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Úvod
Kauzálním léčebným postupem u srdečních 

vad je jejich chirurgická korekce. Existuje však 

populace pacientů, kteří mají arteriální hyper-

tenzi a současně srdeční vadu, jež dosud nespl-

ňuje indikace k operačnímu řešení. Stejně tak 

existují pacienti s chlopenní vadou, u kterých 

již není indikována chirurgická intervence (ať 

již z důvodu pokročilosti vady nebo vysokého 

operačního rizika) a kteří jsou současně léče-

ni pro hypertenzi. Cílem následujícího textu je 

zhodnotit, zda je přítomnost chlopenní vady 

u pacienta s hypertenzí důvodem ke specifické 

volbě antihypertenziv.

Aortální regurgitace
U asymptomatických pacientů s chronic-

kou aortální regurgitací (AR) je doporučován 

konzervativní postup a chirurgické řešení je 

indikováno až v případě rozvoje symptomů, 

dysfunkce levé komory (LK) nebo významné 

dilatace LK. U těchto pacientů s AR byl studován 

vliv vazodilatačně působících látek na progresi 

chlopenní vady (ve smyslu prodloužení doby 

do nutnosti chirurgického zákroku) a funkci LK. 

Tato léčba snižuje zátěž LK redukcí regurgitač-

ního objemu. Z vazodilatačních látek byly v této 

indikaci studovány blokátory kalciového kanálu, 

ACE inhibitory (ACE I) a hydralazin. V malé ran-

domizované studii bylo 72 pacientů s asym-

ptomatickou závažnou AR léčeno nifedipinem 

(2 × 20 mg) nebo placebem. Po 12 měsících do-

šlo ve skupině léčené nifedipinem ke zmenšení 

objemu a hmotnosti LK a vzestupu ejekční frak-

ce LK (EF LK) (1). Existují i data pro pozitivní efekt 

nifedipinu u pacientů podstupujících náhradu 

aortální chlopně z důvodu progrese dysfunkce 

LK. 134 pacientů léčených nifedipinem již před 

operací (průměrná doba léčby před operací byla 

16 let) mělo po 10 letech od operace signifikant-

ně vyšší EF LK a lepší přežívání než 132 pacientů, 

kteří tuto léčbu nedostávali (2). V této indikaci 

byl rovněž hodnocen hydralazin. Jeho efekt 

byl ve srovnání s placebem studován ve star-

ší práci, která sledovala celkem 80 minimálně 

symptomatických pacientů se střední až těž-

kou AR. Po 24 měsících léčby došlo ve skupině 

aktivně léčené k významnému snížení objemu 

LK a vzestupu EF LK ve srovnání s placebem (3). 

ACE I byly v této indikaci též studovány, ať již 

v porovnání s placebem, nebo s jinou vazodi-

latační terapií (hydralazinem). Závěry z těchto 

malých studií nejsou jednoznačné: 12měsíční 

léčba quinaprilem vedla u pacientů s asym-

ptomatickou AR k redukci objemů hmotnosti 

LK, v jiné práci tento efekt nebyl prokázán při 

léčbě captoprilem – 6měsíční léčba nevedla 

ke zmenšení objemů LK (ale ani ke snížení TK) 

(4, 5). Při srovnání efektu enalaprilu a hydralazinu 

(76 pacientů dohromady v obou skupinách) 

došlo k signifikantnímu snížení objemů a hmot-

nosti LK pouze u pacientů léčených enalaprilem 

(průměrná denní dávka 31 mg) (6). Relativně 

slibná data z výše uvedených studií byla re-

centně zpochybněna výsledkem práce, která 

hodnotila efekt dlouhodobé léčby pacientů 

s asymptomatickou AR nifedipinem (2 × 20 mg) 

nebo enalaprilem (20 mg denně) nebo place-

bem (resp. digoxinem). Pacienti byli sledování 

průměrně 7 let. Mezi jednotlivými skupinami 

nebyl pozorován rozdíl v objemech LK nebo 

v hodnotě EFLK, ani nutnosti náhrady aortální 

chlopně v průběhu sledování (7). O prospěchu 

rutinní léčby všech pacientů s AR výše uvede-

nými vazodilatačními látkami tedy nemáme 

dostatek důkazů. Nicméně při koincidenci AR 

a arteriální hypertenze bychom měli možný 

pozitivní efekt vazodilatačních látek zohled-

nit. Platná doporučení Evropské kardiologické 

společnosti uvádějí, že u pacientů s aortální 

regurgitací, která dosud nevyžaduje chirurgické 
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řešení, je léčba hypertenze jednoznačným po-

žadavkem. V tomto případě je doporučována 

volba vazodilatačně působících látek – tedy ACEI 

nebo sartany či blokátory kalciových kanálů 

dihydropyridinového typu (8).

Aortální stenóza
Hypertenze u pacientů s aortální stenózou 

(AS) představuje další faktor, který zvyšuje af-

terload LK (kromě samotné chlopenní vady), 

z tohoto důvodu by měla být jistě léčena (9, 10). 

Arteriální hypertenze dále ovlivňuje hodnocení 

závažnosti aortální stenózy snížením naměře-

ného gradientu – v přítomnosti hypertenze je 

redukován tepový objem a naměřený gradient 

je nižší než by odpovídalo stupni stenózy (11). 

Tak jako v případě předchozí vady, i u pacientů 

s AS jsou některá antihypertenziva více pre-

ferována než jiná. Při jejich volbě (v případě 

ACE I) můžeme zohlednit i jiný než jen anti-

hypertenzní účinek. Proces v cípech aortální 

chlopně vedoucí k rozvoji AS (ať již u dvojcípé 

nebo trojcípé chlopně) je podobný ateroskle-

rotickému procesu (12, 13). Z tohoto důvodu 

byly u pacientů s touto vadou studovány kromě 

statinů i ACE I v indikaci zabránění či zpomalení 

progrese vady. Výsledky nejsou jednoznačné, 

v souhrnu můžeme výsledky několika studií in-

terpretovat tak, že statiny v této indikaci nepro-

kázaly jasný efekt na zpomalení progrese vady 

(14, 15, 16). Jak jsou na tom ACE inhibitory ? Pro 

podporu jejich účinku na zpomalení progrese 

vady neexistují data z prospektivních randomi-

zovaných studií. Můžeme brát v úvahu pouze 

data z malého (123 pacientů) retrospektivního 

sledování, ve kterém vykazovali pacienti léčení 

ACE I nižší akumulaci kalcia v aortální chlop-

ni (17). Prospektivní studie, která by prokázala 

efekt této terapie na zpomalení progrese AS, 

však chybí. Při volbě antihypertenziva u paci-

enta s asymptomatickou AS jsou ACE I již pova-

žovány za léky bezpečné – při dodržení zásady 

začínat malými dávkami a pomalu je titrovat 

(18, 19, 20). Velmi významným pozitivním příno-

sem léčby ACE I a sartany u pacientů s aortální 

stenózou je prevence hypertrofie a koncen-

trické remodelace LK – a touto cestou zlepšení 

jejich prognózy snížením operační mortality 

a zlepšením dlouhodobého přežívání po korek-

ci aortální vady (21, 22). Korekce hypertenze je 

významná i po náhradě chlopně, kdy přispívá 

k pozitivnímu efektu samotné operace na regre-

si hypertrofie LK (23). Volba ACE I v léčbě hyper-

tenze (nejen u pacientů s aortální stenózou) též 

redukuje rozvoj fibrózy myokardu LK (24). Tímto 

mechanizmem mohou snižovat riziko komoro-

vých arytmií. U pacientů se symptomatickou 

aortální stenózou bychom v terapii hypertenze 

měli být velmi opatrní při použití diuretik (která 

mohou redukovat preload) a betablokátorů 

(snížením kontraktility LK představují jisté rizi-

ko jejího objemového přetížení). Malé dávky 

betablokátorů (BB) jsou indikovány u hyperto-

niků s minimálně symptomatickou AS, kteří mají 

fibrilaci síní. U pacientů s významnou AS jsou 

v léčbě hypertenze nevhodné vazodilatační 

látky typu hydralazinu a nifedipinu, s dalšími 

blokátory kalciových kanálů nejsou v této in-

dikaci zkušenosti (25). Pacienti s AS a srdečním 

selháním by měli být léčeni kombinací diuretik 

a ACE I – opět je zde zásadou začínat malými 

dávkami a pomalu je titrovat.

Bikuspidální aortální chlopeň
Při léčbě hypertenze u pacientů s bikuspi-

dální aortální chlopní a dilatovaným kořenem 

aorty bychom v terapii měli zvážit podávání BB 

(26). Tato léčba je doporučována ke zpomalení 

progrese dilatace aortálního kořene, která je 

u těchto pacientů častá, a jako prevence disekce 

(27). Výjimkou jsou pacienti se závažnou AR, 

u kterých se obáváme zvětšení regurgitujícího 

objemu při prodloužení diastoly. O efektu BB 

na zpomalení progrese dilatace aortálního ko-

řene ale dostupná data pocházejí od pacientů 

s Marfanovým syndromem a nikoliv od pacientů 

s bikuspidální aortální chlopní (28). Při kombinač-

ní léčbě hypertenze u těchto pacientů je vhodné 

použít ACE I, protože důkazy o redukci dilatace 

kořene aorty u těchto pacientů jsou dostup-

ná též pro perindopril (29). Zatím experimentální 

data v této indikaci existují také pro losartan, 

který je též perspektivním lékem v této indikaci 

(30, 31). Klinický efekt losartanu je v současnosti 

prověřován v několika probíhajících klinických 

hodnoceních (32, 33, 34).

Mitrální regurgitace
U pacientů s mitrální regurgitací (MR) by-

ly též zkoušeny vazodilatační látky. Podkladem 

pro tuto léčbu je skutečnost, že pacienti s těž-

kou mitrální regurgitací a srdečním selháním 

vykazují zlepšení stavu po intravenózní léčbě 

vazodilatancii – otázkou je, zda i dlouhodo-

bé podání těchto léků zlepšuje osud pacientů 

(35). Efekt captoprilu (2 × 25 mg) ve srovnání 

s placebem byl hodnocen u 32 asymptoma-

tických pacientů s chronickou MR revmatické 

etiologie. Po 6měsíční léčbě nebyl mezi oběma 

skupinami rozdíl ve velikosti LK ani v systolické 

funkci LK (5). Další práce hodnotila 12měsíční 

léčbu lisinoprilem (průměrná dávka 18 mg) 23 

asymptomatických pacientů s primární MR. 

Opět nedošlo ke změně velikosti LK ani levé 

síně u léčených pacientů ve srovnání s place-

bem (i když se zmenšila regurgitační frakce) 

(36) Efekt léčby ACE I tedy není prokázán pro 

všechny pacienty s primární MR, proto tato léč-

ba není u asymptomatických pacientů paušálně 

doporučována (37). Nicméně při volbě anti-

hypertenziva v léčbě hypertenzních pacientů 

s MR může být volba ACE I optimálním řešením 

(38). U symptomatických pacientů s MR, kteří 

nejsou vhodnými kandidáty pro kardiochirur-

gický zákrok, je pozitivní efekt vazodilatačních 

látek prokázán. V případě symptomatické MR 

bylo prokázáno zlepšení po léčbě ACE I ve stu-

dii s quinaprilem – 12měsíční terapie dávkou 

10–20 mg denně vedla ve srovnání s placebem 

k signifikantnímu změnšení objemů LK, zmen-

šení regurgitační frakce a zlepšení funkčního 

stavu pacientů (39). U pacientů se symptoma-

tickou sekundární MR při srdečním selhání byl 

prokázán efekt kombinací lisinoprilu (průměrná 

dávka 55 mg/den) a isosorbid dinitrátu (prů-

měrná dávka 286 mg/den). Po 12měsíční léčbě 

došlo ke zlepšení v NYHA třídě a v léčené sku-

pině byl menší počet hospitalizací pro akutní 

dekompenzaci chronického srdečního selhání 

(40). U symptomatických pacientů s MR je tedy 

léčba ACE I doporučena současně s další léčbou 

srdečního selhávání, které bývá u těchto pa-

cientů přítomno.

Mitrální stenóza
Progrese vady a potíže pacientů s mitrální 

stenózou (MS) jsou ovlivněny především velikostí 

mitrálního ústí, srdeční frekvencí a dále rozvojem 

plicní hypertenze. Tato chlopenní vada „chrá-

ní“ LK před objemovým a tlakovým přetížením 

a možnost ovlivnění MS léčbou arteriální hyper-

tenze je minimální. Samozřejmě by však měla 

být arteriální hypertenze léčena i u pacientů 

s MS – pro pozitivní efekt normalizace krev-

ního tlaku obecně. Při volbě antihypertenziva 

budeme současně zvažovat jeho vliv na srdeční 

frekvenci, případně možnost ovlivnění přítomné 

retence tekutin. Betablokátory nebo blokáto-

ry kalciového kanálu, které zpomalují srdeční 

frekvenci, budou vhodnou volbou v případě 

nutnosti léčby arteriální hypertenze u pacientů 

s MS – i když mají sinusový rytmus. Jejich podání 

je vhodné zejména u pacientů s dušností při 

fyzické aktivitě (41). Efekt betablokátorů v této 

indikaci je pravděpodobně výhodnější než efekt 

diltiazemu (42). U pacientů se srdečním selháním 

a současně přítomnou hypertenzí použijeme 

diuretika (43).
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Závěr
V současnosti neexistují práce, které by 

jednoznačně dokázaly zlepšení prognózy pa-

cientů s chlopenní vadou medikamentózní te-

rapií ve srovnání s chirurgickou korekcí vady. 

Nicméně, pokud se u pacienta s chlopenní va-

dou současně vyskytuje arteriální hypertenze, 

měli bychom zohlednit možný pozitivní efekt 

některých skupin léků (především vazodilatačně 

působících látek). U jednotlivých chlopenních 

vad existují více či méně doporučovaná antihy-

pertenziva a při volbě farmakoterapie hyperten-

ze bychom měli tato doporučení respektovat. 

U pacientů s aortální regurgitací jsou k léčbě 

hypertenze doporučovány vazodilatačně půso-

bící látky – tedy ACEI nebo sartany či blokátory 

kalciových kanálů dihydropyridinového typu. 

Aortální stenóza dnes již nepředstavuje kon-

traindikaci použití ACE I v léčbě hypertenze, 

ACE I a sartany naopak zlepšují vyhlídky pacientů 

s touto srdeční vadou včetně těch, kteří podstu-

pující náhradu chlopně. ACE I dále používáme 

při léčbě srdečního selhání u pacientů s touto 

srdeční vadou. Nicméně nemáme k dispozici 

data, že by léčba ACE I zpomalovala progresi 

aortální stenózy. V případě bikuspidální aor-

tální chlopně s dilatovaným kořenem aorty by 

se v léčbě měly objevit též betablokátory a ACE 

I nebo sartany. U pacientů s mitrální regurgitací 

budeme volit v léčbě hypertenze také prioritně 

ACE I, jejichž pozitivní efekt je prokázán i u nehy-

pertenzních symptomatických pacientů s touto 

vadou. Pro pacienty s mitrální stenózou, kteří trpí 

námahovou dušností, využijeme v léčbě hy-

pertenze betablokátory nebo diltiazem, které 

zpomalením srdeční frekvence přispějí k redukci 

symptomů.
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