PROGRESIVNI KONTINUUM -
HYPERTENZE, ISCHEMICKA CHOROBA
SRDECNI, SRDECNI SELHANI A NAHRADA
SRDECNI FUNKCE

Hypertenze, ischemickd choroba srdecni
(ICHS) a chronické srde¢ni selhani (CHSS)
patfi k nejcastéjsim kardiovaskularnim cho-
robam, spojenym v progresivni kontinuum.
Na zacCatku stoji rizikové faktory, které jsou
podobné pro vSechny klinické jednotky, ale
maji rdznorody dopad. K tém klasickym se
pripojuje fada novych rizikovych faktord, nej-
diskutovan&jsim je nyni trvala klidova srdecni
frekvence nad 85 tepd/min jako projev auto-
nomni dysfunkce (stresu nebo adaptivni termo-
geneze), ktery koreluje s vyskytem dalSich rizi-
kovych faktor( (koufeni, metabolicky syndrom,
inzulinova rezistence, diabetes mellitus a obe-
zita) i uvedenych klinickych jednotek, s vyssi
celkovou mortalitou.
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Vyznam jednotlivych rizikovych klinickych
jednotek pro vznik srde¢niho selhani Ize od-
hadnout statisticky. Prevalence udéava procen-
tudlni podil nemocnych k poctu definované po-
pulace v jednorazovém ¢asovem Useku. Riziko
udava pravdépodobnost vyskytu nemoci. Re-
lativni riziko je podilem poctu nemocnych ve
skupiné s rizikovym faktorem (zde hypertenzi,
infarktem atd.) a bez rizikového faktoru. Udava,
zikové skupiny. Atributivni riziko je rozdilem vy-
skytu srde¢niho selhani ve skupiné s rizikem
a bez rizika. Velikost rozdilu odhaduje vyznam
plsobeni rizika.

Hypertenze m& podle Framinghamské
studie u 40-89leté populace vysokou preva-

Tab. 1. Prevalence, relativni a atributivni riziko stavi predisponuijicich k srdeénimu

selhani ve véku 40-89 let podle Framinghamské studie.

Stav Pohlavi  Prevalence %  Relativni riziko  Atributivni riziko %
hypertenze M 60 2,07 39
z 62 335 59
infarkt myokardu M 10 6,34 34
Z 3 6,01 13
angina M 11 1,43 5
z 9 1,68
diabetes M 8 1,82 6
Z 5 3,73 12
hypertrofie levé M 4 2,19 4
komory Z 3 2,85 5
chlopriova vada M ) 2,47 7
z 8 2,13 8

lenci, pomérné nizké relativni riziko, ale vysoké
atributivni riziko (zejména u Zen) srde¢niho se-
Ihani. Srdec¢ni infarkt méa nizkou prevalenci
v dané populaci, velmi vysoké relativni riziko
a dosti vysoké atributivni riziko srde¢niho se-
Ihani. Podobné Ize uvazovat u dalSich rizikovych
stavi (tab. 1).

Hypertenze pdsobi jednak hypertrofii levé
komory, jednak zasahuje do aterogeneze. Oba
dva déje jednotlivé nebo spolu vedou k sr-
decni remodelaci, predevsim levé komory, a ke
zméné jeji funkce. Projevi-li se dysfunkce levé
komory klinickymi pfiznaky, dochazi k srdec-
nimu selhani (obr. 1).

Remodelace srdce se vyviji pozvolna. Hlavni
pri¢inou je mechanicka tlakova zatéz zvysu-
jici komorovy systolicky stres (nejen diasto-
licka, ale i systolicka hypertenze). Jejich pl-
sobeni je ovlivnéno genetickou predispozici
a vede k uvolnéni rdznych ristovych faktord.
Jiz koncentrickd remodelace (pfi nezvétse-
nych rozmérech srdce) vede nejméné ve Ctvr-
tiné pfipadd k narGstani diastolické dysfunkce.
Hypertrofie levé komory, tj. zvySena masa levé
komory, ma diastolickou dysfunkci podle echo-
vySetfeninejméné v 80 %. Izolovana diastolicka
dysfunkce mize vést k akutnimu diastolickému
selhani srdce. Projevuje se akutnim (bleskovym
,flash®) edémem plic z nahlého vzestupu TK
a tachykardie s naslednym omezenim plnéni
levé komory narGstu pasivni plicni hypertenze.
Srdce neni zvétSené, po snizeni hypertenze se
EF vracinad 0,4 ajsou znamky diastolické dys-
funkce. U Zen se vyskytuje chronické diasto-
lické selhani s normalni ejekeni frakei pravdé-
podobné ¢asto.
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Obr. 1. Kontinuum progrese od hypertenze pred ICHS do CHSS.

Remodelace vede postupem ¢asu k de-
gradaci ,vnitfnich* energetickych, kontraktil-
nich a podplrnych mechanizmd, k dilataci levé
komory s poklesem EF pod 0,4 a klinickym
znamkam chronického systolického selhani.
Pricinou této zmény je obvykle prdvodni myo-
kardialni ischemie, at uz z koronarni makroan-
giopatie nebo mikroangiopatie.

Kombinovana systolicko-diastolicka dys-
funkce byva pficinou t€zsiho pribéhu selhani.

Tim jsme dosli k ¢astému spojeni hyper-
tenze s ICHS. Hlavnimi patofyziologickymi
bludnymi kruhy jsou asi endotelova dys-
funkce, proagreace, tepennd hypertrofie,
hyperlipidemie, arytmie, mechanickéd pod-
pora rlstu platu, tachykardie a ruptura platu

s akutnim koronarnim syndromem. Infark-
tova asymetrickd remodelace vede ke zvySeni
diastolického stresu levé komory a komorova
asynergie anebo asynchronie k prohloubenf
selhani.

Hypertenze je dominantnim rizikovym fak-
torem a prominentnim rysem CHSS. Rizikem
je jiz mirn& hypertenze a u starsich predevsim
systolicka hypertenze. Riziko stoupé s tizi hy-
pertenze. NejCastéjsi pric¢inou srdecniho se-
Ihani je ICHS. Prevalence tohoto kontinua
stoupa vékem. Progndza srdecniho selhani
je trvale zavaznd, i kdyz se amrti vlivem stale
acinnéjsi lécby odsouvaji do vyssich vékovych
kategorii. LéCeni hypertenze snizuje vznik hy-
pertrofie levé komory, aterogeneze a nastup sr-
decniho selhani az 0 50 %. Prevence je nutna
od asymptomatickych stadii. Dochazi-li k termi-
nalnimu selhani, je za urcitych podminek indi-
kovéana srde¢ni nahrada.
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