuvádějí 

v této kategorii prediabetes, domníváme 

se, že prediabetes KV riziko zvyšuje nad 

rámec hodnot vypočtených dle SCORE 

a je nutné jeho přítomnost zohlednit.

4. Nízké riziko: riziko dle SCORE pod 1 %.

Se zvyšujícím se rizikem by měla ade-

kvátně narůstat i intensita doporučení 

lékaře k intervenci existujících riziko-

vých faktorů se snahou o snížení rizika, 

včetně případné terapie hypolipidemiky. 

Rad ke snížení rizika změnami životního 

stylu by se mělo dostat i těm, kteří jsou v 

pásmu nízkého rizika a mají LDL-C nad 

2,5 mmol/l. Ostatním osobám v nízkém 

riziku se má dostat rad/doporučení, jak 

nízké riziko udržet. Konkrétní intervenč-

ní strategie v závislosti na kategorii rizika

a hladině LDL-cholesterolu (LDL-C) jsou 

podrobně uvedeny v tabulce 3 originál-

ního textu.

Další novinkou je zavedení jednodu-

ché tabulky, která umožňuje posoudit 

nikoliv absolutní, ale relativní riziko 

u mladých osob (obr. 3 v originálním 

textu). Ve věku pod 40 let vychází abso-

lutní riziko prakticky vždy velmi nízké. 

Za tímto nízkým absolutním rizikem se 

ale může skrývat vysoké relativní riziko, 

vyžadující intervenci změnou životního 

stylu. Z tabulky na jmenovaném obr. 3 je 

dobře patrné, jak změny životního stylu 

mohou zásadně ovlivnit výši relativního 

rizika a tím i snížit budoucí absolutní ri-

ziko ve vyšším věku.

Zdůrazněna je dále problematika 

odhadu rizika u osob ve vysokém 

věku, kdy riziko z tabulek SCORE vždy 

přesahuje 5–10 %, i když úroveň ostat-

ních rizikových faktorů je relativně níz-

ká. Teoreticky by pak byla u všech osob 

vyššího věku indikována farmakotera-

pie hypolipidemiky. Protože však pro 

její paušální použití chybí důkazy z in-

tervenčních studií, má lékař rozhodnutí 

o farmakoterapii vždy velmi pečlivě 

zvažovat. Preferovány by měly být spí-

še změny životního stylu (pokud jsou 

možné), jinak hrozí nadužívání hypoli-

pidemik.

Velká pozornost je věnována vý-

znamu HDL-C v odhadu rizika. Ri-

ziko odečtené z tabulky SCORE podle 

celkového cholesterolu (T-C) nemusí 

odpovídat skutečnosti při snížení/

zvýšení HDL-C. Tento problém řeší 

nová doporučení v Příloze 1 pomocí sa-

mostatných tabulek SCORE pro hla-

diny HDL-C 0,8 mmol/l, 1,0 mmol/l, 

1,4 mmol/l a 1,8 mmol/l. Výpočet ri-

zika s použitím hodnoty HDL-C může 

být proveden též elektronicky na adrese 

www.heartscore.com. Málokdo ale asi 

bude pracovat s tolika verzemi tabulek; 

v klinické praxi proto může postačovat 

použití již existující varianty tabulky SCO-

RE, která má na vodorovné ose poměr 

T-C/HDL-C. Týká se to především osob, 

u kterých je hraniční riziko kolem 5 %.

Laboratorní vyšetření lipidů 
a lipoproteinů

Preventivní vyšetření krevních 

lipidů (T-C, HDL-C, LDL-C, Tg) je 

i nadále doporučováno u dospělých mu-

žů ≥40 let, u žen ≥50 let (nebo u časně 

postmenopauzálních žen i v mladším 

věku) a dále u skupin populace se zvý-

šeným rizikem KV onemocnění. 

K těm jsou nově zařazeni nemocní 

s chronickými zánětlivými autoimu-

nitními onemocněními (revmatoidní 

artritida, psoriáza, systémový lupus 

erythematodes), nemocní léčení anti-

retrovirovými léky a nemocní s chronic-

kým renálním onemocněním.

Co se týče získání hodnoty LDL-C,

v předchozích doporoučeních byl pre-

ferován jeho výpočet, nyní jsou však 

výpočet a přímé měření LDL-C zrov-

noprávněny a doporučení se přiklání 

spíše na stranu přímého měření (nová 

generace metod pro přímé stanovení 

LDL-C). Je-li to možné, má být odběr 

krve na krevní lipidy proveden nalačno, 

i když je lačnění nutné pouze pro sta-

novení Tg (a tím i pro výpočet LDL-C).

Vyšetření Tg během dne (tedy ne na-

lačno) může být sice lepším ukazatelem 

rizika, zatím ale není jasné jak tento fakt 

v praxi využívat. 

Doporučení konstatují, že základ-

ním vyšetřením zůstává měření T-C 

a LDL-C, protože: a) klinický prospěch 

z měření ostatních parametrů včetně 

apo B, non-HDL-C a různých indexů 

nebyl doposud jednoznačně prokázán; 

b) snižování KV mortality je vázáno na 

snížení T-C a LDL-C. Posuzování rizika 

podle T-C ale může být někdy zavádě-

jící u žen (mají často vysoký HDL-C) 

a u metabolického syndromu (zde bývá 

snížený HDL-C). Z hlediska charakte-

ristiky dyslipidémie před léčbou je proto 

doporučeno vyšetřovat i hodnoty HDL-C

a Tg, které upřesňují velikost rizika a jsou 

nápomocné při výběru léčby.

Co se týče využití apo B k odhadu 

rizika, nedávají tato doporučení jasné 

stanovisko. Apo B sice může dát lepší 

informaci o počtu aterogenních částic 

v krvi (především u osob s DM a MS) 

než LDL-C, nicméně data z různých 

studií, týkající se klinického využití 

apo B, jsou rozporná. Navíc apo B není 

zahrnut do algoritmů kalkulace rizika 

a v intervenčních studiích nebyl pri-

márním cílem léčby. Co se týče Lp(a), 

jeho měření není doporučeno ke scree-

ningu rizika a má být zváženo pouze: 

a) u osob s vysokým rizikem; b) u osob 

se silnou RA aterotrombotických one-

mocnění. Měření subfrakcí lipopro-

teinů (LDL, HDL) není doporučováno 

v žádné indikaci.

Cílové hodnoty lipidů a lipoproteinů
Primárním cílem léčby zůstává 

LDL-C, protože jeho snížení o 1 mmol/l

je spjato se snížením KV mortality 

a morbidity o 22 %. U pacientů 

s velmi vysokým rizikem je cílem 

LDL-C < 1,8  mmol/l nebo alespoň je-

ho snížení o 50 % z výchozí hodnoty. 

Pro osoby ve vysokém riziku je cílem 

LDL-C < 2,5  mmol/l, u osob ve 

středním riziku má být zvážen cíl 

LDL-C < 3,0 mmol/l. Je ale na úsud-

ku lékaře, aby nezahajoval zbytečnou 

léčbu hypolipidemiky. Doporučení 

konstatují, že zatímco změny život-

ního stylu mají vždy velmi důležitý 

a dlouhodobý vliv na zdraví, dlouhodobý 

přínos farmakoterapie pro nemocného je 

třeba zvažovat v kontextu jeho možných 

nežádoucích účinků.

Novinkou těchto doporučení je kon-

statování, že LDL-C jako cíl léčby může 

být nahrazen apolipoproteinem B. 

Ten může být dokonce lepším ukaza-

telem adekvátnosti terapie, než LDL-C. 

Navíc jeho stanovení je nyní zatíženo 

menší chybou, než stanovení LDL-C, 

především u osob se zvýšenými Tg. Cí-

lová hodnota apo B pro osoby ve velmi 

vysokém riziku je stanovena <0,8  g/l, 

pro osoby ve vysokém riziku <1,0 g/l. 

Stanovení apo B má tedy význam pře-

devším při posuzování účinku terapie 

(cíl léčby), zatímco jeho přínos pro od-

had rizika je sporný. Cílové hodnoty 

non-HDL-C zůstávají nezměněny – 

jsou o 0,8 mmol/l vyšší, než cílové hod-

noty LDL-C. Co se týče Tg a HDL-C je 
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konstatováno, že z klinických studií je za-

tím nedostatek důkazů pro to, že by jejich 

úprava dále snížila riziko KV komplikací, 

a proto zůstávají jen jako fakultativní 

cíl léčby. Jako cíl léčby není zatím do-

poručován hs-CRP, i když může být 

užitečný u osob ve vysokém riziku 

k lepší stratifi kaci celkového rizika. Mo-

difi kace (zintenzivnění) již zavedené te-

rapie podle sekundárních cílů léčby mů-

že být zvážena u osob ve velmi vysokém 

riziku, které již dosáhly cílového LDL-C.

Změny životního stylu v léčbě DLP 
(nefarmakologický přístup)

Poslední guidelines evropských 

společností pro léčbu DLP považují 

nefarmakologické postupy za základ 

intervence u všech a nezbytnou sou-

část léčby i u pacientů indikovaných 

k farmakoterapii. Vybrané nové as-

pekty dietní a režimové intervence 

ve srovnání s českými doporučeními 

z roku 2007 budou komentovány níže.

Dieta: v textu doporučení EAS/ESC 

je detailně probrán vliv složek potravy na 

hladiny jednotlivých tříd lipoproteinů, 

velkou pozornost věnují rozboru význa-

mu tzv. funkčních potravin modifi kují-

cích lipoproteinové koncentrace. Nadále 

platí doporučení omezení celkového 

příjmu tuků na 25–35 % celkového 

energetického příjmu s důrazem na ná-

hradu nasycených tuků živočišného 

původu (těch by mělo být do 7 % příjmu 

energie) tuky nenasycenými. Sacharidy 

mají tvořit 45–55 % celkové energetické 

spotřeby, přičemž jednoduché cukry by 

neměly být zastoupeny více jak 10 %. 

Z hlediska zhoršení inzulínové sensitivity 

a hypertriglyceridemie je nutné minima-

lizovat konzumaci potravin bohatých na 

fruktózu (typicky např. slazené nápoje). 

Naopak trvá důraz na zvýšení spotřeby 

vlákniny, jejíž denní konzumace by se 

měla pohybovat mezi 25–40 g. Příjem 

cholesterolu potravou by měl být limi-

tován na méně než 300 mg denně. Ačko-

li česká doporučení z roku 2007 uvádějí 

jako doporučenou hranici 200 mg/den, 

oba dokumenty se shodují, že odpověď 

na dietní cholesterol je velmi individu-

ální a sledování množství saturovaných 

a trans-mastných kyselin má pro výsled-

nou hladinu cholesterolu větší význam. 

Nezměnil se názor na konzumaci alko-

holu, který v množství do 20–30 g den-

ně pro muže a 10–20 g pro ženy může 

příznivě ovlivňovat koncentrace HDL-C

i KV riziko. U osob s hypertriglyceri-

demií ale i toto množství může zhoršit 

kontrolu metabolické poruchy.

Zvláštní pozornost věnují evropská 

guidelines potravinovým doplňkům 

a funkčním potravinám. Za vhodné 

považují zejména zvýšení spotřeby 

potravin obohacených rostlinnými 

steroly, jejichž příjem kolem 2 g den-

ně snižuje hladiny celkového a LDL-C. 

Nadále platí požadavek na konzumaci 

alespoň 1 g vícenenasycených mast-

ných kyselin řady omega-3 u osob 

s manifestní komplikací aterosklerózy 

v anamnéze; vyšší dávky (2–3 g denně) 

lze využít v léčbě hypertriglyceridemie. 

Záměna živočišných bílkovin za rostlin-

né a zvýšení příjmu sojové bílkoviny má 

příznivý vliv na cholesterolémii.

Jedním z hlavních cílů dietní inter-

vence zůstává i při snaze o ovlivnění 

DLP dosažení redukce hmotnosti 

u pacientů s nadváhou a obezitou. Zvláš-

tě u osob s metabolickým syndromem 

vede i malá změna hmotnosti o 5–10 % 

k významnému ovlivnění hladiny Tg 

i HDL-C.

Pohybová aktivita a další režimo-

vá opatření: podle očekávání se názor 

na kouření neliší od českých doporu-

čení a nadále platí nutnost ukončení/

abstinence kouření u všech nemoc-

ných. Zdůrazněna je i nezbytnost vy-

varovat se expozici tabákovému kouři 

(pasivnímu kuřáctví). Oblast dalších 

režimových opatření není guidelines 

evropských společností blíže řešena 

a v plném rozsahu platí stávající čes-

ká doporučení. Z nich v souvislosti 

s režimovými opatřeními zasluhuje při-

pomenutí otázky managementu stresu 

jako důležité součásti nefarmakolo-

gických postupů v léčbě DLP i nezbyt-

ného předpokladu pro jejich prosazení 

u nemocných.

 

Farmakoterapie DLP
Farmakoterapie DLP v doporučeních 

ESC/EAS z roku 2011 se významným 

způsobem neliší od našich posledních 

doporučení ČSAT z r. 2007.

Statiny (inhibitory 3-hydroxy-

-3-methylglutaryl-coenzym A reduk-

tázy): zůstávají i nadále základem 

farmakoterapie DLP, protože význam-

ně snižují KV morbiditu a mortalitu 

v primární i sekundární prevenci 

a snižují potřebu koronárních revasku-

larizací. V dávkách, které snižují LDL-C

o 50 %, snižují progresi či dokonce 

mohou navodit mírnou regresi koro-

nární aterosklerózy. Jsou všeobecně 

dobře tolerovány a závažné nežádoucí 

účinky jsou vzácné. Nejzávažnějším 

nežádoucím účinkem je myopatie, kte-

rá extrémně vzácně může progredovat 

v rabdomyolýzu a event. vést až 

k renálnímu selhání a úmrtí. Zvýšení 

hladiny kreatinkinázy (CK) je nejlepším, 

byť ne nepochybným, ukazatelem stati-

ny indukované myopatie. Za závažné 

zvýšení CK, které je důvodem přeru-

šení léčby, je považováno zvýšení nad 

5násobek horní hranice normy, zjiště-

né při 2 měřeních. Myalgie (bez zvýše-

ní CK) se vyskytuje u 5–10 % pacientů 

v klinické praxi. Tito pacienti mohou 

pokračovat v léčbě, pokud jsou jejich 

potíže tolerovatelné. Pokud ovšem my-

algie progredují nebo nejsou tolerová-

ny, je nutno léčbu ukončit. Je možné 

vyzkoušet snížení dávky statinu, změ-

nu statinu či lékovou kombinaci s nižší 

dávkou statinu. Ke snížení nežádoucích 

účinků je možno též podávat statiny 

s delším biologickým poločasem jako 

atorvastatin nebo rosuvastatin ob den, 

či dokonce 2–3× týdně. Mezi faktory, 

které ovlivňují vznik těchto nežádou-

cích účinků, patří pokročilý věk, ženské 

pohlaví, porucha funkce jater a ledvin, 

perioperační období, hypotyreóza, sys-

témová onemocnění, vyšší konzumace 

alkoholu a lékové interakce. Poškození 

jater při léčbě statiny, hodnocené hla-

dinou alanin aminotransferázy (ALT), 

se vyskytuje v 0,5–2 % léčených paci-

entů a je závislé na dávce statinu. Za 

klinicky závažné je považováno zvýšení 

ALT > 3násobek horní hranice normy. 

Pokud přetrvává při dalších vyšetře-

ních, terapie statiny by měla být přeru-

šena. Nedávno zjištěný častější výskyt 

diabetes mellitus u pacientů léčených 

statiny by neměl odradit od léčby těmito 

přípravky, neboť snížení rizika KV one-

mocnění významně převažuje možné 

nežádoucí účinky velmi malého zvýšení 

rizika výskytu diabetu.

Sekvestranty žlučových kyselin: 

jejich hypocholesterolemický účinek 

je podstatně nižší než u statinů (sní-

žení LDL-C při nejvyšším dávkování 

o 18–25 %). Sekvestranty neovlivňu-

jí HDL-C a mírně zvyšují hladiny Tg. 

I když použití sekvestrantů žlučových 

kyselin v klinických studiích přispělo 

k průkazu efektivnosti snížení LDL-C 

Česká společnost pro aterosklerózu
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z hlediska snížení výskytu KV příhod, 

jejich použití je omezené pro špatnou 

snášenlivost. Colesevelam je lépe sná-

šen než cholestyramin, zatím však není 

na našem trhu. V současnosti je u nás 

dostupný pouze cholestyramin na mi-

mořádný dovoz.

Inhibitory vstřebávání cholestero-

lu (ezetimib): v monoterapii snižuje

LDL-C o 15–22 % a v kombinaci se 

statiny snižuje aditivně LDL-C o dal-

ších 15–20 %. Je velmi dobře snášen 

a jeho nejčastějšími nežádoucími účin-

ky jsou mírné zvýšení jaterních enzymů 

a svalové bolesti. V randomizovaných 

klinických studiích nebyl v monotera-

pii dosud zkoušen, kombinace ezetimi-

bu se statinem ve studii SHARP vedla 

k signifi kantnímu 17 % snížení KV pří-

hod ve srovnání s placebem u pacientů 

se závažným renálním onemocněním.

Kyselina nikotinová: ovlivňuje 

příznivě všechny hlavní lipoproteinové 

třídy: zvyšuje HDL-C až o 25 %, snižu-

je LDL-C o 15–18 % a Tg o 20–40 %. 

Jako jediné hypolipidemikum snižuje 

též Lp(a) o 30 %. Ve studii CDP podá-

vání kyseliny nikotinové v monotera-

pii signifikantně snížilo výskyt hlav-

ních koronárních příhod a po dalších 

9 letech od skončení studie i celkovou 

a KV mortalitu. Hlavním nežádoucím 

účinkem kyseliny nikotinové je kožní 

fl ush, jehož výskyt byl příznivě ovlivněn 

v preparátu obsahujícím pozvolna se 

uvolňující formu kyseliny nikotinové (ni-

acin ER) v kombinaci se selektivním in-

hibitorem receptoru prostaglandinu D2 

laropiprantem. Další nežádoucí účinky 

kyseliny nikotinové zahrnují hyperuri-

kémii, zvýšení jaterních enzymů (<1 %) 

a mírné zvýšení glykemie, které občas 

vyžaduje u diabetiků úpravu terapie 

diabetu. Kombinovaný preparát niacin 

ER/laropiprant byl zkoušen ve velké ran-

domizované studii HPS2-THRIVE: pa-

cientům s přítomností KV onemocnění 

léčených simvastatinem nebo kombinací 

simvastatin + ezetimib, jejichž průměrný 

LDL-C byl 2,0 mmol/l a HDL-C 1,0 mmo-

l/l, byl přidán kombinovaný preparát 

niacin ER/laropiprant) nebo placebo. 

V okamžiku přípravy tohoto stanovis-

ka máme k dispozici první komentáře 

dosud nezveřejněných výsledků studie, 

z nichž vyplývá, že přidání niacinu ne-

mělo u takovéto skupiny pacientů vliv 

na výskyt primárního sledovaného

cíle. Naopak bylo provázeno vzestupem

počtu závažných (nefatálních) nežá-

doucích účinků. Na základě těchto 

výsledků bylo zahájeno stahování fi x-

ní kombinace niacin ER/laropiprant 

z trhu. 

Jde tedy o druhou velkou studii 

s niacinem z poslední doby (spolu se 

studií AIM-HIGH), která u pacientů 

v sekundární  prevenci  KVO 

s LDL-C < 2 mmol/l neprokázala benefi t 

přidání niacinu k léčbě statinem (resp. 

ke kombinaci statin + ezetimib). Použití 

niacinu zcela jistě bude přehodnoceno 

a teprve úplné zveřejnění výsledků stu-

die HPS-THRIVE ukáže, zdali můžeme 

od této léčby očekávat nějaký přínos ale-

spoň v určitých podskupinách pacientů.

Fibráty: jsou to agonisté PPAR-α
receptorů, které výrazně snižují přede-

vším hladiny Tg a mírně zvyšují HDL-C.

Ve velkých randomizovaných klinic-

kých studiích (HHS, VA-HIT, BIP, 

FIELD) vedla monoterapie fibráty ke 

snížení nefatálního infarktu myokar-

du, při čemž největšího efektu bylo 

dosaženo ve skupině osob se součas-

ným zvýšením Tg a snížením HDL-C. 

Také studie ACCORD, která porovná-

vala kombinovanou léčbu simvastatin 

+ fenofibrát se samotným simva-

statinem, snížila výskyt KV příhod 

u diabetiků 2. typu pouze u pacientů se 

současným zvýšením Tg (≥2,3 mmol/l)

a snížením HDL-C (<0,88 mmol/l). 

V žádné z výše uvedených fibráto-

vých studií nebylo prokázáno sníže-

ní KV či celkové mortality a výsled-

ky fibrátových studií jsou tedy méně 

přesvědčivé než výsledky studií sta-

tinových. Nejčastějšími nežádoucími 

účinky fi brátů jsou myopatie a zvýšení 

jaterních enzymů. Riziko myopatie 

je srovnatelné s monoterapií statiny 

a i kombinace statinu s fenofi brátem je 

relativně bezpečná. Fibráty mírně zvyšu-

jí hladiny kreatininu, což však neodráží 

zhoršení renálních funkcí (hodnoceno 

podle glomerulární filtrace). Naopak, 

fenofibrát ve studiích DAIS, FIELD 

a ACCORD vedl ke snížení progrese mik-

roalbuminurie, která je známkou poško-

zení ledvin, i dalších mikrovaskulárních 

komplikací diabetu.

n-3 mastné kyseliny [kyselina ei-

cosapentaenová (EPA) a docosahexae-

nová (DHA)]: v dávkách 2–4 g snižují 

hladiny Tg o ~ 30 %. V klinické studii 

u japonských pacientů s hypercholeste-

rolemií kombinace n-3 mastných kyselin 

s malou dávkou statinu snížila výskyt KV 

příhod. Klinický efekt n-3 mastných ky-

selin se zdá být spíše v důsledku jejich 

nelipidových účinků.

Farmakoterapie u pacientů 
s hypercholesterolémií

Lékem první volby jsou zde statiny. 

Klinický přínos je nezávislý na typu stati-

nu, ale závisí především na velikosti sní-

žení LDL-C. Vhodný statin proto vybírá-

me podle procentuálního snížení LDL-C 

potřebného k dosažení cílové hodnoty 

LDL-C (dle rizika KV onemocnění kon-

krétního pacienta). Úprava dávkování za 

účelem dosažení cílové hodnoty LDL-C 

je často nezbytná, neboť odezva na léč-

bu je individuální. Při výběru statinu 

a jeho dávkování je nutné též zohlednit 

současnou další farmakoterapii z hle-

diska možných interakcí a individuální 

snášenlivosti dávky či daného statinu. 

U vysoce rizikových osob, které nedo-

sahují cílové hodnoty LDL-C, může být 

zvážena kombinovaná léčba statinu 

s ezetimibem nebo sekvestranty žlučo-

vých kyselin; bude-li se používat kom-

binace s kyselinou nikotinovou, bude 

pravděpodobně vyhrazena speciálním 

indikacím. Před zahájením kombinova-

né léčby by však statiny měly být použity 

v nejvyšší tolerovatelné dávce. Při intole-

ranci statinů nebo při jejich kontraindi-

kaci by mělo být zváženo podání sekve-

strantů žlučových kyselin nebo kyseliny 

nikotinové. Ezetimib v monoterapii nebo 

v kombinaci se sekvestranty žlučových 

kyselin či s kyselinou nikotinovou mů-

že být při intoleranci statinů rovněž 

zvážen. U vysoce rizikových osob, ja-

kou jsou jedinci s familiární hypercho-

lesterolemií, je možno použít i další 

kombinace, jako trojkombinaci statinu 

se sekvestrantem žlučových kyselin 

a ezetimibem, při intoleranci statinu pak 

ezetimib se sekvestrantem žlučových 

kyselin nebo ezetimib s kyselinou niko-

tinovou (jakkoli pro tento postup postrá-

dáme důkazy z velkých klinických studií 

a postavení k. nikotinové bude pravdě-

podobně přehodnoceno).

Farmakoterapie u pacientů 
s hypertriglyceridemií

Farmakoterapie k ovlivnění ri-

zika akutní pankreatitidy: Pacienti 

s hodnotami Tg > 10 mmol/l  (ně-

kteří i s hodnotami Tg 5–10 mmol/l)

jsou ohroženi především akutní 

Stanovisko výboru ČSAT k doporučením  ESC/EAS pro diagnostiku a léčbu dyslipidémií z roku 2011
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pankreatitidou. Zde jsou nutná pře-

devším nefarmakologická opatření 

a lékem volby jsou fi bráty v kombinaci 

s n-3 mastnými kyselinami; použití do-

sud doporučované kyseliny nikotinové 

v této indikaci se bude pravděpodobně 

měnit. U diabetiků je nutná úprava gly-

kemie inzulínem. V akutních případech 

je možná aferéza.

Farmakoterapie k ovlivnění rizika 

aterosklerotických KV onemocnění: 

i když role Tg jako rizikového faktoru KV 

onemocnění je nejistá, hodnoty lačných 

Tg < 1,7 mmol/l jsou žádoucí. Kombi-

nace zvýšených Tg a nízkého HDL-C 

– tzv. aterogenní DLP – je častá u mnoha 

vysoce rizikových osob včetně diabetiků 

2. typu a metabolického syndromu. 

Zhruba jedna třetina Evropanů má hla-

diny Tg > 1,7 mmol/l. I při normální 

hladině LDL-C mají tito jedinci vyso-

ké KV riziko. Primárním cílem je zde 

dosáhnout cílovou hodnotu LDL-C

(event. sekundárních cílových hodnot 

non-HDL-C a apo B), neboť důkazy 

o přínosu snížení hladin Tg jsou za-

tím slabé. Použití farmakoterapie ke 

snížení hladin Tg by proto mělo být 

zváženo pouze u vysoce rizikových je-

dinců s hladinami Tg > 2,3  mmol/l,

pokud je nelze ovlivnit nefarmakolo-

gickými opatřeními. Lékem první volby 

ke snížení KV rizika a mírně zvýšených 

hladin Tg jsou statiny (vhodné použít 

statiny s vyšším hypolipidemickým po-

tenciálem – atorvastatin, rosuvastatin, 

pitavastain). Další farmakoterapie zahr-

nuje fi bráty, kyselinu nikotinovou a n-3 

mastné kyseliny v kombinaci se statiny 

nebo samostatně (kombinace statinu 

s fenofi brátem je bezpečná).

Farmakoterapie u pacientů 
s kombinovanou dyslipidémií

Primárním cílem zůstává dosažení 

cílové hodnoty LDL-C, případně ved-

lejších cílů (non-HDL-C a apoB) terapií 

statinem, jak je popsáno v předchozích 

odstavcích. Pokud trvá zvýšení hla-

din TG a/nebo nízká hladina HDL-C 

volíme kombinaci statinu s fibrátem 

ev. n-3 mastnými kyselinami; pozice dří-

ve doporučené kyseliny nikotinové není 

aktuálně jasná (viz popis farmakoterapie 

u pacientů s hypertriglyceridemií).

Farmakoterapie k ovlivnění 
nízkých koncentrací HDL-C

Nízké koncentrace HDL-C, zejména

v oblasti velmi nízkých hladin 

HDL-C 0,66–1,17 mmol/l, představují 

silný a nezávislý ukazatel zvýšeného 

rizika KV onemocnění. Nicméně, zatím 

neexistují žádné přímé důkazy podporu-

jící předpoklad, že zvýšení hladin HDL-C 

vede ke snížení rizika KV onemocnění, 

neboť všechna hypolipidemika použitá 

v intervenčních studiích ovlivňovala 

i ostatní lipoproteinové třídy. K ovliv-

nění nízkých koncentrací HDL-C je 

v současnosti nejúčinnější kyselina niko-

tinová, nad jejímž použití visí aktuálně 

velký otazník (viz výše). Podání stati-

nů a fi brátů za účelem zvýšení hladin 

HDL-C může být rovněž zváženo; jejich 

účinek na HDL-C je však relativně malý 

a v dlouhodobých studiích většinou srov-

natelný.

Léčba DLP ve specifi ckých 
skupinách pacientů

Specifi cké aspekty léčby DLP ve vy-

braných skupinách pacientů uvádějí 

guidelines EAS/ESC ve zvláštní kapitole, 

jejichž hlavní závěry jsou shrnuty níže.

Léčba DLP u žen: pravidla indikace 

hypolipidemické farmakoterapie jsou 

stejná pro muže i ženy; stejné jsou 

i cílové hodnoty léčby. Toto platí v pri-

mární i sekundární prevenci, v obou 

případech statiny představují léky volby 

nejen k ovlivnění DLP ale zejména ke 

snížení KV rizika. Farmakoterapie nemá 

být zahajována u žen plánujících těho-

tenství, těhotných nebo kojících.

Léčba DLP u starších nemoc-

ných: u nemocných v sekundární 

prevenci platí stejná doporučení pro 

indikaci léčby i stejné cílové hodno-

ty jako pro mladší věkové kategorie. 

S ohledem na komorbidity a častou nut-

nost konkomitantní medikace se dopo-

ručuje zahajovat léčbu nízkou dávkou a 

postupně ji titrovat. V primární prevenci 

má být farmakologická léčba zvážena u 

osob s alespoň jedním dalším význam-

ným rizikovým faktorem KV onemoc-

nění kromě věku. U osob nad 80–85 let 

není k dispozici dostatek přesvědčivých 

důkazů a léčba má být vedena individu-

álně.

Léčba DLP u diabetiků: u diabetiků 

1. typu s mikroalbuminurií je indikován 

statin k dosažení alespoň 30 % poklesu 

LDL-C ve srovnání s výchozí hodno-

tou. Diabetici 2. typu s manifestním

KV onemocněním, onemocněním 

ledvin, starší 40 let, nositelé alespoň 

jednoho dalšího rizikového faktoru 

a/nebo ti se známkami poškození cílo-

vých orgánů mají být léčeni statinem 

k cílové hodnotě LDL-C < 1,8  mmol/l. 

U ostatních diabetiků 2. typu v pri-

mární prevenci zůstává cílem dosažení 

hladiny LDL-C < 2,5 mmol/l. Založení 

léčby diabetiků na statinech vyplývá 

z rozsáhlé dokumentace účinků této 

skupiny léčiv v této skupině nemocných 

a požadavek na dosažení velmi nízkých 

hladin LDL-C u vysoce rizikových dia-

betiků je oprávněný. Na druhé straně 

připomeňme, že diabetik 2. typu má 

často elevaci Tg a/nebo snížení kon-

centrace HDL-C a může profitovat 

z kombinační hypolipidemické léčby.

Léčba pacientů s renálním one-

mocněním: renální onemocnění 

se poprvé v doporučeních EAS/ESC 

uvádí jako rizikový ekvivalent ICHS. 

Česká doporučení z roku 2007 kla-

sifikovala nemocné s nefropatií jako 

vysoce rizikové. Proto hlavním cílem 

intervence DLP zůstává i nemocných 

s CKD (chronic kidney disease) sní-

žení LDL-C. Statiny by měly být zvá-

ženy ke zpomalení poklesu glomeru-

lární filtrace, zmírnění proteinurie 

a snížení celkového KV rizika. Cílovou 

hodnotou LDL-C pro nemocné s CKD 

1.–3. stupně je 2,5 mmol/l, u pacientů 

s eGFR < 0,5 ml/s/1,73 m2 usilujeme 

o dosažení hodnoty LDL-C < 1,8 mmol/l.

Léčba nemocných s periferní ate-

rosklerózou: nemocní s periferní

aterosklerózou (aterosklerotické 

postižení karotid, ischemická cho-

roba dolních končetin, aneuryzma 

abdominální aorty) představují populaci 

s velmi vysokým rizikem. Statiny jsou lé-

ky volby ke zpomalení progrese karotic-

ké aterosklerózy i k prevenci zvětšování 

aneurysmatu abdominální aorty.

Léčba pacientů se zvýšeným rizikem 

CMP nebo po prodělané TIA/CMP: 

u nemocných po TIA nebo ischemické 

CMP jiné než kardioembolizační etio-

logie je doporučeno podávání statinu. 

V takových situacích klasifi kujeme lé-

čeného jako velmi vysoce rizikového 

a usilujeme o dosažení cílové hodnoty 

LDL < 1,8 mmol/l. V primární preven-

ci u nemocného s vysokým rizikem is-

chemické CMP doporučují guidelines 

rovněž statinovou terapii k dosažení 

cíle LDL-C podle aktuálního celkového 

rizika pacienta.

Je zřejmé, že lékem první volby pro 

Česká společnost pro aterosklerózu
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většinu specifických skupin pacientů 

zůstává, tak jako u ostatních pacientů, 

statin. Je tomu tak mimo jiné proto, že 

statiny mají důkazy potvrzující jejich 

účinnost i bezpečnost i ve vyjmenova-

ných populačních skupinách. Statin by 

měl tvořit základ hypolidemické farma-

kologické intervence, ale v řadě případů 

jej bude třeba doplnit dalším léčivem 

k dosažení cílové hodnoty (T-C nebo 

LDL-C), či k modifi kaci markerů rizika 

– Tg a HDL-C.

Laboratorní monitorování pacientů 
léčených hypolipidemiky

Tato část je pouze konsensem 

odborníků, protože zde existuje jen ome-

zené množství dat z klinických studií.

Krevní lipidy: po zahájení léčby 

statiny (nebo při zvýšení jejich dávky) 

by mělo být provedeno jejich měření za 

6–8 týdnů. Kontrola při léčbě fi bráty či 

při změně životního stylu má být pozdě-

ji, protože změny laboratorních ukazate-

lů jsou pomalejší. Pro další monitorování 

léčby pak stačí kontroly za 6–12 měsíců.

Bezpečnostní parametry: CK 

a ALT má být vyšetřeno před nasazením 

statinů s cílem identifi kovat pacienty, 

u kterých jsou statiny kontraindiková-

ny. Pravidelné stanovení CK při léčbě 

není doporučováno s výjimkou osob 

s vysokým rizikem myopatie (velmi vy-

soký věk s komorbiditami, předchozí sva-

lová symptomatologie, riziko lékových 

interakcí) s frekvencí 6–12 měsíců. Další 

indikací jsou samozřejmě svalové bolesti 

nebo svalová slabost. Za závažné zvýše-

ní CK, které je důvodem přerušení léčby 

považujeme vzestup nad pětinásobek

horní hranice normy, potvrzený dvěma 

po sobě jdoucími měřeními. Při zvýšení 

AST, ALT nad trojnásobek horního limi-

tu je třeba myslet v prvé řadě na abusus 

alkoholu či steatotické onemocnění ja-

ter a teprve při přetrvávání uvedených 

hodnot při opakovaných kontrolách 

by měly být statiny vysazeny. Mohou 

však být znovu s opatrností nasazeny 

po normalizaci jaterních testů. Suma-

rizace hlavních bodů, týkajících se la-

boratorních vyšetření při léčbě DLP, je 

v tabulce 33 originálního textu.
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Lékové interakce statinů
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SOUHRN
Interakce statinů s jinými léky mohou vyvolat klinický obraz intolerance a nežádoucích účinků statinů, především myalgie 

a myopatie. Podstatou je většinou zpomalení degradace a/nebo eliminace statinu z organizmu účinkem jiného léku. Největší 

riziko interakcí je u simvastatinu a lovastatinu, které jsou metabolizovány výlučně systémem cytochromu P450 3A4. Méně 

interakcí má fl uvastatin a atorvastatin, nejméně pak rosuvastatin a pravastatin. Příkladem léků, které mohou nejčastěji 

vyvolat interakce s některými statiny, jsou makrolidová antibiotika, azolová antimykotika, antivirotika ze skupiny inhibitorů 

proteáz, některá antihypertenziva ze skupiny blokátorů kalciových kanálů, amiodaron a cyklosporin. U pacientů kteří užívají 

statiny je proto nutné vždy sledovat i další předepisovanou medikaci a při rizikových kombinacích léků raději změnit statin 

s rizikem interakce za jiný bezpečnější. Vždy je v těchto situacích doporučeno monitorovat ev. nežádoucí účinky statinů.

Úvod
Hypolipidemika ze skupiny statinů se 

staly v posledních několika letech jedně-

mi z nejvíce předepisovaných léků. Jsou 

indikovány ke snížení LDL-cholesterolu 

u osob ve vysokém riziku kardiovas-

kulárních příhod jak v primární, tak 

i v sekundární prevenci. V roce 2010 

bylo předepsáno téměř 334 miliónů 

DDD (doporučených denních dávek) 

léků ovlivňujících hladinu krevních li-

pidů, z toho většinu tvořily statiny.[1] 

Současně s tím, jak se jejich používání 

rozšiřuje na stále větší část populace, se 

zvyšuje také riziko jejich lékových inter-

akcí a tím i riziko vzniku nežádoucích 

účinků. Podle výsledků metaanalýzy 

klinických intervenčních studií jsou sta-

tiny léky velmi bezpečné.[2] Současně 

je ale třeba konstatovat, že i když byl 

výskyt myopatie v intervenčních stu-

diích se statiny velmi nízký a obvykle 

se nelišil od skupiny placebové[3,4], 

ve studiích observačních byl výskyt 

myopatie po statinech mnohem větší 

a dosahoval někdy až 5–10 % léčené 

populace.[5,6] Vysvětlením může být 

skutečnost, že do intervenčních studií 

se statiny byla zařazována jen velmi 

selektovaná část populace a zařazováni 

nebyli pacienti se zvýšeným rizikem 

myopatie včetně těch, kteří užívali léky 

s rizikem interakcí. Kromě toho byla 

v klinických studiích dokumentována 

pouze myopatie, defi novaná jako opa-

kovaně potvrzený vzestup CK na více 

než desetinásobek normy spojený se 

svalovou bolestí. Taková myopatie je ale 

poměrně vzácná. Mírné formy myopa-

tie, které jsou častější, v těchto studiích 

dokumentovány nebyly.[7]

Riziko lékových interakcí a tím 

i  riziko nežádoucích účinků statinů 

se v klinické praxi zvyšuje především 

u nemocných v sekundární prevenci 

KVO a u osob s dalšími přidruženými 

onemocněními, kteří užívají současně 

se statiny dlouhodobě i další léky, jako 

jsou některá antihypertenziva, antiaryt-

mika, antikoagulancia či imunosupresi-

va. Největší riziko je u polymorbidních 

nemocných, užívajících velké množství 

jiných léků. 

Typy lékových interakcí se statiny
1. Zvýšení hladiny statinu jako důsle-

dek podávání jiného léku. Může to být 

způsobeno např. zvýšením resorpce, 

zpomalením degradace, nebo zpoma-

lením eliminace statinu. Klinicky se 

projeví jako zhoršená tolerance, into-

lerance nebo nežádoucí účinky statinu, 

laboratorně také jako zvýšený účinek 

statinu na LDL-cholesterol.

2. Snížení hladiny statinu jako dů-

sledek podávání jiného léku. Mechani-

smus vzniku je opačný než v předcho-

zím případě - tedy omezení resorpce, 

urychlení degradace nebo eliminace 

statinu z organizmu. Tato interakce 

se neprojeví klinicky, ale laboratorně 

zjišťujeme nedostatečný účinku statinu, 

resp. jeho zdánlivá neúčinnost na snížení 

LDL-cholesterolu. Tento typ interakce 

je méně častý a nebývá rizikový, pokud 

nepočítáme riziko kardiovaskulárních 

komplikací v důsledku nedostatečného 

poklesu LDL-cholesterolu. 

Riziko interakcí se mezi jednotli-

vými statiny liší a v dalším textu bu-

dou diskutovány interakce pouze těch 

statinů, které jsou v současné době 

na trhu v ČR: lovastatin, simvastatin, 

fl uvastatin, atorvastatin, pravastatin 

a rosuvastatin. Text článku se netýká 

pitavastatinu, který na trhu ČR není 

k disposici a cerivastatinu, jehož výroba 

byla zrušena.

Faktory ovlivňující vznik lékových 
interakcí se statiny
Pro vznik lékových interakcí je velmi 

důležitý způsob, jakým je statin resor-

bován, transportován a eliminován (Ta-

bulka 1). Pro metabolizmus/degradaci 

většiny statinů je klíčový systém cy-

tochromu P450 (CYP450), pro transport 

statinů přes buněčné membrány jsou dů-

ležité membránové transportní systémy, 

především organic anion transporting 

polypeptides (OATP) a multidrug resi-

stance proteins (MRP).[8-10] Dalšími 

faktory, ovlivňujícími riziko interakcí 

je např. biologická dostupnost statinů 

a jejich lipofi lita/hydrofi lita (Tabulka1). 

Značný význam mohou mít i někte-

ré genetické polymorfi zmy CYP450 

a transportních proteinů.
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1. Systém CYP450: tento enzyma-

tický systém degraduje/metabolizuje 

velké množství endogenních i exogen-

ních substrátů a také více než polovinu 

všech existujících léků.[11] Jsou jím 

metabolizovány především lipofi lní sta-

tiny - simvastatin a lovastatin, dále pak 

atorvastatin a fl uvastatin. Naproti tomu 

hydrofi lní rosuvastatin a pravastatin 

tímto systémem metabolizovány nejsou 

(nebo jen zcela minimálně) a jsou vylu-

čovány převážně v nezměněné podobě 

(pravastatin je částečně metabolizován 

sulfatací[12]). CYP450 má řadu izoen-

zymů, na metabolizmu statinů se po-

dílejí především dva z nich: 3A4 a 2C9. 

Izoenzymem 3A4 je metabolizován sim-

vastatin a lovastatin a asi ze 20 % také 

atorvastatin, izoenzymem 2C9 je me-

tabolizován fl uvastatin a ve velmi malé 

míře (asi 10 %) i rosuvastatin.[13, 14] 

Pokud je příslušný izoenzym CYP450 

některými jinými léky inhibován, do-

chází ke zpomalení degradace statinu 

se zvýšením jeho hladiny v krvi.[15]

Příkladem inhibitorů 3A4 je např. ami-

odaron, některé blokátory kalciového 

kanálu (verapamil, dilthiazem), většina 

makrolidových antibiotik nebo „azo-

lových“ antimykotik.[10] Inhibitorem 

izoenzymu 2C9 je například fl ukonazol 

a ketokonazol.[16] Jiné léky mohou 

naopak systém CYP450 indukovat 

a urychlovat tak degradaci statinů. Sni-

žuje se tak jejich hladina v krvi a sni-

žuje se také jejich účinnost. Příkladem 

aktivátorů CYP450 je např. fenytoin, 

rifampicin, troglitazon, nebo karbama-

zepin.[17–19]

2. Membránové transportní proteiny: 

transportují širokou škálu endogenních 

látek i xenobiotik přes buněčné mem-

brány. V transportu statinů se uplatňují 

především proteiny ze skupiny OATP 

(především podskupina OATP1B1), dále 

MRP (multidrug resistance proteins), 

P-glykoprotein, MRAP (multidrug 

resistance associated protein) a další 

[8,9,15] (Tabulka 1). Oba systémy jsou 

aktivní nejen v hepatocytech, ale také 

v enterocytech, v ledvinách, plicní tkáni 

i dalších orgánech [20]. Transportní 

proteiny ze skupiny OATP zprostředkují 

především infl ux látek do buněk, za-

tímco proteiny ze skupiny MRP, MRAP 

či P-glykoprotein zprostředkují effl  ux 

látek či metabolitů přes buněčnou mem-

bránu.[9,20]

Systém OATP1B1 má zásadním vý-

znam pro transport a eliminaci hydrofi l-

ních statinů, které nemohou vstupovat 

do buněk difúzí jako ostatní lipofi lní 

statiny.[21] Bylo však prokázáno, že 

OATP1B1 transportuje v určité míře 

i ostatní lipofi lní statiny a podílí se tedy 

na transportu prakticky všech statinů. 

Klíčový je však pro transport (a elimi-

naci) hydrofi lního rosuvastatinu a také 

pravastatinu.[8,15,22]

Významným transportním systé-

mem pro effl  ux statinů a jejich meta-

bolitů z hepatocytů do žluče je skupina 

transportérů označovaných jako MRP, 

ke kterým patří například P-glykopro-

tein.[23,24]

Jak inhibitory transportních pro-

teinů, tak i jejich induktory, významně 

ovlivňují rychlost eliminace statinů 

z organizmu. Jejich velmi silným in-

hibitorem je cyklosporin, k dalším 

inhibitorům patří například itrakona-

zol, ketokonazol, digoxin, verapamil, 

chinidin a také většina makrolidových 

antibiotik a antivirotik ze skupiny in-

hibitorů proteáz. Tyto léky tak zvýšit 

hladinu statinů a/nebo zpomalit rych-

lost jejich eliminace a tím zvýšit riziko 

nežádoucích účinků.

K induktorům transportních pro-

teinů patří např. dexamethazon nebo 

rifampicin, které mohou účinek statinů 

snížit.[10,22,25–27]

3. Biologická dostupnost statinů 

po perorálním podání (Tabulka 1):

Nejvyšší biologickou dostupnost 

mají fl uvastatin a rosuvastatin[15], 

nejnižší silně lipofilní simvastatin 

a lovastatin (do 5 %). Velmi nízká bio-

logická dostupnost simvastatinu a lova-

statinu je způsobena tím, že tyto sta-

tiny jsou degradovány a eliminovány 

systémem cytochromu CYP450 3A4 

a P-glykoproteinu již v enterocytech.[15]

To přispívá ke zvýšenému riziku inter-

akcí simvastatinu a lovastatinu: inhibi-

ce jejich degradace CYP450 a inhibice 

jejich effl  uxu P-glykoproteinem při in-

terferenci s některými jinými léky vede 

ke zvýšení jejich hladiny v krvi dvěma 

mechanizmy současně: zvýšením jejich 

biologické dostupnosti (snížená degra-

dace v tenkém střevě) a snížením jejich 

biodegradace a eliminace v játrech.

4. Genetické vlivy: Riziko interakcí 

mohou ovlivnit polymorfi zmy v CYP450 

a v transportních proteinech. Polymor-

fi zmy CYP450, které ovlivňují význam-

ným způsobem rychlost metabolizmu 

statinů, byly prokázány u pouze u izo-

enzymu 2C9, nebyly prokázány u izoen-

zymu 3A4.[28] Genetické polymorfi zmy 

CYP450 2C9 tedy mohou měnit riziko 

lékových interakcí u fl uvastatinu, kte-

rý je tímto izoenzymem degradován. 

Hladina fl uvastatinu v krvi tak mohou 

být zvýšeny u osob, u kterých je z důvo-

du genetického polymorfi zmu aktivita 

CYP450 2C9 snížena. Přidají-li se k to-

mu jiné léky, které CYP450 2C9 dále 

inhibují, zvyšuje se riziko vzniku nežá-

doucích účinků. Na druhé straně je však 

riziko nežádoucích účinků u fl uvastatinu 

zmírněno skutečností, že fl uvastatin má 

poměrně velkou terapeutickou šíři. Vý-

znamným způsobem mohou ovlivňovat 

riziko interakcí se statiny také genové 

polymorfi zmy transportního systémů 

OATP a P-glykoproteinu.[22,29,30]

Tab. 1: Farmakokinetické vlastnosti statinů [10,15]

Lovastatin Simvastatin Fluvastatin Pravastatin Atorvastatin Rosuvastatin

Biologická dostupnost (%) 5 5 30 18 12 20

Lipofi lita Ano Ano Ano Ne Ano Ne

Vazba na proteiny (%) > 98 95 > 98 50 > 98 90

Metabolizmus CYP450 3A4 CYP450 3A4 CYP450 2C9 Sulfatace CYP450 3A4 

(asi 20 %)

CYP450 3A4 

(asi 10 %)

Metabolity Aktivní Aktivní Inaktivní Inaktivní Aktivní +/-

Transportní proteiny Ano Ano Ne +/- Ano Ano

T 1/2 (hod) 2-5 2-5 1-4 1-3 7-20 20

Exkrece močí (%) 10 13 5 20 2 10

Exkrece stolicí (%) 83 58 90 71 70 90

Lékové interakce statinů
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Nejvýznamnější lékové interakce 
statinů:
Makrolidová antibiotika

Silnými inhibitory CYP450 3A4 

jsou klarithromycin, telithromycin 

a erythromycin, které mohou zvýšit 

AUC simvastatinu 4–12×, slabším 

inhibitorem je roxithromycin, nevý-

znamná je většinou interakce s azi-

thromycinem.[31,32] Největší riziko 

myopatie přináší kombinace těchto 

antibiotik se simvastatinem a lovasta-

tinem, menší je riziko při kombinaci 

s atorvastatinem.[10,33,34] Kom-

binace simvastatinu a lovastatinu 

s klarithromycinem, telithromycinem 

a erythromycinem by neměla být po-

dávána, atorvastatin lze podávat do 

max. dávky 10–20 mg/den.[35,36] 

Klarithromycin má také významnou 

interakci s pravastatinem, pravděpo-

dobně na úrovni OATP.[15] Pokud pa-

cient užívá simvastatin či lovastatin 

a je nutné nasadit uvedená antibio-

tika, je nutné tyto statiny na pře-

chodnou dobu vysadit nebo převést 

nemocného na fluvastatin nebo ro-

suvastatin, u kterých interakce s mak-

rolidovými antibiotiky nejsou očeká-

vány. Podat lze i pravastatin (mimo 

kombinace s klarithromycinem). Je 

však vždy doporučeno monitorování 

event. nežádoucích účinků. 

Antimykotika ze skupiny „azolů“:

Silnými inhibitory CYP450 3A4 jsou 

ketokonazol, itrakonazol, posakonazol 

a vorikonazol.[37, 38] Tato antimyko-

tika navíc inhibují částečně i některé 

transportní membránové proteiny. 

Slabším inhibitorem izoenzymu 3A4 je 

flukonazol, ten však inhibuje význam-

ně izoenzym 2C9.[39] Nejrizikovější 

jsou kombinace uvedených antimykotik 

se simvastatinem a lovastatinem, které 

by neměly být vůbec podávány.[33,35]

Opatrnosti je třeba i při kombinaci flu-

konazolu s fluvastatinem.[31,35,39] 

Méně riziková je kombinace těchto 

antimykotik s atorvastatinem, který 

lze v případě nutnosti podávat v níz-

kých dávkách.[35] Relativně bezpečná 

je kombinace azolových antimykotik 

s rosuvastatinem a pravastatinem. 

S výjimkou rosuvastatinu, pravastatinu 

(a částečně i fluvastatinu) je proto lépe 

na dobu užívání azolových antimykotik 

statiny vysadit.

Antihypertenziva ze skupiny blo-

kátorů kalciových kanálů

Relativně silnými inhibitory jak 

CYP450 3A4, tak i transportního mem-

bránového P-glykoproteinu, jsou dilthi-

azem a verapamil, slabším inhibitorem 

je amlodipin.[26,31,40,41] Riziková je 

jejich kombinace především s lovastati-

nem a simvastatinem, u atorvastatinu 

je riziko podstatně menší.[16,42] Uží-

vá-li pacient dilthiazem nebo verapa-

mil, neměl by současně dostávat simva-

statin v dávce vyšší než 10–20 mg/den 

a lovastatin max. 40 mg.[35] Při léčbě 

Amlodipinem by denní dávka simva-

statinu neměla překročit 40 mg.[43] 

Atorvastatin není kontraindikován, 

neměl by se ale podávat v maximální 

dávce. Vždy je nutné pravidelné moni-

torování nežádoucích účinků statinů. 

Musí-li nemocný užívat některý z výše 

uvedených blokátorů Ca kanálů sou-

časně se statiny, je lépe ho převést na 

fl uvastatin nebo rosuvastatin.

Amiodaron

Toto antiarytmikum je relativně sil-

ným inhibitorem CYP450 3A4, částeč-

ně i 2C9.[7,44] Největší riziko přináší 

jeho kombinace se simvastatinem a lo-

vastatinem a při této kombinaci by ne-

měla být překročena dávka 10–20 mg 

simvastatinu nebo 20–40 mg lovasta-

tinu.[31,35] Atorvastatin i fl uvastatin 

s amiodaronem podávat lze, je ale třeba 

pravidelně monitorovat event. nežádou-

cí účinky.[43] Bezpečná je zřejmě kom-

binace amiodaronu s rosuvastatinem 

a pravastatinem.

Cyklosporin A

Toto imunosupresivum jednak zvyšuje 

hladinu LDL-cholesterolu, jednak inter-

feruje s metabolizmem statinů prakticky 

na všech metabolických cestách. Je inhi-

bitorem CYP450 3A4 i transportních pro-

teinů OATPB, MRP, MDR, P-GP.[45-48]

Protože je velmi silným inhibitorem 

membránového transportéru OATPB1, 

který je klíčový pro eliminaci rosuva-

statinu a pravastatinu, je nejzávažnější 

interakce cyklosporinu s těmito statiny. 

Kombinace cyklosporinu s rosuvasta-

tinem je kontraindikována, v nutných 

případech lze podávat rosuvastatin 

v dávce max. 5 mg/den.[35] Riziková 

je i kombinace s pravastatinem.[10]

Simvastatin a atorvastatin by neměly 

být podávány k cyklosporinu v dáv-

ce vyšší než 10  mg/den, lovastatin 

max. 20 mg/den.[35] Relativně bezpeč-

ným statinem do kombinace s cyklo-

sporinem je pravděpodobně fl uvasta-

tin.[37,49] Pokud nemocný nevystačí 

s malou dávkou statinů, je vhodné přejít 

(je-li to možné) z cyklosporinu na jiné 

imunosupresivum (např. na tacrolimus

nebo sirolimus) které nezvyšují 

LDL-cholesterol.[50]

Antivirotika ze skupiny inhibitorů 

proteáz

Prakticky všechny inhibitory proteáz

(ritonavir, lopinavir, atazanavir, sa-

chinavir, indinavir, darunavir, nel-

fi navir, fosamprenavir a další) jsou 

velmi silnými inhibitory CP450 3A4.

Navíc je většina z uvedených antivirotik 

současně i inhibitory transportních 

proteinů OATPB1 a MDR.[44,51-53] 

Simvastatin a lovastatin jsou u ne-

mocných užívajícími tato antiviroti-

ka kontraindikovány, atorvastatin je 

kontraindikován v dávkách nad 10 mg, 

stejně tak i rosuvastatin.[31, 35, 52, 54] 

Fluvastatin je u nemocných užívajících 

inhibitory proteáz relativně nejbez-

pečnějším statinem, i zde je však nut-

né pečlivé monitorování nežádoucích 

účinků.[48] Relativně bezpečný by měl 

být i pravastatin, byla ale popsána jeho 

interakce s darunavirem. Při podává-

ní kombinaci více antivirotik by raději 

neměly být podávány žádné statiny.

Kyselina fusidová

Kontraindikováno je celkové podání 

tohoto antibiotika se simvastatinem 

(interference na CYP450 3A4) a také 

s atorvastatinem (nejasný mechanismus 

interakce). Tato látka ale ovlivňuje i jiné 

metabolické cesty (např. glukuronidaci) 

některých dalších léků. Pokud je podává-

na kyselina fusidová pouze lokálně, není 

třeba dávkování statinů nijak měnit.

[31,55,56]

Omeprazol, cimetidin 

Omeprazol je slabým inhibitorem 

CYP450 2C9, cimetidin je slabým inhibi-

torem izoenzymu 3A4. V kombinaci s ji-

nými inhibitory mohou tyto léky přispí-

vat k riziku lékových interakcí a myopatie 

i když samy o sobě většinou vznik ne-

žádoucích účinků nevyvolávají.[10, 33]

Česká společnost pro aterosklerózu



HYPERTENZE & kardiovaskulární prevence
35

Lékové interakce statinů

Warfarin

Mechanismus interakce warfarinu se 

statiny není přesně znám, může jít 

o interferenci na CYP 450 3A4 i 2C9. 

[7,57, 58] Navíc Warfarin je v krvi vá-

zán na albumin, podobně jako statiny 

(ty jsou vázány z více než 90 %). Není 

vyloučeno, že by statiny mohly warfarin 

z vazby na albumin částečně vytěsnit 

a zvýšit tak jeho biologickou dostupnost. 

Interakce statinů s warfarinem není zá-

važná, je však doporučeno kontrolovat 

protrombinový čas, jsou-li statiny nasa-

zovány nemocných kteří užívají warfarin.

Perorální kontraceptiva

Podávání atorvastatinu vede ke zvýše-

ní koncentrace ethinylestradiolu a no-

rethisteronu, podávání rosuvastatinu 

zvyšuje významně koncentraci ethiny-

lestradiolu a norgestrelu, pravděpodobně 

ovlivněním transportéru OATPB1.[8]

Klinický význam této interakce není 

zatím znám.

Interakce, které snižují účinnost 

statinů

K lékům, které jsou induktory CYP450 

3A4 a snižují tak účinek simvastatinu, 

lovastatinu a částečně i atorvastatinu, 

patří např. rifampicin, karbamazepin, 

barbituráty, topiramát, kortikoidy, 

pioglitazon ale také např. extrakt 

z třezalky nebo antiretrovirotikum 

efavirenz.[15,19,31,64- 66] Indukto-

rem isoenzymu CYP450 2C9 je např. 

fenytoin nebo rifampicin, které snižují 

účinnost fl uvastatinu.[15,67] Tyto léky 

urychlují odbourávání a tedy i elimina-

ci statinů metabolizovaných přísluš-

ným izoenzymem CYP450. Rifampicin 

a karbamazepin indukují navíc i mem-

bránové transportní proteiny (OATP, 

MDR, MRP) a snižují tak i účinek ro-

suvastatinu a pravastatinu.[15] 

Jiné interakce statinů 
Grapefruit, pomelo

Šťáva z tohoto ovoce obsahuje inhibitor 

CYP450 3A4. Pacienti užívající simvasta-

tin a lovastatin, ale také atorvastatin, by 

se měli konzumace tohoto ovoce a šťávy 

z něj vyvarovat.[37,39,53] U fl uvastatinu,

pravastatinu ani rosuvastatinu žádná 

interference nehrozí.

Alkohol

Za výskytem myalgií myopatie či elevace 

CK u nemocných na statinech nemu-

sí stát pouze lékové interakce, ale také 

zvýšená konzumace alkoholu. Alkohol 

ve vyšších dávkách může sám o sobě 

vyvolat myopatii a dokonce i rhabdo-

myolýzu.[59–61] Přesný mechanizmus 

účinku není znám, nicméně alkohol 

i jeho metabolit (acetaldehyd) inhibují 

v myocytech proteosyntézu a poškozují 

kontraktilní i nekontraktilní elementy 

myocytů. Objevují se svalové bolesti 

a také úbytech svalové hmoty.[61,62] 

Při abúzu alkoholu souběžně s léčbou 

statiny se riziko myopatie zvyšuje.[63] 

Anamnestické údaje stran konzumace 

alkoholu jsou ale většinou nespolehlivé 

a při podezření na tuto etiologii je vhod-

né vzít v úvahu i příslušné laboratorní 

markery abúzu alkoholu.

Závěr
Lékové interakce stojí pravděpodobně za 

velkou částí intolerance a/nebo nežádou-

cích účinků statinů. Se stále se rozšiřující 

preskripcí statinů je proto třeba na jejich 

možné interakce myslet a věnovat jim 

pozornost. Při předpisu statinů je velmi 

žádoucí pečlivě odebrat farmakologickou 

anamnézu a znát druh i dávkování ostat-

ních léků, které nemocný užívá. Naopak 

užívá-li nemocný dlouhodobě statin, je 

třeba před předpisem dalších léků vždy 

zvážit, zda nebude hrozit riziko interak-

cí. U nemocných, kteří užívají více léků, 

je lépe při výběru statinu preferovat ty 

statiny, které mají menší riziko interakcí: 

fl uvastatin, rosuvastatin, pravastatin, 

ev. atorvastatin. Myslet je ale třeba i na 

to, že za myalgiemi či myopatií u nemoc-

ných na statinech může stát také abúzus 

alkoholu.
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Máslo Sádlo Jedlé rostlinné tuky a oleje

Úvod
Podle zprávy Světové zdravotnické 

organizace jsou nejčastější příčinou 

úmrtí v celosvětovém měřítku kardio-

vaskulární onemocnění (dále jen KVO). 

V roce 2008 zemřelo na nemoci srdce 

ročně 17,3 miliónů lidí, což představuje 

30 % příčin úmrtí celosvětově. Prognózy 

nejsou příliš radostné, v roce 2030 se 

očekává 25 miliónů úmrtí v důsledku 

KVO (WHO, 2012). V České republice 

jsou přímou nebo nepřímou příčinou 

přibližně poloviny všech úmrtí právě 

nemoci oběhové soustavy. Podle nejno-

vějších čísel Ústavu zdravotnických in-

formací a statistiky ČR (ÚZIS) zemřelo 

v České republice v roce 2011 na KVO 

52 725 lidí.[1] 

Přibližně 75 % KVO lze přisoudit 

konvenčním rizikovým faktorům, které 

lze ovlivnit. Mezi nejvýznamnější patří 

vysoký krevní tlak jako nejdůležitější 

rizikový faktor cévní mozkové příhody 

(CMP). Abnormální hladiny krevních 

lipidů, mezi něž počítáme vysokou 

hladinu celkového i LDL-cholesterolu, 

případně triglyceridů a rovněž nízkou 

hladinu HDL-cholesterolu zvyšují rizika 

ischemické choroby srdeční ischemické 

CMP. Mezi další velmi významné riziko-

vé faktory patří i kouření včetně pasiv-

ního. Fyzická inaktivita může zvyšovat 

rizika KVO až o 50 %. Obezita zvyšuje 

i výskyt diabetu a tím také nepřímo 

rizika KVO. Nízký příjem zeleniny a ovo-

ce bývá celosvětově přisuzován příčinám 

výskytu jedné třetiny KVO a více jak 

10 % CMP. Z hlediska složek diety spo-

jených se zvýšením rizika aterosklerózy 

a KVO patří k nejlépe prozkoumaným 

a nejvýznamnějším živočišné tuky 

a v nich obsažené nasycené mastné ky-

seliny. Právě jejich vysoká konzumace 

zvyšuje riziko ischemické choroby srdeč-

ní a ischemického iktu prostřednictvím 

negativního vlivu na hladinu krevních 

lipidů a protrombotický účinek.[2]

 V České republice konzumujeme 

dvojnásobné množství nasycených 

mastných kyselin oproti doporučova-

ným hodnotám.[3] Doporučené denní 

množství tolerovaného příjmu pro na-

sycené mastné kyseliny je 20 g / den pro 

průměrného spotřebitele.[4]

Plošné snižování spotřeby nasyce-

ných mastných kyselin, případně je-

jich cílená záměna za mastné kyseliny 

nenasycené bez nutnosti výrazného 

omezení celkového příjmu tuků se 

stále častěji objevuje v doporučeních 

odborníků na výživu. Rok 2010 byl 

významný především z pohledu pu-

blikování výživových doporučení re-

nomovaných organizací s regionální 

a celosvětovou působností. V březnu 

2010 vyšla doporučení Organizace OSN 

pro výživu a zemědělství (FAO) a Svě-

tové zdravotnické organizace (WHO), 

Složení tuků z pohledu nutričního a senzorického

doc. Ing. Jiří Brát, CSc.1, doc. MUDr. Michal Vrablík, Ph.D.2, 

MUDr. Jan Piťha, CSc.3, Milan Sahánek4

1Vím, co jím a piju, o.p.s., Praha, 2Centrum preventivní kardiologie, III. interní klinika 1. LF UK 

a VFN Praha, 3IKEM, Praha, 4Kuchařské studio Foodsolution, Praha

SOUHRN
Konzumace tuků živočišného původu obsahujících nasycené mastné kyseliny přispívá ke zvyšování hladin LDL-choleste-

rolu a má i další nepříznivé účinky zvyšující riziko kardiovaskulárních onemocnění. Podle posledních doporučení by jejich 

konzumace měla být snížena na maximálně 20 g denně ve prospěch tuků poly- a mononenasycených. Panuje přesvědčení, 

že záměna tuků živočišných za rostlinné při přípravě pokrmů negativně ovlivní jejich chuťové vlastnosti. Na několika od-

borných akcích v poslední době měli jejich účastníci možnost testovat uvedený předpoklad pomocí zaslepeného testování 

variant stejných pokrmů připravených na bázi rostlinných a živočišných tuků. Ačkoli nutriční složení pokrmů s rostlinnými 

tuky bylo výrazně výhodnější ve srování s pokrmy s použitím tuků živočišných, chuťové rozdíly i správné rozpoznání zdroje 

tuku byly minimální. Náhrada živočišných tuků rostlinnými zlepšuje nutriční složení pokrmů a přitom nemění výrazně 

jejich chuťové vlastnosti.

Klíčová slova: kardiovaskulární onemocnění, dieta, nasycené mastné kyseliny, polynenasycené mastné kyseliny, LDL-cholesterol

Obr. 1: Vývoj spotřeby tuků a olejů v České republice[10]
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stejně jako Evropského úřadu pro bez-

pečnost potravin (EFSA). Koncem roku 

2010 byla zveřejněna i národní dopo-

ručení USA (USDA), která vycházejí 

každých pět let.[5–7] Snížení obsahu 

nasycených mastných kyselin ve stravě 

patří podle doporučených postupů Ev-

ropské kardiologické společnosti (ESC) 

a Evropské společnosti pro ateroskleró-

zu (EAS) mezi nejvýznamnější změny 

životního stylu, kterými lze snížit hladi-

nu celkového a LDL-cholesterolu, a pro 

toto doporučení jsou dostupné důkazy 

nejvyšší váhy.[8] Snižování příjmu nasy-

cených masných kyselin, případně jejich 

záměna za polynenasycené, je také jed-

nou z aktivit zmíněných v akčním plánu 

WHO 2013-2020 věnovaném prevenci 

neinfekčních onemocnění.[9] 

V České republice došlo počátkem 

devadesátých let minulého století k vý-

znamnému poklesu konzumace másla 

za současného nárůstu spotřeby rost-

linných tuků. Tato změna byla způso-

bena skokovým nárůstem ceny másla 

po zavedení daně z přidané hodnoty 

a ukončení dotování ceny másla. Zámě-

na másla za rostlinné tuky byla nejvý-

znamnější změnou stravování v tomto 

období (Obr. 1). 

V důsledku této změny byla vý-

znamně snížena konzumace nasyce-

ných mastných kyselin, které byly ve 

stravě nahrazeny mastnými kyselinami 

nenasycenými. 

Počátek devadesátých let rovněž 

charakterizuje významný pokles mor-

tality, zejména mortality z důvodu 

kardiovaskulárních onemocnění.[11] 

Mortalita je ovlivňována celou řadou 

faktorů. Pokud se však hledají možné 

příčinné souvislosti, tak výše zmíněný 

pokles konzumace másla a jeho náhrada 

rostlinnými tuky byl nejvýznamnější 

změnou stravovacích zvyklostí v krát-

kém časovém intervalu 2 až 3 let. Tato 

změna byla provázena mimo jiné i po-

klesem průměrné hladiny cholesterolu 

v populaci. Další možnou příčinu pokle-

su mortality by bylo možno spatřovat 

ve zlepšení zdravotní péče. Nicméně 

k významnému nárůstu použití léčiv 

ke snižování hladiny krevních lipidů 

došlo až v druhé polovině devadesátých 

let; ve stejné době pak u nás dochází 

i k rozsáhlému rozvoji intervenční kar-

diologie zaměřené na léčbu akutních 

koronárních příhod.

Česká republika navíc není z tohoto 

pohledu ojedinělá. S podobnou příčin-

nou souvislostí se můžeme setkat i ve 

Finsku či jeho provincii Severní Ka-

relii. V sedmdesátých a osmdesátých 

letech minulého století zorganizoval 

fi nský Národní zdravotní ústav rozsáh-

lou edukační kampaň proti nadměr-

né konzumaci živočišných tuků, soli 

a kouření. Jedním z výsledků projektu 

byl významný pokles konzumace másla 

a plnotučného mléka. Změny stravova-

cích zvyklostí se projevily ve význam-

ném poklesu hladiny cholesterolu v krvi 

v populaci v následných letech, stejně 

jako mortality z důvodu KVO.[12] 

Je zajímavé sledovat informační 

trendy v médiích týkajících se výživy, 

potravin či vaření. V časopisech a na 

webových stránkách zaměřených na 

životní styl i v televizi přibývá pořa-

dů a různých reality show věnovaných 

této problematice. Témata jsou různo-

rodá. Je však s podivem, že skutečné 

výživové hodnotě potravin se věnuje 

stále méně prostoru. Na druhou stra-

nu se více hovoří o přídatných látkách 

(„éčkách“), které hrají velmi okrajovou 

roli z hlediska možnosti ovlivnění lid-

ského zdraví. Zvýšená pozornost se 

věnuje biopotravinám, jejichž nutriční 

hodnota se neliší od běžných potravin 

v rámci běžných tolerancí odrůdových 

odchylek a výkyvů způsobených vnější-

mi vlivy. Hodně se hovoří o přírodních 

produktech jako o zdravých potravi-

nách, aniž by se zohledňovalo jejich 

nutriční složení. Obecně lze říci, že 

neexistují zdravé a nezdravé potraviny, 

existují jen zdravá a nezdravá konzumo-

vaná množství. Vše je otázka celkové 

skladby stravy a podílu, jaký jednotlivé 

potraviny, pokrmy a jídla v ní zaujímají.

Občasné návštěvy v restauraci ovliv-

ňují náš celkový příjem jednotlivých 

nutrientů podstatně méně oproti tomu, 

jak se stravujeme doma. Zde je potřeba 

se zamyslet mnohem více nad tím, co, 

jak často a v jakém množství konzumu-

jeme. Zvýšenou pozornost je potřeba 

věnovat zvláště nasyceným mastným 

kyselinám, transmastným kyselinám, 

příjmu soli a jednoduchých sacharidů. 

Podle zprávy expertní skupiny Světo-

vé zdravotnické organizace a Orga-

nizace OSN pro výživu a zemědělství 

(WHO/FAO) jsou právě tyto 4 nutrienty 

v současnosti nejvíce zodpovědné za 

rozvoj civilizačních onemocnění nein-

fekčního typu.

Běžné stravovací zvyklosti jsou za-

tíženy řadou chyb. V roce 2009 byla 

publikována studie, kde byly pomocí 

dotazníků vyhodnocovány stravova-

cí návyky u 750 respondentů žijících 

v Holandsku.[13] Zjistilo se, že pouze 

23 % dotázaných dodržovalo doporuče-

né výživové dávky pro nasycené mast-

né kyseliny. Po vyhodnocení dotazníků 

mohl každý respondent dostat několik 

systémových doporučení založených 

na záměně určitých pokrmů, potravin 

nebo tuků za jiné. Již aplikací pouhého 

jediného systémového doporučení by 

zhruba polovina respondentů dosáh-

la doporučeného příjmu nasycených 

mastných kyselin. Podobně při dodr-

žení dvou, případně tří doporučení by 

podíl respondentů s vhodným příjmem 

mastných kyselin ještě dále vzrostl až 

na 72 %, potažmo 86 %. Z toho vyplývá, 

že změny stravovacích zvyklostí nemusí 

být obtížné a složitě komunikovatelné 

běžnému spotřebiteli.

Jaká se nabízejí řešení? Ukazuje se, 

že isoenergetická záměna nasycených 

tuků za jednoduché sacharidy nepřiná-

ší očekávané snížení rizika KVO.[14] 

Při této záměně sice klesá hodnota 

LDL-cholesterolu, ale i hodnota 

HDL-cholesterolu, zatímco poměr cel-

kový cholesterol proti HDL-cholestero-

lu zůstává bez větších změn. Je proto 

potřeba hledat jiné alternativy ve stra-

vování. Měli bychom si vybírat ty po-

traviny, které mají nižší obsah skrytých 

tuků s převahou nasycených mastných 

kyselin (libové maso, nízkotučné mléč-

né výrobky apod.). Pokles konzumace 

nasycených mastných kyselin je v tom-

to případě provázen i snížením příjmu 

energie, což je zvláště výhodné u osob 

s nadváhou/obezitou. Správnou volbou 

je rovněž záměna výrobků s vhodnějším 

složením tuků ve prospěch polynenasy-

cených mastných kyselin na úkor nasy-

cených mastných kyselin. Pracovníci 

Harvardské univerzity dospěli k závěru, 

že každých 5 % poměrného nárůstu 

příjmu energie dodané ve formě poly-

nenasycených mastných kyselin snižuje 

riziko srdečně cévní příhody o 10 %.[15] 

Nabízí se rovněž otázka, do jaké míry 

se změní chuťové vlastnosti pokrmů 

či potravin, jestliže uskutečníme tyto 

záměny. Nejíme jen proto, abychom tělu 

Česká společnost pro aterosklerózu



HYPERTENZE & kardiovaskulární prevence
41

Složení tuků z pohledu nutričního a senzorického

dodávali potřebné živiny. Konzumace 

potravin a pokrmů rovněž uspokojuje 

naše smysly. Často přetrvává v podvě-

domí názor, že co je dobré, není zdravé 

a obráceně. 

Soubory respondentů 
V rámci 16. kongresu o ateroskleróze 

pořádaného ve Špindlerově Mlýně ve 

dnech 6.–8. 12. 2012, XXVI. celostátního 

semináře “Prevence ischemické choroby 

srdeční od dětského věku“ pořádaného 

v Poděbradech ve dnech 3.–5. 1. 2013 

a XXXVIII. angiologických dní 2013 pořá-

daných v Praze ve dnech 28. 2.–2. 3. 2013

se uskutečnila srovnávací degustace 

3 druhů pomazánek a dvou druhů mouč-

níků. Při jejich přípravě byly použity 

alternativně různé suroviny na bázi 

rostlinného a živočišného tuku. Poma-

zánky a moučníky byly připraveny po-

dle identického receptu ve dvou verzích 

(s rozdílným tukem) profesionálním 

kuchařem a servírovány účastníkům 

ve formě degustačních porcí. U předlo-

žených pokrmů byla hodnocena příjem-

nost chuti. Účastníci zároveň odpovídali 

na dotaz, zda byl daný vzorek připraven 

z rostlinných nebo živočišných tuků.

Podávány byly následující pokrmy: 
Tvarohová pomazánka s bylinka-

mi: 500 g tvaroh měkký, alternativně 

150 g máslo/Rama s máslovou příchutí, 

alternativně 100 g kysaná smetana 15% 

/Rama Creme Fraiche, 5 g sůl, 20 g pa-

žitka, 5g libeček, 5g řeřicha. 

Sardinková pomazánka s vejci: 375 g 

tvaroh měkký, 200 g (4 ks) vejce, 100 g 

(1 ks) cibule, alternativně 150 g máslo/

Rama s máslovou příchutí, 10 g hořčice, 

5 g sůl, 20 g šťáva z ½ citronu, 10 g zelená 

petrželka.

Játrová pomazánka: 440 g játrová paš-

tika, alternativně 150 g máslo/Rama 

s máslovou příchutí, alternativně 60 g 

šlehačka 33%/Rama Cremefi ne profi  

33%, 4 g Knorr Profesionální pyré Pepř, 

4 g sůl.

Linecký košíček: (korpus) 100 g mouč-

kový cukr, alternativně 200 g máslo/

Hera s máslovou příchutí, 300 g mouka 

hladká, 50 g (1ks) vejce, 5 g citronová 

kůra; (krém) 50 g cukr krupice, alter-

nativně 150 g máslo/Hera s máslovou 

příchutí, 100 g mouka hladká, 300 ml 

mléko, 100 g ovoce na zdobení, 20 g želé 

v prášku, voda.

Francouzský čokoládový minide-

zert: 300 g moučkový cukr, alterna-

tivně 300 g máslo/Hera s máslovou 

příchutí, 600 g čokoláda hořká, 100 g 

mouka hladká, 450 g (9 ks) vejce, 40 g 

(2 ks) vanilkový cukr. 

K hodnocení příjemnosti chuti by-

la použita grafi cká nestrukturovaná 

80 mm dlouhá stupnice zakódovaná 

s popisky na koncích: počátek stupnice 

= 0 mm „nepříjemná“, konec stupnice 

= 80 mm „příjemná“ (Obr. 2).

Respondenti vyznačovali na této 

úsečce „celkovou příjemnost chuti“ 

právě konzumovaného pokrmu od „ne-

příjemné“ (levý okraj) po „příjemnou“ 

(pravý okraj). Dotazování bylo anonym-

ní. V rámci zpracování byly získané gra-

fi cké údaje převedeny na číselné tak, 

že byla odměřena vzdálenost (v mm) 

vyznačené grafi cké odpovědi od levého 

okraje úsečky; hodnocení 0 tedy od-

povídá „nepříjemné“ chuti, hodnocení 

100 chuti „příjemné“. Respondenti byli 

rovněž dotazováni, zda byl daný pokrm 

připraven za použití rostlinného tuku 

nebo živočišného tuku výběrem ze dvou 

alternativ.

Výsledky
Výsledky jsou uvedeny v Tabulce 1. 

Jak vyplývá z výsledků uvedených 

v Tabulce 1, v 5 případech byla po chu-

ťové stránce lépe hodnocena varianta 

na bázi rostlinného tuku, v ostatních 

4 případech účastníci konferencí prefero-

vali pokrmy s živočišnými tuky. Výsledky 

rozdílů chuti uvedené v Tabulce 1 jsou 

často velmi malé. Rozdíl průměrů přesáhl 

hodnotu 5 na škále 0–100 pouze třikrát. 

Lze tedy konstatovat, že hodnocení chuti 

pokrmů připravených z rostlinných a ži-

vočišných tuků se navzájem příliš nelišil. 

Překvapivým zjištěním pro účast-

níky testu byla velmi nízká schopnost 

rozpoznat, zda byl při přípravě použit 

rostlinný nebo živočišný tuk. Výsledky 

jsou uvedeny v Tabulce 2. 

Jak vyplývá z údajů uvedených v Ta-

bulce 2, byl rostlinný nebo živočišný 

původ spíše tipován než spolehlivě 

rozpoznán. Je potřeba mít na zřete-

li, že vzorky byly podávány v párech. 

Nesprávný odhad u jedné z variant se 

podílel do značné míry stejnou chybou 

u alternativního vzorku.

Snížení konzumace nasycených 

mastných kyselin, případně jejich ná-

hrada polynenasycenými mastnými 

kyselinami, obě vyjádřené v gramech, 

nemusí vyvolat konkrétní představu, 

do jaké míry je tato změna nutričně 

významná. Pro větší srozumitelnost 

zavedla Konfederace výrobců potravin 

a nápojů CIAA v roce 2007 nutriční zna-

čení doporučeného denního množství 

(GDA) pro některé klíčové nutrienty. Pro 

nasycené mastné kyseliny je stanovena 

hodnota doporučeného množství 20 g.

Tab. 1: Hodnocení příjemnosti chuti u sledovaných pokrmů

Pokrm Konference

Hodnocení příjemnosti chuti

Rostlinné tuky Živočišné tuky

Počet 

hodnotících

Průměrné 

hodnocení

Počet 

hodnotících

Průměrné 

hodnocení

Tvarohová pomazánka

Š. Mlýn 114 61,8 99 62,4

Poděbrady 84 51,9 81 52,8

Praha 42 57,3 39 48,4

Sardinková pomazánka

Š. Mlýn 98 69,2 96 68,1

Poděbrady 84 63,2 79 66,5

Praha 36 65,2 38 62,4

Játrová pomazánka Poděbrady 80 53,4 82 53,2

Linecký košíček Š. Mlýn 95 56,3 117 65,2

Čokoládový dezert Š. Mlýn 83 70 78 62,6

Obr. 2 Dotazník senzorického hodnocení 

    pokrmů
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Toto je limitní tolerované množství. 

Denní příjem nasycených mastných 

kyselin by neměl přesáhnout tuto 

hodnotu. V roce 2009 rozšířila CIAA 

hodnoty i o polynenasycené mastné 

kyseliny. Tyto hodnoty mají doporu-

čující charakter. Pro polynenasycené 

mastné kyseliny je doporučován příjem 

16 g denně.[16] 

U jednotlivých pokrmů byl sledován 

rozdíl obsahu tuku, nasycených a poly-

nenasycených mastných kyselin. Vždy 

byl odečítán obsah jednotlivých mast-

ných kyselin s použitím živočišných 

tuků od rostlinné varianty. Má-li roz-

díl obsahu mastných kyselin zápornou 

hodnotu, obsahovala varianta přípravy 

s rostlinnými tuky méně těchto nutri-

entů, je-li výsledek rozdílu kladný, je 

tomu naopak. 

Tabulka 3 uvádí pokles příjmu tu-

ků a nasycených mastných kyselin při 

konzumaci pokrmů na bázi rostlinných

tuků v procentech GDA, podobně 

i zvýšení konzumace polynenasycených 

mastných kyselin. Vyjádření rozdílu 

příjmu nasycených a polynenasycených 

mastných kyselin v procentech GDA 

má kromě zvýšení povědomí o význa-

mu těchto změn ještě jednu výhodu. 

Vzhledem k tomu, že se jedná o stejnou 

škálu 0 až 100, umožňuje to i přímé 

porovnání velikosti rozdílu vnímání 

chuťových změn se změnami nutrič-

ního složení pokrmů. 

Jak vyplývá z údajů uvedených 

v Tabulce 3, u všech 5 hodnocených po-

krmů došlo k poklesu příjmu tuků, na-

sycených mastných kyselin, byla-li kon-

zumována varianta pokrmu připravená 

s rostlinným tukem oproti alternativ-

ním receptům využívajících živočišné 

tuky. Zároveň došlo u všech pokrmů 

i ke zvýšení příjmu nutričně prefero-

vaných polynenasycených mastných 

kyselin.

Údaje v Tabulce 3 velmi dobře ilu-

strují, že změny vnímání chuti na škále 

0 až 100 jsou relativně malé. U všech 

hodnocených pokrmů se rozdíly v pří-

jemnosti chuti pohybovaly v rozpětí 

jednotek či desetin. Naproti tomu změ-

ny v nutričním složení jsou mnohem 

významnější a dokreslují skutečnost, že 

i relativně jednoduchá změna v rámci 

stravovacích návyků, jakou je záměna 

klíčových surovin při přípravě pokrmů, 

může výrazně ovlivnit příjem jednotli-

vých nutrientů. Pokles příjmu nasyce-

ných mastných kyselin při konzumaci 

pokrmů na bázi rostlinného tuku se 

pohyboval většinou v desítkách pro-

cent doporučeného denního množství. 

Podobně zvýšení příjmu nutričně prefe-

rovaných polynenasycených mastných 

kyselin se pohybovalo v jednotkách 

a desítkách procent GDA. 

Záměnou tuků při přípravě poma-

zánek můžeme snížit příjem nasyce-

ných mastných kyselin přibližně o jed-

nu třetinu z doporučeného denního 

množství. O něco méně významné byly 

změny nutričního složení u moučníků, 

ale to je i logické. Rostlinné tuky pou-

žívané na pečení obsahují sice méně 

nasycených mastných kyselin než más-

lo, ale na druhou stranu o něco více 

než rostlinné tuky určené pro přímou 

spotřebu.

Shrnutí 
Výsledky hodnocení pokrmů lze shr-

nout do několika bodů. Byly zazna-

menány relativně malé rozdíly v chuti 

mezi pokrmy připravenými na bázi 

rostlinného a živočišného tuku. Ne-

byla zjištěna jednoznačná preference 

mezi variantami s rostlinným či živočiš-

ným tukem. Pětkrát byl lépe hodnocen 

pokrm s rostlinným tukem, čtyřikrát 

s tukem živočišným; některé rozdíly 

byly přitom v řádu desetin hodnoce-

ných bodů. U tvarohové a sardinko-

vé pomazánky, které byly testovány 

na všech třech konferencích, nebyla 

jednoznačná preference pro jednu 

z variant. U sardinkové pomazánky by-

la dvakrát lépe hodnocena varianta na 

bázi rostlinných tuků, u tvarohové zase 

naopak dvakrát varianta na bázi živo-

čišných tuků. Všechny varianty s rost-

linným tukem měly vhodnější nutriční 

složení. Rozdíly v nutričním složení 

byly mnohem významnější než rozdíly 

Tab. 3: Přehled rozdílů příjemnosti chuti, příjmu tuků, nasycených a polynenasycených 

       mastných kyselin

Pokrm Konference

Rozdíly (rostlinný minus živočišný tuk)

průměrů 

senzorického 

hodnocení

tuk 

v % GDA 

na 100 g 

pokrmu*

SAFA 

v % GDA 

na 100 g 

pokrmu*

PUFA 

v % GDA 

na 100 g 

pokrmu*

Tvarohová pomazánka

Š. Mlýn -0,6

-4,4 -37,4 16,2Poděbrady -0,9

Praha  8,9

Sardinková pomazánka

Š. Mlýn  1,1

-5,5 -33,1 12,3Poděbrady -3,3

Praha  2,8

Játrová pomazánka Poděbrady  0,2 -7,4 -39,9 15,5

Linecký košíček Š. Mlýn -8,9 -1,1 -24 13,5

Čokoládový dezert Š. Mlýn  7,4 -0,7 -15  8,4

Tab. 2: Správnost určení původu použitého tuku při přípravě jednotlivých pokrmů

Pokrm Konference

Hodnocení příjemnosti chuti

Rostlinné tuky Živočišné tuky

Správně Nesprávně Neurčeno Správně Nesprávně Neurčeno

Tvarohová 

pomazánka

Š. Mlýn 74 40 3 46 61 2

Poděbrady 57 25 2 24 54 3

Praha 26 18  14 26  

Sardinková 

pomazánka

Š. Mlýn 66 36 2 40 59  

Poděbrady 50 30 4 40 37 3

Praha 17 20  18 21  

Játrová 

pomazánka

Poděbrady 40 38 2 38 43 1

Linecký 

košíček

Š. Mlýn 76 21 1 41 77 3

Čokoládový 

dezert

Š. Mlýn 22 62  26 52  

Česká společnost pro aterosklerózu
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Složení tuků z pohledu nutričního a senzorického

v chuti. Suroviny na bázi rostlinného 

tuku obsahovaly méně tuku. Při kon-

zumaci variant s rostlinným tukem byl 

tudíž i snížen příjem energie.

V neposlední řadě je potřeba zmí-

nit pár praktických postřehů kuchařů 

a cukrářů, kteří připravovali jednotlivé 

pokrmy. Rostlinné tuky se při přípravě 

pomazánek a moučníků lépe mecha-

nicky zpracovávaly, máslo vyžadovalo 

určitou přípravu - temperaci předem, 

aby nedocházelo k hrudkování. 

Závěrem lze konstatovat, že je po-

třeba věnovat složení tuků a jejich 

konzumovanému množství zvýšenou 

pozornost. Často si neuvědomujeme, 

jak velký je příspěvek jednotlivých 

množství potravin konzumovaných 

podle obvyklých zvyklostí do celko-

vé bilance doporučených výživových 

dávek pro klíčové nutrienty. Pokud 

blíže analyzujeme vlastní stravovací 

zvyklosti, můžeme být překvapeni vý-

sledky. U každého jednotlivce lze najít 

systémová doporučení, jak stravu nu-

tričně vylepšit. Výsledky experimentů 

v této práci navíc ukázaly, že některé 

změny stravovacích návyků nemusí 

vést ke kompromisům v chuti pokrmů 

a že pokrmy s rozdílnými nutričními 

hodnotami chutnají srovnatelně. Je až 

překvapivé, jak velký podíl nasycených 

mastných kyselin z denního doporuče-

ného množství jsme schopni uspořit či 

nahradit jej polynenasycenými mast-

nými kyselinami v duchu posledních 

výživových doporučení při relativně 

jednoduchých změnách ve stravová-

ní. Překvapivým zjištěním rovněž byla 

velmi nízká rozpoznatelnost, zda byl 

při přípravě pokrmů použit rostlinný 

nebo živočišný tuk.
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Historie Pracovní skupiny pro hypertenzi 

České kardiologické společnosti. 

Základ vzniku České společnosti pro hypertenzi

prof. MUDr. Jiří Widimský, DrSc., FESC
Klinika kardiologie IKEM

Tento krátký článek má připomenout 

členům České společnosti pro hyper-

tenzi naše počátky. Zároveň je mým 

poděkováním Karlu Horkému, se 

kterým jsme v přátelském a kolegiál-

ním duchu pracovali po období trvání 

pracovní skupiny. Přeji si, aby byl také 

vzpomínkou a výrazem mého osobní-

ho poděkování za výtečnou spolupráci 

s Karlem Horkým i blahopřáním k jeho 

významnému životnímu jubileu.

Studium arteriální hypertenze 

v České republice má dlouhou tradici 

již od 40. let minulého století. Dosvěd-

čují to práce prof. MUDr. J. Vančury 

a prof. MUDr. J. Broda a jeho žáků. Kli-

nická praxe i výzkum byl soustředěn 

a zastřešen tehdy již klasickými zá-

kladními obory jako bylo vnitřní lé-

kařství, kardiologie nebo nefrologie.

Problematika hypertenze před-

stavuje interdisciplinární obor, který 

obsahuje vnitřní lékařství, praktické 

lékařství, kardiologii, nefrologii, en-

dokrinologii, farmakologii, fyziologii, 

ale i dětské lékařství a další obory.

Snažili jsme se proto s Karlem Hor-

kým vytvořit prostor pro přednesení 

nových poznatků z těchto jednotlivých 

oborů. Proto jsme v roce 1983 společ-

ně iniciovali vznik Pracovní skupiny 

(PS) pro hypertenzi České kardiolo-

gické společnosti.

Pracovní skupina pro hyperten-

zi České kardiologické společnosti 

vznikla v roce 1983 a již o rok později 

organizovala ve dnech 3.–5. října 1984 

první pracovní konferenci v Kyjově na 

Moravě. Pracovní konference se kona-

ly pak každoročně střídavě v Čechách, 

na Moravě a na Slovensku až do roku 

1993.

Program kongresů tvořily před-

nášky o patogenezi, klinice, léčbě 

a epidemiologii hypertenze. V poz-

dějších letech se konferencí účastni-

la PS Preventivní kardiologie České 

kardiologické společnosti, a vznikající 

PS Srdečního selhání České kardiolo-

gické společnosti.

Pracovní konference organizovali 

v Čechách:

doc. MUDr. O. Mayer, CSc., FN Plzeň 

(konference v Domažlicích, Marián-

ských Lázních, Plzni), † prof. MUDr. 

J. Pidrman, DrSc. a MUDr. E. Pinté-

rová (Hradec Králové), † MUDr. Jiří 

Šejhar (České Budějovice)

Pracovní konference organizovali 

na Moravě:

doc. MUDr. M. Grundmann, CSc., FN 

Ostrava (Rožnov pod Radhoštěm),

doc. MUDr. J. Zicha, CSc., FN Brno 

(1. konference v Kyjově)

MUDr. J. Berka, CSc., doc. MUDr. 

J. Zicha (Strážnice na Moravě)

Pracovní konference organizovali 

na Slovensku:

prof. MUDr. I. Balažovjech, DrSc., FN 

Bratislava, vždy spolu s místními or-

ganizátory

prof. MUDr. J. Pidrman, DrSc. a MUDr. 

J. Šejhar již nejsou mezi námi a s úctou 

na ně vzpomínáme.

Vědecký program zabezpečovali:

prof. MUDr. Jiří Widimský, DrSc., 

FESC, prof. MUDr. Karel Horký, DrSc. 

za českou stranu a prof. MUDr. Ivan 

Balažovjech, DrSc. za slovenskou stra-

nu.

Prvním předsedou Pracovní skupi-

ny pro hypertenzi byl prof. MUDr. 

Jiří Widimský, DrSc., FESC, od roku 

1983 do roku 1994, po něm od roku 

1994 do roku 1998 prof. MUDr. Karel 

Horký, DrSc.

Přehled pracovních konferencí 

Pracovní skupiny pro hypertenzi 

České kardiologické společnosti                                

I. pracovní konference PS pro hy-

pertenzi České kardiologické společ-

nosti, se konala v Kyjově na Moravě, 

4.–5. října 1984.

II. pracovní konference PS pro 

hypertenzi České a Slovenské 

kardiologické společnosti se konala 

v Domažlicích, 3.–4. října 1985.

III. pracovná konferencia Komisie 

pre hypertenziu Slovenskej kardiolo-

gickej společnosti a PS pro hypertenzi 

České kardiologické společnosti se ko-

nala na zámku Smolenice na Sloven-

sku, 8.–10. října 1986.

IV. pracovní konference PS pro hy-

pertenzi České a Slovenské kardiolo-

gické společnosti se konala v Českých 

Budějovicích, 1.–2. října 1987.

V. pracovní konference PS pro hy-

pertenzi České a Slovenské kardiolo-

gické společnosti byla organizována 

ve Strážnici na Moravě, 13.–14. října 

1988.

VI. pracovná konferencia PS pre 

hypertenziu Slovenskej kardiologic-

kej společnosti a PS pro hyperten-

zi České kardiologické společnos-

ti se konala ve Starém Smokovci, 

12.–13. října 1989.

Všechny akce do listopadu 1989 mě-

ly velké potíže s fi nančním zajištěním. 

O to větší dík patří organizátorům 

setkání. Jedinou zahraniční fi rmou, 

která nám pomáhala, byla švýcarská 

fi rma Sandoz, nyní NOVARTIS. Tato 

fi rma totiž patřila mezi nemnohé za-

hraniční fi rmy, které udržovaly aktiv-

ní zastoupení i před listopadem 1989. 

Po roce 1989 nám vydatně pomáhal 

dr. S. Gutzwiller – tehdejší vedoucí za-

stoupení SANDOZ u nás.

Česká PS měla kolem 200 členů. 

Kongresů Pracovních komisí se účast-

nilo kolem 150 členů.

VII. pracovní konference PS pro 

hypertenzi České kardiologické spo-

lečnosti a PS pre hypertenziu Slo-

venské kardiologické společnosti 

se konala v Mariánských Lázních 

11.–12. října 1990.

VIII. pracovní konference PS pro 

hypertenzi České kardiologické spo-

lečnosti a PS pre hypertenziu Slo-

venskej kardiologickej společnosti se 
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konala v Rožnově pod Radhoštěm, 

16.–18. října 1991.

IX. pracovní konference PS pre 

hypertenziu Slovenskej kardiologic-

kej společnosti a PS pro hypertenzi 

České kardiologické společnosti byla 

v Nitře, 12.–13. listopadu 1992. 

X. pracovní konference PS pro hy-

pertenzi České kardiologické společ-

nosti a PS pre hypertenziu Slovenskej 

kardiologickej společnosti. 

Následující konference o patogene-

zi, diagnostice a léčbě hypertenze se 

konala v Hradci Králové jako společná 

akce ve dnech 4.–5. listopadu 1993. 

Účast slovenských kolegů byla již malá. 

Konference v Hradci Králové byla 

poslední společnou konferencí Pra-

covních skupin obou kardiologických 

společností.

Poté již měly obě PS pro hyper-

tenzi samostatné konference v České 

a ve Slovenské republice.

Je škoda, že po rozdělení Česko-

slovenska ustala spolupráce České 

a Slovenské PS pro hypertenzi. Na-

rozdíl například od arytmologických 

pracovních skupin České a Slovenské 

kardiologické společnosti, které i na-

dále pořádají společné akce.

V letech 1994–1998 pracovala PS 

pro hypertenzi ČKS pod vedením své-

ho nového předsedy prof. MUDr. Karla

Horkého, DrSc.

XI. pracovní konference PS pro hy-

pertenzi ČKS a sekce klinické farma-

kologie České farmakologické společ-

nosti o patogenezi, diagnostice a léčbě 

hypertenze se konala v Rožnově pod 

Radhoštěm, 12.–14. října 1994.

XII. pracovní konference PS pro hy-

pertenzi ČKS a PS preventivní kardio-

logie ČKS se konala v Hradci Králové, 

11.–13. října 1995.

XIII. pracovní konference PS pro 

hypertenzi ČKS a PS preventivní 

kardiologie ČKS se konala v Brně, 

9.–11. října 1996.

XIV. konference o arteriální hy-

pertenzi a VI. konference preventivní 

kardiologie Pracovních skupin pro hy-

pertenzi a preventivní kardiologii ČKS 

se konala v Plzni, 15.–17. října 1997.

Na této konferenci bylo po disku-

si rozhodnuto usilovat o vznik České 

společnosti pro hypertenzi. Vznikem 

samostatné České společnosti pro hy-

pertenzi (ČSH) organizačně nezávislé 

na České kardiologické společnosti 

i na tehdejší zastřešující České lékařské

společnosti J. E. Purkyně došlo 

k dalšímu zlepšení naší organizační 

struktury. Bylo to důležité i z důvodu 

získání souhlasu Mezinárodní společ-

nosti pro hypertenzi (International 

Society of Hypertension) a Evropské 

společnosti pro hypertenzi (European 

Society of Hypertension) k uspořádá-

ní Světového kongresu o hypertenzi 

v Praze.

České společnosti pro hypertenzi 

však zůstala zachována její odborná 

spolupráce s Českou kardiologickou 

společností i Českou internistickou 

společností. Předsedkyní první sa-

mostatné České společnosti pro hy-

pertenzi byla zvolena prof. MUDr. 

R. Cífková, CSc. Vzhledem k jejím úz-

kým vztahům s Evropskou společností 

pro hypertenzi došlo k rozšíření spolu-

práce s touto mezinárodní organizací 

a ke jmenování dalších českých odbor-

níků členy této prestižní společnosti.

Vznik České společnosti 

pro hypertenzi

Jaké byly důvody pro vznik samostatné 

České společnosti pro hypertenzi?

Uvádím zdůvodnění 1. předsedky-

ně České společnosti pro hypertenzi 

(ČSH) prof. MUDr. Renaty Cífkové, 

CSc., která byla také sekretářkou Ev-

ropské společnosti pro hypertenzi 

a prof. MUDr. K. Horkého, DrSc., po-

sledního předsedy PS pro hypertenzi 

a prezidenta České internistické spo-

lečnosti.

– Hypertenze je multidisciplinár-

ní obor a sdružuje specialisty mno-

ha dalších lékařských oborů (in-

ternisty, kardiology, nefrology, 

endokrinology, farmakology, fyzi-

ology atd.). Řada těchto specialistů 

pochopitelně nemá zájem o členství 

v Kardiologické společnosti, neboť jsou 

členy svých mateřských společností.

– Řadu let již z výše uvedených důvodů 

existuje Mezinárodní společnost pro 

hypertenzi (International Society of 

Hypertension) a Evropská společnost 

pro hypertenzi (European Society of 

Hypertension), nezávislé na Meziná-

rodní či Evropské kardiologické spo-

lečnosti.

– Ve většině zemí existují samostatné 

společnosti pro hypertenzi, a to nejen 

ve velkých státech, jako je USA ne-

bo Kanada, ale i v zemích, které jsou 

menší než Česká republika (Slovin-

sko, Slovensko).

– Navíc při dřívějších zasedáních 

výboru České kardiologické společ-

nosti neměli předsedové pracovních 

skupin hlasovací právo a nemohli tak 

ovlivnit závěry činnosti výboru. Po-

kud výbor České kardiologické spo-

lečnosti podpořil některou naši akci 

fi nančně, vyžadoval po skončení akce 

navrácení celé fi nanční částky. Z toho 

je zřejmé, že fi nanční podpora České 

kardiologické společnosti naší činnos-

ti byla minimální.

– Díky velice aktivní činnosti našich 

pracovníků v oblasti výzkumu hyper-

tenze se podařilo získat pro Českou 

republiku možnost pořádat Světový 

a Evropský kongres o hypertenzi 

v Praze v roce 2002. V roce 1999 bylo 

rozhodnuto, že Světový kongres v roce 

2002 bude poprvé v historii probíhat 

jako společný kongres Mezinárodní 

a Evropské společnosti pro hyper-

tenzi. Organizace takovéhoto roz-

sáhlého kongresu vyžaduje existenci 

samostatné společnosti. V rámci naší 

pracovní skupiny byl vytvořen lokální 

organizační výbor, který byl pověřen 

organizací tohoto rozsáhlého kongre-

su. Kongres byl velmi úspěšný a účast-

nilo se jej na 8 000 osob.

Na jaře 1998 se uskutečnily volby 

do výboru ČSH. Nový výbor poprvé 

zasedal 24. 5. 1998. Česká společnost 

pro hypertenzi má v současné době 

více než 400 členů a je fi nančně zce-

la nezávislá. Po vzniku ČSH se výbor 

společnosti účastní jak organizace, 

tak tvorby programu. ČSH má četnější 

výbor než měla PS, která měla vlastně 

pouze jádro tvořené 5–6 odborníky.

Vznikem České společnosti pro 

hypertenzi automaticky zanikla PS 

pro hypertenzi České kardiologic-

ké společnosti. Tímto článkem jsem 

chtěl jen vzpomenout na činnost PS 

pro hypertenzi. České kardiologické 

společnosti, která se stala základem 

pro vznik České společnosti pro hy-

pertenzi.

Děkuji jistě i jménem Karla Horkého

všem těm, kteří nám v začátcích po-

máhali.

Doufám, že historii České společ-

nosti pro hypertenzi napíší ti, co ji ve-

dou, vždyť od jejího vzniku uplynulo 

již 15 let.

Historie Pracovní komise pro hypertenzi České kardiologické společnosti. Základ vzniku České společnosti pro hypertenzi
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Webové stránky ČSH 

MUDr. Jitka Mlíková Seidlerová, Ph.D.
II. interní klinika LF UK a FN Plzeň

Od února letošního roku jsme 

pro Vás připravili novou podobu 

webových stránek, které nalez-

nete na původní webové adrese 

http://www.hypertension.cz

Na webových stránkách jsou přede-

vším informace o akcích pořádaných 

ČSH, doporučení pro léčbu arteriální 

hypertenze. Naleznete se zde informa-

ce o složení výboru s kontakty (odkaz 

„Výbor“), o jeho činnosti se můžete 

dočíst v zápisech ze schůzí výboru. 

Připravili jsme pro Vás také stručný 

článek o poslání a historii společnos-

ti (odkaz „O společnosti“). Pro členy 

a zájemce o členství  v ČSH je určen 

odkaz „Členství“, kde naleznete údaje 

o podmínkách členství, můžete zde po-

dat elektronickou přihlášku do společ-

nosti a dozvíte, jakým způsobem platit 

členské příspěvky.

Pro mladé výzkumníky je určitě dů-

ležitá informace o ceně pro nejlepší pu-

blikovanou práci, která je ohodnocena 

zajímavou fi nanční odměnou (odkaz 

„Cena ČSH“). Na stránkách ČSH jsou 

také informace o možnosti zúčastnit 

se výukových akcí Evropské hyper-

tenzní společnosti: Letní a zimní škola 

hypertenze (odkaz „Členství“). 

Diagnostika a léčba těžkých forem 

arteriální hypertenze by měla ležet 

v rukou specialistů, na stránkách proto 

naleznete informace o síti „Excellence

Centres“ v České republice a údaje 

o ocenění European Hypertension 

Specialist, který uděluje Evropská 

hypertenzní společnost. Česká spo-

lečnost pro hypertenzi spolupracuje 

s dalšími odbornými společnostmi. 

Odkazy na ně webové stránky také 

nabízí.

Činnost ČSH by nebyla možná bez 

podpory našich partnerů, kteří jsou 

zde uvedeni.

Doufáme, že se Vám nová podoba 

našich stránek líbí. Jakékoli připomín-

ky zasílejte buď na emailovou adresu 

(seidlerovaji@fnplzen.cz) nebo pro-

střednictvím odkazu „Napište nám“.
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Ohlédnutí za konferencí v Českém Krumlově

prof. MUDr. Jiří Widimský jr., CSc.
Centrum pro výzkum, diagnostiku a léčbu hypertenze, III. interní klinika – klinika endokrinologie 

a metabolismu, 1. LF UK a VFN Praha

Ve dnech 4.–6. října 2012 se konala pod 

záštitou hejtmana Jihočeského kraje 

Mgr. Jiřího Zimoly a starosty města 

Český Krumlov Mgr. Dalibora Cardy 

již XXIX. konference České společ-

nosti pro hypertenzi (ČSH). Současně 

s touto akcí – jako již tradičně – byla 

uspořádána i XXI. konference pracovní 

skupiny Preventivní kardiologie ČKS 

a XVII. konference pracovní skupiny 

Srdeční selhání ČKS. 

Výběr Českého Krumlova nebyl ná-

hodný neboť do tohoto překrásného 

historického města jsme se vraceli za 

účelem konference ČSH již poněkoli-

káté. Za místo jednání jsme poprvé 

zvolili sál Městského divadla díky 

dostačující kapacitě a přilehlé blíz-

kosti hotelu Růže, kde byla registrace 

a občerstvení. Tato volba se ukázala 

býti šťastnou, neboť umožnila – ve 

srovnání s dřívějším konáním konfe-

rence v Zámecké jízdárně – snadnější 

dostupnost celé akce z blízkých hotelů 

v centru města. 

Celý program byl rozdělen do ná-

sledujících odborných bloků: těžká hy-

pertenze, preventivní kardiologie I a II,

farmakoterapie hypertenze, varia 

a CMP, srdeční selhání I a II, endokrin-

ní hypertenze, slavnostní blok ČSH, 

blok zahraničních hostů, lékové profi ly 

a hot-lines. Tradiční sekce nelékař-

ských pracovníků ve zdravotnictví 

byla uspořádána paralelně v konfe-

renčním sále hotelu Růže. Na stejném 

místě končil program celé akce dvěma 

dopoledními bloky. 

V průběhu konference byla 

největší pozornost posluchačů poutá-

na k představení nových českých Do-

poručení léčby hypertenze (přednáška 

předsedy ČSH profesora Filipovského) 

v průběhu Slavnostního bloku ČSH. 

Ve stejné sekci byly představeni i ví-

tězové soutěže o nejlepší práci ČSH 

pro mladé autory, členy společnosti 

do 40 let věku.

Velké pozornosti se těšilo i uvede-

ní nových evropských doporučení pro 

prevenci KV onemocnění v průběhu 

bloku preventivní kardiologie.

Velký zájem byl i o blok věnovaný 

těžké hypertenzi, ve kterém zazněla 

i některá aktuální a kontroverzní té-

mata jako je renální denervace či reno-

vaskulární hypertenze. Užitečný byl 

i nápad sestavit blok věnovaný náh-

lé srdeční smrti u sportovců, o čemž 

svědčila velmi živá diskuze.

V bloku zahraničních hostů aktivně 

vystoupil profesor J. Fodor s přednáš-

kou „60 let klinické praxe a výzkumu 

v oblasti hypertenze”, dále profesor 

Pacák s přednáškou věnovanou no-

vým poznatkům genetiky a léčby fe-

ochromocytomu a docentka Filipová 

se sdělením nazvaným „Rezistentná 

hypertenzia – ako vyberat kandidátov 

na renálnu denerváciu sympatika?“

Neoddělitelnou součástí celé konfe-

rence byla i fi remní sympózia (Servier, 

Abbott) organizovaná o poledních 

přestávkách. Díky velkému množství 

zaslaných abstrakt jsme museli uspo-

řádat i dvě posterové sekce ve foyer 

Městského divadla. Většina abstrakt 

byla velmi kvalitních, a proto nebylo 

jednoduché rozhodování o formě za-

řazení aktivních sdělení do programu.

Poděkování sponzorům:
Na tomto místě bych jménem organi-

zátorů rád poděkoval všem níže uve-

deným sponzorům, bez jejichž spo-

lupráce by nebylo možné konferenci 

uspořádat. 

PŘEHLED SPONZORŮ 

A VYSTAVUJÍCÍCH SPOLEČNOSTÍ

Zlatí sponzoři: Abbott, 

Boehringer Ingelheim, Servier

Stříbrný sponzor: Zentiva

Hlavní sponzoři: Apotex, Bayer 

Healthcare, Richter Gedeon, Teva

Sponzoři: Medtronic, Pfi zer, 

PRO.MED.CS, Sandoz

Vystavovatelé: AstraZeneca, 

Berlin-Chemie, BTL zdravotnická

technika, Celimed, Krka, 

Medisap, MEDONET, Novartis, 

Nycomed, Unimedis

Co říci závěrem?
Konference se zúčastnil rekordní 

počet 630 osob, což je nejvíce v celé 

historii organizace konferencí ČSH. 

Potěšitelný a významný byl i zájem 

lékařů ze Slovenska. K pozitivní atmo-

sféře jistě přispěla i nádherná lokalita 

Českého Krumlova i zajímavý dopro-

vodný společenský program. Hodno-

cení celé akce si každý jistě provedl 

sám, autorovi tohoto článku z pozice 

hlavního organizátora toto nepřísluší.

Rádi bychom na závěr poděkovali 

i pořádající agentuře Galén-Symposion

za technické zajištění.
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Životní jubileum prof. MUDr. Karla Horkého, DrSc.

V těchto dnech se dožívá významného 

životního jubilea prof. MUDr. Karel

Horký, DrSc., významná osobnost 

nejen českého vnitřního lékařství, ale 

i kardiologie, hypertenziologie a en-

dokrinologie. Je navíc nepochybně 

osobností mezinárodního formátu 

nejen díky velmi rozsáhlé publikační 

aktivitě v renomovaných zahraničních 

časopisech a vystupování na odborných 

akcích, ale i díky svým mezinárodním 

funkcím.

O osobnosti profesora Horké-

ho byla napsána při příležitosti jeho 

různých životních jubileí celá řada 

dat. Je mi ctí, že mohu jako jeho žák 

v těchto řádcích stručně připomenout 

jeho aktivity v oblasti vnitřního lékař-

ství a souvisejících oborů, navíc přidat 

i pár osobních poznámek.

Hlavní oblastí jeho odborného záj-

mu byly problémy humorální regulace 

krevního tlaku, poruchy vodně-elekt-

rolytového metabolismu a endokrinní 

hypertenze. Již v roce 1966 získal ti-

tul kandidáta lékařských věd za práci 

na téma „Nové možnosti diagnostiky 

a léčby sekundárního hyperaldoste-

ronismu“. Velmi stimulující byl pobyt 

v Montrealu v letech 1969–1970. Po 

návratu zahájil jako první v republice 

reprodukovatelnou titraci plazmatické 

reninové aktivity.

V roce 1984 absolvoval druhý, ten-

tokrát půlroční pobyt v Montrealu. 

Přes krátkost tohoto pobytu se mu 

podařilo jako jednomu z prvních na 

světě vyvinout RIA metodu stanove-

ní atriálního natriuretického peptidu. 

V roce 1984 obhájil hodnost doktora lé-

kařských věd prací „Humorální aspekty 

arteriální hypertenze“. Problematice 

hormonálních aspektů regulace krev-

ního tlaku zůstal profesor Horký věrný 

i v pozdějších letech. V letech 1987–1990

zastával funkci zástupce přednosty 

III. interní kliniky 1. LF UK a VFN Praha.

Působil i ve funkci proděkana pro za-

hraniční styky 1. LF UK. 

Od roku 1990, kdy se stal před-

nostou II. interní kliniky 1. LF UK 

a VFN Praha, oblast odborného zá-

jmu rozšířil i na výzkum genetiky 

esenciální hypertenze (např. studia 

polymorfismů kandidátních genů 

regulujících krevní tlak). Mimořád-

né tvůrčí schopnosti se pochopitelně 

projevily i v publikační sféře. Výčet 

jeho prací v mezinárodních časopisech 

s impakt faktorem a jejich citační 

ohlas je mimořádný a potřebovali 

bychom výrazně větší rozsah časo-

pisu, abychom je zde mohli všechny 

uveřejnit. Kromě mnoha publika-

cí (celkem více než 400) je autorem 

i řady monografií a mnoha kapitol 

v monografi ích.

Stál u zrodu pracovní skupiny pro 

hypertenzi při České kardiologic-

ké společnosti. V letech 1994–1998

v této skupině zastával funkci předsedy. 

Po vzniku samostatné České společnos-

ti pro hypertenzi v roce 1998 se stal je-

jím místopředsedou a tuto funkci zastá-

val do roku 2005. Významná byla i účast 

v organizačním výboru mezinárodního 

ISH/ESH kongresu „Hypertension 

Prague 2002“, dosud největší kardio-

logické akci pořádané na území České 

republiky. Profesor Horký je i nadále 

platným členem výboru České společ-

nosti pro hypertenzi (ČSH) a za své 

dlouholeté zásluhy byl zvolen nejen 

čestným členem ČSH, ale i čestným 

předsedou výboru ČSH. Byl a je spolu-

autorem prakticky všech našich Dopo-

ručení diagnostiky a léčby hypertenze 

včetně těch nejrecentnějších.

Kromě hypertenze věnoval mnoho

času a energie i oboru vnitřního 

lékařství. Po mnoho let (1991–2007) 

vykonával funkci předsedy České in-

ternistické společnosti ČLS JEP a nyní 

je čestným předsedou této společnosti. 

Stále dochází na jednání výboru, kde je 

platným členem a aktivně se zapojuje 

do diskuzí. Mnoho dalších domácích 

funkcí díky omezenému rozsahu toho-

to textu neuvádíme. 

Sumarizuji stručně nejdůležitější 

členství a funkce v mezinárodních 

organizacích a společnostech:

1972–1980 člen a emeritní člen Euro-

pean Society of Clinical Investigation

1994–dosud člen Administrative Coun-

cil of European Federation of Inter-

nal Medicine, v roce 2001 jmenován 

Honorary Fellow of EFIM

1994–dosud člen International Society 

of Internal Medicine, 2000-2005 člen 

Executive Council této společnosti

1992–dosud člen European International

Society of Hypertension

1997–dosud Honorary Fellow of 

American College of Physicians (FACP 

Honorary)

Čestná členství

Slovenská lékařská společnost, Polská 

internistická společnost, Slovenská en-

dokrinologická společnost a American 

College of Physicians

Za výsledky své práce dostal profesor 

Horký řadu ocenění, z těch nejdůleži-

tějších uvádím:

1971 – Výroční cena ČLS JEP za vý-

zkum systému renin-angiotensin

1973 – Výroční cena České endokrino-

logické společnosti za výzkum humo-

rálních mechanismů v regulaci krevní-

ho tlaku

1974 – Výroční přednášková cena Spolku

lékařů českých v Praze

1981 – Cena Ministerstva zdravotnictví 

za výzkum humorálních mechanismů 

hypertenze

1988 – Výroční cena České urologické 

společnosti za dlouhodobé výsledky 

léčby sekundárních hypertenzí

1989 – Výroční cena České internistic-

ké společnosti za výzkum atriálního 

natriuretického peptidu

prof. MUDr. Karel Horký, DrSc.
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1995 – Cena Ministerstva zdravotnic-

tví ČR za výzkumný projekt „Humo-

rální, metabolické a genetické aspekty 

hypertenze.“

Neubráním se na závěr několi-

ka osobním poznámkám. Je mi ctí 

a zároveň i štěstím, že se mohu po-

čítat mezi žáky profesora Horké-

ho, kterého jsem osobně poznal již 

v roce 1977, když jsem nastoupil ja-

ko pomocná vědecká síla do jeho la-

boratoře na III. interní klinice. Byl 

vždy mým velkým vzorem. Díky ně-

mu a výbornému tvůrčímu ovzduší 

v laboratoři se nám podařilo publikovat

několik společných prací, na které

jsem dodnes pyšný. Myslím si, že 

v osobě profesora Horkého se snou-

bí málokdy vídaná kombinace vel-

kých schopností s bystrým úsudkem 

a současně i hluboce lidský rozváž-

ný a laskavý přístup ke svému okolí 

a k nemocným. Tato mimořádná a vzác-

ná „esence“ je patrná při všech jedná-

ních, kterých se účastní a nejen já, ale 

i všichni členové výboru České společ-

nosti pro hypertenzi jsme velmi rádi, že 

můžeme ve výboru společně pracovat 

a často se setkávat.

Není žádným tajemstvím, že profe-

sor Horký je i příjemným společníkem 

s velkým smyslem pro humor, navíc 

i znalcem řady mimomedicínských 

odvětví jako je například literatura, 

hudba a historie.

Na závěr bych chtěl jménem výboru 

České společnosti pro hypertenzi po-

děkovat profesoru Horkému za vše, co 

učinil pro rozvoj problematiky hyper-

tenze a souvisejících odvětví.

Milý Karle, do dalších let Ti přejeme 

vše dobré a již nyní se těšíme na společ-

nou oslavu v brzké budoucnosti! 

za výbor ČSH

Jiří Widimský jr.

Životní jubileum prof. MUDr. Karla Horkého, DrSc.
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