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SDĚLENÍ Z PRAXE
Nekompenzovaný 64letý hypertoniks akutním infarktem myokardu

lizovalo. Ponechána zavedená léčba, jež vedla 

k dosažení optimálních hodnot krevního tlaku 

a snížení rizika další manifestní kardiovasku-

lární příhody.

Diskuze
Kardiovaskulární onemocnění jsou v ČR 

nejčastější příčinou úmrtí, umírá na ně 38 % 

mužů a 44 % žen (4). Roli v jejich patogenezi 

hrají mimo jiné chronický zánět a endoteli-

ální dysfunkce. Vztah mezi zánětem/endo-

teliální dysfunkcí a arteriální hypertenzí je 

oboustranný (5, 6). Zánět potencuje rozvoj/

tíži arteriální hypertenze, a naopak nekon-

trolovaná hypertenze působí prozánětlivě 

(5). Nekontrolovaná hypertenze potencuje 

rozvoj endoteliální dysfunkce, a tím zvyšuje 

riziko HMOD či manifestní cévní příhody (6). 

Další okolností, na kterou je třeba brát zřetel 

je variabilita krevního tlaku. Ta je silným pre-

diktorem mortality a zvyšuje riziko závažných 

kardiovaskulárních příhod, především CMP (7). 

Tyto okolnosti bychom měli brát v úvahu při 

volbě složení jednotlivých preparátu s fixní 

kombinací léčiv. V uvedené kazuistice došlo 

k dosažení cílových hodnot krevního tlaku 

s využitím fixní trojkombinace perindopril/

amlodipin/indapamid. Účinné látky zahrnuté 

v této fixní kombinaci disponují robustními 

daty prokazujícími dlouhodobý pozitivní vliv 

nejen na korekci krevního tlaku, potažmo 

celkové kardiovaskulární riziko, ale také na 

funkci endotelu, variabilitu TK a protizánětlivé 

působení (5, 6, 8, 10–12). V protizánětlivém 

účinku hrají zásadní roli ACE‑i, které již po 

čtyřech týdnech vedou k poklesu hladin 

mediátorů zánětu (perindopril, ramipril). 

Protizánětlivý efekt inhibitorů ACE může 

vysvětlovat významně pozitivní ovlivnění 

mortality pacientů po infarktu myokardu 

(8). Patofyziologickým mechanismem je 

zřejmě role angiotenzinu II, jakožto sil-

ného prozánětlivého faktoru, jehož hla-

dinu snižují pouze inhibitory ACE, nikoliv 

sartany (5). Pozitivní vliv inhibitorů ACE 

na regeneraci endotelu věnčitých tepen 

byl prokázán ve studii PERTINENT, kdy ze-

jména perindopril snižoval apoptózu bu-

něk endotelu a zvyšoval jeho regeneraci. 

Tento efekt u sartanů prokázán nebyl (6). 

Variabilitu krevního tlaku snižují ze všech 

základních antihypertenziv nejvíce blokátory 

vápníkových kanálů. Naopak ACEi ji mírně 

zvyšují. Nejvíce pak denní variabilitu TK zvy-

šují sartany a betablokátory (9). Prezentovaná 

fixní trojkombinace vedla v reálné praxi ke sní-

žení krevního tlaku k doporučeným cílovým 

hodnotám u více než 90 % hypertoniků do tří 

měsíců (10). Její účinnost byla dále prokázána 

i např. studiemi PIANIST (11) a ADVANCE CCB 

(12). Pozitivním důsledkem optimální kontroly 

TK je tedy oddálení/snížení rizika rozvoje ma-

nifestních kardiovaskulárních onemocnění (13) 

(cévní mozkové příhody, koronární syndromy, 

srdeční a renální selhání, fibrilace síní atd.). Dle 

recentních prací nevede podávání β‑blokátorů 

u pacientů po IM (infarkt myokardu) léčených 

primární PCI (primární koronární intervence), 

kteří mají zachovalou systolickou funkci levé 

komory, absenci známek srdečního selhávání 

či pokračující koronární nestability ke zlep-

šení jejich dlouhodobé prognózy (14, 15). Na 

druhou stranu nebylo prokázáno zhoršení 

prognózy těch, kteří léčbu β‑blokátory tolerují 

a pokračují v ní i přes prodělanou koronární 

příhodu. To je ostatně i případ prezentovaný 

v naší kazuistice.

Závěr
Fixní trojkombinační léčba složená z pe-

rindoprilu, amlodipinu a indapamidu vede 

k dosažení cílových hodnot krevního tlaku 

u více než 90 % hypertoniků do tří měsíců 

od počátku léčby. Díky vlastnostem těchto 

molekul také pozitivně ovlivňuje chronický zá-

nět, funkci endotelu a variabilitu krevního tla-

ku, čímž dále snižuje celkové kardiovaskulární 

riziko. Podávání ve formě jedné tablety denně 

navíc zvyšuje dlouhodobou adherenci a per-

zistenci pacienta k léčbě.
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