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ÚVODNÍ SLOVO

Vážení čtenáři,

máte před sebou další – již V. vydání naší monografie Hypertenze, na kterém 
participovala řada našich předních odborníků z oblasti vnitřního lékařství, kar-
diologie, nefrologie, endokrinologie a farmakologie. Od minulého vydání uběhlo 
již pět let, proto jsme se snažili aktualizovat nové poznatky v oblasti diagnostiky 
a terapie arteriální hypertenze a s ní souvisejících onemocnění/komorbidit.

Ve snaze o větší přehlednost a užitečnost pro klinickou praxi jsme vynechali 
některé dříve zařazené kapitoly, jako byla například patogeneze hypertenze apod. 
Nové vydání naopak obsahuje kapitoly zaměřené na klinicky důležité situace, 
jako je hypertenze bílého pláště, maskovaná hypertenze, compliance k léčbě 
a některé další.

Je samozřejmé, že základní struktura vychází z recentních českých a evrop-
ských doporučení pro diagnostiku a léčbu vysokého krevního tlaku.

Pevně doufáme, že se V. vydání naší knihy stane užitečným průvodcem pro 
každodenní praxi řady lékařů, neboť arteriální hypertenze je multidisciplinární 
obor a představuje stále jedno z nejčastějších kardiovaskulárních onemocnění. 
Přes velké pokroky v léčbě v průběhu posledních desetiletí zůstává kontrola 
hypertenze v klinické praxi stále problémem.

Jménem autorského kolektivu

Jiří Widimský
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1 PREVALENCE, DEFINICE, KLASIFIKACE 
A ETIOLOGIE HYPERTENZE
Jiří Widimský

Arteriální hypertenze představuje ve vyspělých zemích závažný zdravotní pro-
blém. Spolu s kouřením, diabetes mellitus (DM), dyslipidemií a obezitou (zejmé-
na abdominální) je jedním z nejzávažnějších rizikových faktorů kardiovaskulár-
ních (KV) komplikací – cévních mozkových příhod (CMP), ischemické choroby 
srdeční (ICHS) a dalších projevů aterosklerózy.

Léčba hypertenze zaznamenala v posledních 60 letech obrovský rozmach. 
Objev účinných antihypertenziv znamenal velký pokrok a vedl ke změně pro-
gnózy hypertenze. Antihypertenzní léčba dokáže totiž snížit cerebrovaskulární 
a kardiovaskulární morbiditu i mortalitu, a tak mění průběh hypertenze.

Prevalence hypertenze v ČR ve věku 25–64 let se pohybuje kolem 40 % se 
zřetelným nárůstem ve vyšších věkových skupinách (v dekádě od 55 do 64 let má 
hypertenzi 72 % mužů a 65 % žen), přičemž asi 3/4 hypertoniků ví o své nemoci. 
Úspěšná kontrola hypertenze, tj. dosažení cílového krevního tlaku (TK), se daří 
zhruba u 30 % hypertoniků. Tyto údaje vycházejí ze screeningového vyšetření 
rozsáhlého náhodně vybraného vzorku obecné populace v letech 2006–2009.

Definice hypertenze: za arteriální hypertenzi označujeme opakované zvýšení 
TK nad 140/90 mmHg naměřené minimálně při dvou různých návštěvách (ESH 
guidelines 2018 a ČSH guidelines 2017). Definice a klasifikace jednotlivých 
kategorií krevního tlaku je uvedena v tabulce 1.1. Protože TK je kontinuálním 
rizikovým faktorem, jsou i v rozmezí normotenze hodnoty TK dále stratifikovány 
na optimální, normální a vysoký normální TK.

Podle výše TK (viz tab. 1.1) rozlišujeme hypertenzi 1. stupně (mírnou hy-
pertenzi) s hodnotami TK 140–159/90–99 mmHg, hypertenzi 2. stupně (středně 
závažnou hypertenzi) s TK 160–179/100–109 mmHg a hypertenzi 3. stupně (zá-
važnou hypertenzi) s hodnotami TK ≥ 180/110 mmHg.

Pokud hodnoty systolického a diastolického tlaku téhož pacienta spadají 
do různých kategorií, je třeba při klasifikaci hypertenze zařadit pacienta do vyš-
ší kategorie. Rovněž u izolované systolické hypertenze lze stanovit různé stupně 
(1, 2 a 3), a to podle hodnot systolického tlaku.

Hypertenzi dále klasifikujeme podle toho, která hodnota TK je zvýšená, a to 
na systolicko-diastolickou, izolovanou systolickou, která je zvláště častá u star-
ších nemocných, a izolovanou diastolickou.
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Porovnáním hodnot TK měřeného v ordinaci a mimo zdravotnické zařízení 
odlišíme od trvalé hypertenze hypertenzi bílého pláště (WCH) a maskovanou 
hypertenzi (MH) (viz kap. 9 Hypertenze bílého pláště a kap. 10 Maskovaná 
hypertenze).

Epidemiologické studie prokázaly lineární vztah mezi rizikem koronárních či 
cerebrovaskulárních komplikací a TK. Kromě toho velmi úspěšné studie léčby 
hypertenze starších osob i studie izolované systolické hypertenze starších osob 
ukázaly velký význam snížení TK a dobrou snášenlivost snížení TK na hodno-
ty nižší než 140 mmHg. V poslední době se ukazuje, že antihypertenzní léčba 
přináší prospěch nejen u středně těžké a těžké hypertenze, ale i u mírné formy. 
Navíc studie ukázaly, že daleko důležitější je intenzita léčby než typ farmak, 
kterým dosáhneme úspěchu.

Studie poslední doby navíc ukazují, že riziko vzniku kardiovaskulárních kom-
plikaci je vyšší u osob s tzv. vysokým normálním tlakem oproti normotonikům.

Obecně je výše krevního tlaku determinována dvěma základními para
metry – periferní cévní rezistencí a minutovým srdečním výdejem. Etiopato
genetická klasifikace rozlišuje primární (esenciální) hypertenzi (EH) (cca 90 % 
všech forem), kde existuje řada patogenetických mechanismů, avšak není zjisti-
telná jedna vyvolávající příčina, a sekundární hypertenzi (cca 10 % všech forem).

Esenciální hypertenze (EH) je tedy multifaktoriálním onemocněním, kde výše 
TK je určována komplexní interakcí tří základních mechanismů: genetických 
faktorů, vlivů zevního prostředí a aktivity endogenních regulačních mechanismů, 
jak je shrnuje tabulka 1.2 (Horký 2014).

Sekundární hypertenze znamená zvýšení TK v důsledku jiného onemocnění 
(tab. 1.3).

Výskyt sekundární hypertenze je podstatně vyšší u těžké hypertenze a v dět-
ském věku. Odlišení sekundární formy od EH je důležité pro možnosti spe-
cifické léčby, která může vést u potenciálně odstranitelných příčin k vymizení 
hypertenze, pokud je intervenováno časně (např. primární hyperaldosteronismus, 

 � Tabulka 1.1 Definice a klasifikace krevního tlaku podle měření v ordinaci (v mmHg)

Kategorie Systolický tlak Diastolický tlak

optimální < 120 < 80

normální 120–129 80–84

vysoký normální 130–139 85–89

hypertenze 1. stupně (mírná) 140–159 90–99

hypertenze 2. stupně (středně závažná) 160–179 100–109

hypertenze 3. stupně (závažná) ≥ 180 ≥ 110

izolovaná systolická hypertenze ≥ 140 < 90
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feochromocytom, koarktace aorty aj.). Na možnost sekundární hypertenze po-
mýšlíme také u rezistence na léčbu nebo při přítomnosti klinických a laborator-
ních markerů naznačujících možnost sekundární příčiny hypertenze. Za nejčas-
tější formy sekundární hypertenze je považován primární hyperaldosteronismus 
a renovaskulární hypertenze. Pokud existuje podezření na sekundární etiologii 
hypertenze, nemocný má být vyšetřen na specializovaném pracovišti. V podrob-
nostech sekundární hypertenze odkazujeme na kapitoly 46–51.

Poznámka: Podle vývojových stadií byla hypertenze dříve tříděna na stadium I 
(prosté zvýšení TK bez orgánových změn), stadium II, kde vedle vyššího TK jsou 
již přítomny známky subklinického orgánového poškození (viz dále), avšak bez 
výraznější poruchy funkce, a stadium III, které představuje hypertenzi s orgáno-
vými změnami spojenými s poruchou funkce a/nebo manifestním KV nebo renál-
ním onemocněním. Tato jednoduchá klasifikace již dnes není v mezinárodním 
měřítku uznávána, především proto, že KV onemocnění mají příčinu v mnoha 
faktorech a jen výjimečně můžeme takové onemocnění přičíst jen hypertenzi: 
např. pokud nemocný s mírnou hypertenzí (průměrný TK 142/88 mmHg), který 

 � Tabulka 1.2 Základní mechanismy, podílející se na patogenezi arteriální hypertenze

1. Faktory genetické 

• monogenní hypertenze u vzácných forem sekundárních hypertenzí

• polygenní typ dědičnosti u esenciální hypertenze

2. Faktory zevního prostředí

• nadměrný přívod sodíku, zvýšená citlivost na sodík

• nedostatečný přívod draslíku a hořčíku

• zvýšený přívod kalorií, obezita, zvláště abdominální

• zvýšený přívod alkoholu

• stres a socioekonomický status

3. Poruchy endogenních regulačních mechanismů a metabolické odchylky

• centrální a periferní nervový systém, baroreceptory

• humorální působky vazokonstrikční a vazodilatační

• elektrolytové transmembránové transportní mechanismy

• renální exkretorické a endokrinní funkce

• hemodynamické změny

• endotel a stěna cévní

• poruchy glukózové tolerance, inzulinorezistence, diabetes mellitus
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je zároveň těžký kuřák s výraznou dyslipidemií, prodělá infarkt myokardu, mu-
seli bychom jeho TK klasifikovat jako hypertenzi III. stadia, přestože kouření 
a dyslipidemie měly patrně větší vliv na vznik onemocnění. Tato klasifikace je 
však stále používána v České republice pro předepisování lázeňské léčby a pro 
posudková hlediska.
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 � Tabulka 1.3 Příčiny sekundární hypertenze

A. Endokrinní hypertenze:

Nejčastější forma: primární hyperaldosteronismus, vzácně Cushingův syndrom, feochromocytom, 
primární hyperparatyreóza*, akromegalie*, hypertyreóza*, hypotyreóza*

B. Renální onemocnění:

Renální parenchymatózní hypertenze: polycystická choroba ledvin, glomerulonefritidy, diabetická 
nefropatie, chronická tubulointersticiální nefritida

C. Renovaskulární hypertenze**

D. Hypertenze u syndromu spánkové apnoe***

E. Hypertenze vyvolaná léky a návykovými látkami:

imunosupresiva, kortikosteroidy, nesteroidní antirevmatika, hormonální antikoncepce, sympatomi‑
metika, drogy (kokain a další)

F. Koarktace aorty

G. Neurogenní příčiny 

* Hypertenze se vyskytuje jen u některých nemocných, vztah k hormonální nadprodukci je méně výrazný než u předchozích příčin.
** Na ni je nutno myslet především u žen mladšího a středního věku (fibromuskulární dysplazie), kdy má příčinná léčba velmi dobrý 

efekt na hodnoty TK. Opakem jsou pak starší nemocní se stenózou renální tepny na podkladě aterosklerózy.
*** Vyskytuje se velmi často, léčba pozitivním přetlakem v dýchacích cest není spojena s výraznějším poklesem TK.
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2 VZTAH KREVNÍHO TLAKU 
K VASKULÁRNÍ MORTALITĚ
Jiří Widimský, Jiří Widimský, sen.

Údaje 61 observačních studií o krevním tlaku a mortalitě obsahují téměř 1 mi-
lion osob (přesně 958 074) ve věku 40–89 let, 70 % z Evropy, 20 % ze severní 
Ameriky a 10 % z Číny a Japonska. Z 1 milionu osob došlo k 120 000 úmrtím.

Krevní tlak silně koreloval s rizikem kardiovaskulární mortality dokonce 
i v tzv. normálním rozmezí, až k hodnotám 115 mmHg systolického a 75 mmHg 
diastolického tlaku.

Například ve věkové skupině 40–69 let každé zvýšení krevního tlaku 
o 20 mmHg systolického tlaku nebo 10 mmHg diastolického tlaku bylo pro-
vázeno dvojnásobným zvýšením úmrtností na cévní mozkové příhody a také 
dvojnásobným zvýšením úmrtnosti na ICHS nebo na jiné vaskulární choroby.

Snížení krevního tlaku o 10 mmHg nebo diastolického tlaku o 5 mmHg by 
mělo dlouhodobě ve středním věku snížit riziko úmrtí na cévní mozkovou pří-
hodu o 40 % a riziko úmrtí na koronární příhodu o 30 %.

Autoři studie Prospective Studies Collaborators 2002 také zdůrazňují, že 
vztah krevního tlaku k riziku je kontinuální bez jakékoliv hranice a platí 
i pro sedmou nebo osmou věkovou dekádu. Existují pochopitelně regionální 
rozdíly, např. vyšší riziko cévních mozkových příhod v severní Číně nebo ICHS 
ve východní Evropě.

Jejich nálezy ukazují tabulky 2.1 a 2.2.
Z tabulky 2.1 vyplývá, že systolický tlak nižší o 20 mmHg je ve věkové sku-

pině 40–49 let spojen s více než výrazným snížením rizika cévní mortality (re-
lativní riziko 0,36 pro mortalitu na cévní mozkové příhody a 0,49 pro mortalitu 
na ICHS), také ve věkové skupině 80–89 let je provázen zhruba o jednu třetinu 
nižším rizikem jak cévních mozkových příhod, tak ICHS (relativní riziko 0,67).

Tabulka 2.2 uvádí relativní riziko mortality na cévní mozkové příhody nebo 
ICHS pro obvyklý diastolický tlak nižší o 10 mmHg.

Při spojení všech věkových skupin činí relativní riziko pro cévní mozkové 
příhody v Evropě 0,49, v USA nebo v Austrálii 0,50 a 0,42 v Asii pro snížení 
systolického krevního tlaku o 20 mmHg.

Autoři studie Prospective Studies Collaborators 2002 nenalezli významnější 
odlišnosti pro uvedené tlakové rozdíly mezi pohlavími.
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 � Tabulka 2.1 Relativní riziko mortality pro cévní mozkové příhody (CMP) nebo ischemickou chorobu 
srdeční (ICHS) pro systolický tlak nižší o 20 mmHg

Obvyklý systolický tlak vyšší než 115 mmHg

Věková skupina Počet úmrtí Relativní riziko

CMP

40–49 414 0,36 (0,32–0,40)

50–59 1372 0,38 (0,35–0,40)

60–69 2939 0,43 (0,41–0,45)

70–79 4327 0,50 (0,48–0,52)

80–89 2636 0,67 (0,63–0,71)

ICHS

40–49 1322 0,49 (0,45–0,53)

50–59 5594 0,50 (0,49–0,52)

60–69 10 450 0,54 (0,53–0,55)

70–79 10 852 0,60 (0,58–0,61)

80–89 5649 0,67 (0,64–0,70)

 � Tabulka 2.2 Relativní riziko pro mortalitu na cévní mozkové příhody, ICHS a jinou vaskulární mortalitu 
pro diastolický tlak nižší o 10 mmHg

Obvyklý diastolický tlak vyšší než 75 mmHg

Věková skupina Počet úmrtí Relativní riziko

CMP

40–49 348 0,35 (0,30–0,40)

50–59 1243 0,34 (0,32–0,37)

60–69 2626 0,40 (0,38–0,42)

70–79 3915 0,48 (0,45–0,51)

80–89 2340 0,63 (0,58–0,69)

ICHS

40–49 1114 0,47 (0,43–0,51)

50–59 4945 0,52 (0,50–0,55)

60–69 9289 0,56 (0,54–0,58)

70–79 9727 0,62 (0,60–0,64)

80–89 5068 0,70 (0,65–0,74)
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Analýza údajů standardizovaných na věk ukazuje, že 20mmHg rozdíl 
v systolickém tlaku je provázen čtyřnásobným rozdílem v mortalitě na cévní 
mozkové příhody, se zhruba dvojnásobným rozdílem mortality pro srdeční 
selhání, aneurysma aorty, aterosklerózu a náhlou smrt.

Uvedené nálezy neukázaly žádnou hranici krevního tlaku, pod kterou by se 
vaskulární mortalita zvyšovala. Tak např. vaskulární mortalita je jen poloviční 
v populaci s 120 mmHg oproti 140 mmHg systolického tlaku. Nebyl přitom zjiš-
těn žádný negativní vliv na jinou než vaskulární mortalitu.

Data této náročné a velmi prospěšné studie dokládají, že snížení systolic-
kého tlaku o 10 mmHg nebo diastolického tlaku o 5 mmHg (tato snížení krev-
ního tlaku se vyskytla v předchozích randomizovaných studiích vlivu léčby 
trvajících jen několik let) by dlouhodobě vedla ke snížení úmrtnosti na cévní 
mozkové příhody o 40 % a ke snížení úmrtnosti na ICHS o zhruba 30 %. Navíc 
data ukazují, že i malé snížení systolického tlaku o 2 mmHg by dlouhodobě 
 vedlo ke  snížení cerebro vaskulární mortality o 10 % a koronární mortality o 7 % 
( Lewington 2002).
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