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Souhrn

Hypertenze zahrnuje siroké spektrum zmén v geometrii a remodelaci levé komory (LK), v¢. poruch srdecni funkce — od asymptomatické hypertrofie LK
(at jiz koncentrické, ¢i excentrické) az po srdecni selhanf (SS — at jiz SS se zachovalou ejekéni frakel — HFpEF, ¢i SS se snizenou ejekeni frakci — HFrEF). Za-
znamenavame velkou interindividualni variabilitu progrese hypertenze do hypertrofie LK jak ve zméndch masy LK, tak v jeji geometrii (komorové dilatace
nebo ztlusténi jeji stény). Na prevazujicim typu remodelace a velikosti LK se ziejmé podili variabilita samotného tlakového pretizeni, tedy variabilita vysky
tlakové zatéze, jeji trvani a rychlost vzestupu tlaku béhem vyvoje hypertenzni nemoci, antihypertenzni [é¢ba, neurohumordlni aktivace a jesté ne zcela
jasné genetické vlivy. Pfeména z koncentrické hypertrofie do HFrEF s dilataci LK bez pfedchoziho infarktu myokardu nenf obvyklou patologickou zménou.
Néktefi hypertonici vsak mohou dospét do HFrEF i bez prodélaného infarktu myokardu ¢i bez predchozi koncentrické hypertrofie. Dosud nebylo zcela
objasnéno, pro¢ néktefi hypertonici reaguji dilataci, zatimco jini koncentrickou hypertrofii LK. Stejné tak mechanizmus pfemény z asymptomatické
koncentrické hypertrofie do HFpEF nenf zcela vysvétlen. Zda se, ze jednim z hlavnich faktord jsou progresivni patologické zmény v extracelularni
matrix a vzestup levokomorového plniciho tlaku. Lé¢ba hypertenze u pacientd se SS musi brat v Gvahu jeho typ. Obecné plati, ze pacienti s hyper-
tenzi a HFrEF by méli byt pokud mozno Iéceni ACE inhibitory (alternativné antagonisty receptoru pro angiotenzin Il) nebo antagonisty receptoru angio-
tenzinu a neprilysinu, betablokatory a antagonisty mineralokortikoidnich receptort. Diuretika se pouZivaji k 1écbé symptomatické hypervolemie (plic-
niho a/nebo periferniho edému) nebo k dalsimu snizeni TK, pokud je to nutné u hypervolemickych pacientl. Optimalnf Ié¢ba hypertenze u pacientt
s HFpEF neni zcela jasna. Vétsina antihypertenziv vsak mlze snizit hmotnost LK, zabranit ¢i podstatné redukovat hypertrofii LK, coz je velmi podstatné pro
snizeni rizika SS.
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Hypertension and heart failure

Abstract

Hypertensive heart disease involves a broad spectrum of alterations of the left ventricle, including asymptomatic left ventricle hypertrophy (LVH, either con-
centric or eccentric pattern) and clinical heart failure (with either preserved or reduced left ventricle ejection fraction — HFpEF, HFrEF). There is a considerable
interindividual variability in the progression from hypertension to LVH in both the magnitude of the increase in LV mass and its geometric pattern (ventricular
dilatation or wall thickening). Some of these differences are likely attributable to differences in the pressure load (differences in the amount of load, time and
speed of pressure growth), concomitant medical conditions, the underlying neurohumoral status and some genetic influences. The progression from con-
centric hypertrophy to dilated cardiac failure (HFrEF) in the absence of myocardial infarction may not be a common pathway. However, some hypertonic pa-
tients may progress directly to dilated cardiac failure without previous myocardial infarction or concentric hypertrophy. It has not been fully explained why
some hypertensive subjects develop LV dilatation and others concentric LVH. The mechanisms for progression from asymptomatic concentric LVH to clinical
HFpEF have only been unravelled in part. At present, this transition appears to be associated with progressive adverse remodelling of the extracellular matrix
and increase in LV filling pressure. Treatment of hypertension in patients with HF must take into account the type of HF. In general, patients with hyperten-
sion and HFrEF should be treated, if possible, with an angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEI), alternatively angiotensin receptor antagonist, or angio-
tensin receptor-neprilysin inhibitor (ARNI), a beta-blocker, and a mineralocorticoid receptor antagonist (MRA). Diuretics are used to treat symptomatic hyper-
volemia (pulmonary and/or peripheral oedema) or to further reduce blood pressure, if needed, in hypervolemic patients. The optimal therapy of hypertension
in patients with HFpEF (i.e. diastolic dysfunction) is not completely clear. Most antihypertensive agents can reduce LV mass and it seems that this is the right
way to reduce the risk of heart failure.
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Uvod

Diagnostika a zejména Ié¢ba vysokého krev-
niho tlaku (TK) je nesporné jednim z nejvét-
sich Uspéchd moderni mediciny 20. a 21.
stoleti. Komplexni pfistup k feseni tohoto
onemocnéni nepochybné zachranil miliony

lidi od pred¢asného umrti na kardiovasku-
larni (KV) komplikace. Presto vsechno hy-
pertenze zUstava i v soucasné dobé jednim
z nejvétsich zdravotnickych problémd, nebot
je stadle spojena se zna¢nou morbiditou
a mortalitou.

Déletrvajici hypertenze je jednou z nejvaz-
néjsich pricin rozvoje pozdéjsiho srde¢niho
selhdnf (SS). Prevalence hypertenze u osob
s chronickym srde¢nim selhdnim (CHSS) je
60-70 %. Uvadi se, Ze prave dlouhodobé pd-
sobenf vysokého TK zvysuje pravdépodobnost
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LK — levd komora, EF — ejekeni frakce, cLVH — koncentricka hypertrofie LK,
low EF — snizend ejekeni frakce, HFpEF — srdecni selhani se zachovalou ejekéni frakcf,
HFrEF — srdecni selhdnf se snizenou ejekeni frakef, IM — infarkt myokardu

Obr. 1. Mozné cesty vyvoje hypertenze k srde¢nimu selhani. Upraveno dle [2].

SS dvojnasobné u muzl a dokonce trojnéa-
sobné u Zen [1]. Hypertenze zvysuje podstatné
praci srdce s ndslednym rozvojem srdecni hy-
pertrofie a pozdéjsiho diastolického SS (SS se
zachovalou ejekéenf frakei — heart failure with
preserved ejection fraction — HFpEF). Je rovnéz
jednim z hlavnich rizikovych faktor( atero-
sklerézy. Prispivé ke vzniku korondrniho one-
mocnéni, které svymi projevy — infarkt myo-
kardu (IM) — velmi ¢asto vyusti do systolické
dysfunkce levé komory (LK), tedy pozdéji do
symptomatického systolického SS (SS se sni-
zenou ejekenf frakcl — heart failure with re-
duced ejection fraction — HFrEF). Je nutno se
zminit i o dalSich klinickych ddsledcich hyper-
tenze, jako jsou napf. arytmie. Zvyseny arytmo-
genni potenciadl podminiuje jak srde¢nf hy-
pertrofie, tak systolickd dysfunkce [2,3]. Riziko
vzniku SS predstavuje zvyseny systolicky, dia-
stolicky i pulzni tlak, trvani hypertenze a vzris-
tajici vék. Dokonce se ukazalo, Ze riziko SS exis-
tuje jizi pro linedrné se zvysujici hodnoty jesté
v rozmezi normalniho TK [1]. DUsledna Iécba
vysokého TK snizuje rozvoj SS az 0 50 %. Lécba
hypertenze u jiz manifestniho SS jeho projevy
snizuje a zlepsuje srdec¢ni dysfunkci [2,4,5].

Progresivni vyvoj hypertenzni
nemoci a patofyziologie

vztahu TK a SS

TK jednoduse odrazi vztah mezi srdec¢nfi
funkci a cévni rezistenci. Strednf tlak je ur-
¢ovan zejména velikosti srde¢niho vydeje
(CO), systémovou cévni rezistenci (SVR)
a centralnim Zilnim tlakem (CZT). Situaci uka-

zuje jednoduchy matematicky vztah: stfednf
TK = (CO x SVR) + CZT. U jedincC s normalni sr-
decnifunkci se TK zvysuje predevsim s rostouci
vaskularni rezistenci. Porusi-li se funkce LK, do-
stava se vztah mezi cévni rezistenci a srde¢nim
vydejem ponékud do jiné roviny. Snizen( TK je
pak spiSe obrazem sniZzeného srde¢niho vydeje
a je vétdinou nepfiznivym prognostickym uka-
zatelem [1].V klinické praxi pak musime ¢asto
podstatné redukovat antihypertenznf [é¢bu
u dlouhodobych hypertonikd, u nichz se s roz-
vojem SS objevi hypotenze [1,2,5].

Vysledkem plsobeni zvyseného ¢i vyso-
kého TK jsou strukturdlni a funkéni zmeény sr-
dec¢né cévniho systému, které oznacujeme
jako remodelace. Na klinické urovni je cha-
rakterizovana zménami objemu a tvaru srdec-
nich dutin, tloustky stén a strukturdlnimi zmé-
nami myokardu az na bunécné a molekularni
Urovni, jeZ jsou mimo jiné ovlivnény i genetic-
kymi faktory, v klinice obtizné pozorovatelné
¢i méfitelné [6].

Klasické paradigma hypertenzni choroby
je narUstajici tloustka stény LK, kterd je kom-
penzacnim mechanizmem minimalizujicim jejf
napéti. Obr. 1 ukazuje mozné cesty vyvoje hy-
pertenze k srde¢nimu selhani [2].

Existuje sedm patologickych cest pro-
grese hypertenze do SS [2]. Prvni obvyklou
cestou je vznik koncentrické hypertrofie LK.
Dalsi moznou cestou je pfimé vyusténi hy-
pertenze do dilatace LK's postupné se snizujici
ejekeni frakci (zvyseny levokomorovy objem
se snizenim EF) u nemocnych s pfedchozim
IM nebo bez predchoziho IM. Postupné pre-

ména koncentrické hypertrofie do dilatace
LK se snizenim EF se rovnéz obvykle déje po
predchozim IM. Nicméné systolické dysfunkce
LK se vyvine i u 13-15 % hypertonikl bez is-
chemické choroby srde¢ni (ICHS). U pacientt
s koncentrickou hypertrofif LK, ktefi nepro-
délali korondrnf pfihodu, vsak tato pfeména
nenf pfilis obvykla. U nemocnych s koncent-
rickou hypertrofif LK se obvykle vyvine symp-
tomatické HFpEF, zatimco u hypertonik( s jiz
dilatovanou LK symptomatické HFrEF [2].

Od hypertenze k hypertrofii LK
Hypertrofie LK nasledkem déletrvajiciho pa-
sobenf vysokého TK je ddlezitym postuldtem
vzniku pozdéjsiho SS. Je vétsinou definovana
jako zvyseni masy LK. Patologické zmény zahr-
nujf rGst velikosti kardiomyocytd a alteraci ex-
traceluldrni matrix [2]. Aktivujf se fibrotické pro-
cesy, predevsim defektni produkce kolagenu
a zvysena agregace amyloidu. Mirné zvysenf
kolagenni frakce podmirnuje jemné snizeni
myokardidlni masy. Samotné kardiomyocyty
viak zvysujf svlj objem a jsou nuceny vyna-
lozit vice energie pro pozadovanou defor-
maci myokardu. Podle nékolika poslednich
praci je fibréza myokardu nezévislym pro-
gnostickym faktorem KV mortality a morbi-
dity.,Fyziologicky" se zvysuje obsah fibrotické
tkdné béhem starnuti. Dalsi urychleni tohoto
procesu podminuje kromé hypertenze i dia-
betes mellitus, ICHS, kardiomyopatie ¢i chlo-
penni vady. Fibréza myokardu snizuje pod-
dajnost srde¢niho svalu, coz pozdéji maze
vyustit v HFpEF. Zvysujici se podil fibrézy vsak
také zhorsuje kontrakenf schopnosti myokardu
a timto mechanizmem mze pfispét i k rozvoji
systolické dysfunkce. Patologické zmény v kar-
diomyocytech a intersticiu jsou rovnéz do-
provazeny i abnormalitami intramyokardialnf
vaskulatury zahrnujici hypertrofii médie a pe-
rivaskularnf fibrozu [2].

V rozvoji a velikosti srde¢ni hypertrofie exis-
tuje interindividualni variabilita. Napfiklad hy-
pertonici ¢ernosi ve srovnani s bélochy vy-
kazujf vetsi masu LK a trpi rovnéz zavaznéjsi
diastolickou dysfunkci. Pritom zndmé rizikové
faktory vc. vysky systolického TK vysvétluji va-
riabilitu masy LK jen z 50-68 % (echokardio-
grafické studie a méreni pomoci magnetické
rezonance). Predpoklada se i pdsobeni ostat-
nich faktord, zejména vlivu dédi¢nosti [6].

Masa LK narUsta jak pfi ztlusténi stény, tak
pri dilataci LK. Ztlusténi stény se obvykle obje-
vuje jako nésledek tlakového pretizeni, komo-
rova dilatace spise pfi pretizeni objemovém.
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Zmeény v srde¢ni geometrii Ize charakterizovat
podle zmén relativni tloustky stény LK, coz je
pomér tloustky stény k diastolickému rozméru
LK mérenému echokardiograficky. NarUst rela-
tivni tloustky stény LK charakterizuje koncen-
trickou hypertrofii. Pokud relativni tloustka
zvysena neni, jde o hypertrofii excentrickou.
Termin koncentrickd remodelace pak oznacuje
zvysenou hodnotu relativni tloustky stény pfi
normalni levokomorové mase [2].

Zatim nenf zcela jasné, pro¢ se u nékte-
rych hypertenznich pacientl vyvine koncen-
trickd a u jinych excentrickd hypertrofie. Dille-
Zitou roli hraje jisté rliznd zavaznost a vzéjemny
pomeér plisobeni objemového a tlakového pre-
tizeni a kontraktilni dysfunkce. Nepochybné
bude rovnéz vyznamna i variabilita samotného
tlakového pretizeni, tedy variabilita vysky tla-
kové zatéze, jeji trvani a rychlost vzestupu TK
béhem vyvoje hypertenzni nemoci. Jedinci
s koncentrickou hypertrofii majf ve srovnani
s hypertoniky s excentrickou hypertrofif vy3si
systolicky TK a celkovou perifernf rezistenci.
Jejich ambulatorni TK byl rovnéz vyssi. Z de-
mografickych udajl vyplyva, Ze ¢ernosi ve
srovnani s bélochy maji vyssi dispozice k vyvoji
koncentrické hypertrofie. U Zen s izolovanou
systolickou hypertenzi byla ¢astéjsi koncen-
trickd, zatimco u muz{ této skupiny naopak
excentrickd hypertrofie. Echokardiografické
studie i magneticka rezonance potvrzuji, Ze
stoupajici veék je rovnéz spojovan spise s vy-
vojem koncentrické hypertrofie. Zda se, ze
i komorbidity obvyklé u hypertonikd mohou
mit urcity vliv na typ remodelace LK. Ve studii
,Losartan intervention for end point reduction
in hypertension study” u hypertonikd s ICHS
prevazovala excentricka hypertrofie. Diabetes
mellitus byl naopak vice spojovén s koncen-
trickou hypertrofif, zatimco obézni hyperto-
nici vlivem objemového pretizeni méli hyper-
trofii spise excentrickou. Jiné studie to naopak
nepotvrzuji [2,6].

Od hypertrofie LK k SS

Z vyse uvedenych skutecnosti a vysledk( ex-
perimentalnich i klinickych studif plyne, Zze hy-
pertonici s rznym stupném a typem srdecni
remodelace a navic s rdznymi komorbiditami
mohou byt postizeni jak HFrEF, tak HFpEF. Oba
typy maji shodné symptomy (Unava, dusnost,
snizend tolerance zatéze) a podobné klinické
znamky (zvysend napln krénich Zil, otoky
dolnich koncetin, plicni méstnani, svalovy
rytmus). Dale se oba typy vyznacuji snizenou
spotfebou kysliku pfi zatéZi a neurohumo-

ralnf aktivaci. Hodnoty natriuretickych peptid(
(NP) jsou u nemocnych s HFpEF ve srovnani
s pacienty s HFrEF méné zvysené. Diastolické
napéti stény LK, které je hlavnim podnétem
pro jejich syntézu, je u jedincl s HFpEF pfi
mensim poloméru a vice zesilené sténé LK
nepomérné nizsi nez u pacientd s dilataci LK
a zndmkami systolické dysfunkce [7]. Dilataci
srde¢niho stinu na RTG hrudniku m@zeme
zaznamenat také u obou typU SS. U HFpEF je
vsak podminén dilataci srde¢nich sinf (projev
zvyseného plniciho tlaku LK). Mezi obéma
typy jsou rovnéz rozdily jak v rizikovych fak-
torech, tak v epidemiologii. Nemocni s HFpEF
jsou ve srovnani s pacienty s HFrEF zhruba
0 10-15 let starsi, jsou to castéji zeny a trpi
Castéji hypertenzi (60-80 %) nebo fibrilaci sini
(20-40 %). Nemocni s HFpEF maji méné casto
v anamnéze IM a symptomatickou formu
ICHS, i kdyz se u nich vyskytuje pomérné
¢asto néma korondrnf aterosklerdza, kterd
vede v dalSim pribéhu ke snizeni systolické
funkce LK a jasné zhorsuje progndzu téchto
jedincl. U ambulantné sledovanych je morta-
lita pacientd s HFpEF ve srovnani s HFrEF niZsi.
Pokud v3ak jiz tito jedinci byli hospitalizovani
pro symptomatické SS, jejich progndza se vy-
znamné zhorsf a je velmi podobna nemocnym
s HFrEF.

Byt se nemocni s obéma typy SS v mnoha
ohledech lisi, je nutno pfipomenout fakt, ze
vétsina nemocnych s HFrEF ma také diasto-
lickou dysfunkci a naopak u vétsiny pacientd
s HFpEF Ize prokézat abnormality systo-
lické funkce. Mezi HFrEF a HFpEF vsak exis-
tuje jakasi seda zéna. Jednd se o nemocné
majici hodnotu EF LK v rozmezi 0,40-0,49. Pro
né se zacal pouzivat termin SS ve stfednim
pasmu (mid-range) — HFmrEF. Zda se, Ze tito
pacienti maji odlisny fenotyp a lepsi Iécebny
Ucinek spironolaktonu ve srovnani s nemoc-
nymi s EF LK nad 0,50. Usuzuje se, Ze tito je-
dinci tvofi zhruba 10-20 % vsech pacientd
se SS. Maji pravdépodobné primarné lehkou
systolickou dysfunkci, ale s rysy dysfunkce
diastolické [5].

Narusené diastolické parametry LK jisté
prispivaji ke vzniku SS. Je nutno si vsak uve-
domit, ze hlavné starsi hypertonici, kteff netrpf
SS, majf jiz ¢asto abnormalni diastolické vlast-
nosti LK, zejména zpomalenou c¢asnou dia-
stolickou relaxaci pfi zvysené pasivni tuhosti
LK, event. zvyseny TK v levé sini (tj. zndmky
diastolické dysfunkce). Tito nemocni vyka-
zuji normalni nebo jen lehce sniZzenou hod-
notu EF, coZ nevylucuje i pfitomnost subkli-

nické systolické dysfunkce, kterd se projevi
snizenou kontraktilnf rezervou pfi zatézi [4].
V této situaci je vyznamnym negativnim fak-
torem zvysena tuhost velkych tepen, kterd
je podminéna ztrdtou elastické komponenty
stény velkych cév pfi hypertenzi (rovnéz pfi
starnuti, cukrovce, ledvinném onemocnén).
Dusledkem je pak vzrdst pulzatilniho zatizeni
srdce s naslednou koncentrickou remodelaci
LK, fibrézou myokardu, a tim narusenf dia-
stolické funkce. Tato patofyziologicka situace
pfi zachovalé kontrakéni schopnosti LK zvy-
Suje zavislost vykonu LK na aktudIni naplni
a pfi jejim kolisani podnécuje zvysenou labi-
litu systémového arteridlniho tlaku. Projevy
selhdvani LK tak mohou vyrazné kolisat. Vze-
stup TK pfi vrUstajici zatézi podmini zvyseny
presun krve do nizkotlaké, nejvice poddajné
cévni oblasti, tj. plicniho fecisté s naslednym
vznikem plicniho edému. Naopak pfi poklesu
zatéze se neumérné snizi cirkulujici objem
s nasledkem tézké hypotenze [4]. Rovnéz diu-
retickd lé¢ba mUzZe podstatné snizit srdecni
(minutovy) vydej s naslednou tkédriovou hypo-
perfuzf a napft. rozvojem selhdni ledvin prere-
nalnfho typu. Fyziologicka reakce na zatéz je
tedy tézce alterovana komplexné. Jde o na-
ruseni chronotropnich, vazodilata¢nich a ko-
morovych diastolickych a systolickych rezerv-
nich funkci, v perifernich svalech je pak rovnéz
porusena spotfeba kysliku a jeho vyuZziti [7].
Ve srovnanf se zdravymi je vzestup enddiasto-
lického, a tedy i tepového objemu u nemoc-
nych s HFpEF pfi snizené relaxaci LK omezen.
Srdec¢ni vydej u nich pak vice zavisi na urych-
lenf tepové frekvence. Pravé chronotropni in-
tolerance pfi zatézi mize byt u nemocnych
s HFpEF pficinou klinickych projevad SS [4,7].
Vysetfeni tkanf ziskanych od nemocnych
s HFpEF ukazuji, Ze moZnou pficinou hyper-
trofické remodelace srdce a cév by mohla
byt nizka aktivita intraceluldrnich signalnich
drah oxidu dusnatého (NO) a NP. Tyto drahy
ovliviuji enzym guanylatcyklazu umozriu-
jici vznik cyklického guanozin-monofosfatu
(cGMP), ktery aktivuje proteinkindzu G (PKG).
Pacienti s HFpEF prokazuji snizenou aktivitu
PKG v myokardu, ztejmé v disledku relativné
nizkych hladin NP. Dalsim moznym faktorem
je i nedostatek NO zpUsobeny pozanétlivym
stavem. K diastolické dysfunkci nékterych star-
sich pacientl s HFpEF mUze prispét rovnéz de-
pozice amyloidogenniho proteinu transtyre-
tinu (TTR) v myokardu [3]. Pfedpoklada se, ze
v progresi myokardidIni fibrézy a zvysujici se
tuhosti stény LK u HFpEF se uplatiiuje rovnéz
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Obr. 2. Variabilita zmén geometrie levé komory pfi hypertenzi. Upraveno dle [2].

aktivace mineralokortikoidnich receptord.
U nemocnych s hypertrofii LK a pozdéjsim
symptomatickym SS byly zjistény i vy3si hla-
diny tkdnového inhibitoru metaloproteindzy-1,
které jsou spojeny se vzrdstajici akumulaci ko-
lagenu. Ukazalo se, Ze rovnéz sérové hladiny
metaloproteindzy-2 a -9 a dale aminopeptidu
prokolagenu typu 3 jsou nezavislymi predik-
tory identifikujicimi nemocné s HFpEF. Tato
Zjisténi jasné prokazuji, ze progresivni zmény
v extraceluldrni matrix jsou pravdépodobné
odpovedné za vyusténi levokomorové hyper-
trofie do HFpEF [2].

Pfi hypertenzi a pozdéjsim SS se nemeéni
jen struktura a funkce LK, ale i ostatnich
srdecnich oddilQ. Pokud je plicni arteridlni tlak
normalni a neni pfitomno postizeni LK, pak
se zda, ze prava komora srdec¢ni (PK) slouzi
jen jako rezervoar a ,potrubi” pro odkysli-
Cenou krev. Avsak v patologickych podmin-
kdch mohou byt zmény jejf struktury a funkce
ve srovnani s LK dulezitéjsim ukazatelem pro-
grese SS a progndzy nemocného. Vysvétleni
Ize hledat ve skute¢nosti, Ze ve vzniknuvsi dys-
funkci PK se celkove sumarizuji zmény levoko-
morové systolické i diastolické dysfunkce. Sy-
stolickd dysfunkce PK je pfitomna u 20-30 %
nemocnych s HFpEF a byva ¢asto asociovana
s fibrilaci sinf [6].

Srde¢ni siné jsou rovnéz podstatné ovliv-
novany zmeénami hemodynamickeé situace pfi
hypertenzi a SS. U zdravych funguiji jako niz-
kotlaky rezervoar krve béhem systoly komor.
Sirova dilatace je obvykle znamkou vzristaji-
ctho komorového diastolického tlaku a je do-
provazena zvysenou plazmatickou koncent-
raci NP, jeZ je ukazatelem SS. Remodelace sinf
se jevi jako dulezity podnét pro vznik sifiové
fibrilace. U SS se vyskytuje velmi ¢asto a ob-

vykle zhorsuje hemodynamickou situaci ne-
mocného. Fibrilace sini ¢asto predchazi SS.
Siova dilatace s rostoucim objemem zabra-
nuje po ur¢itou dobu vzestupu sifiového tlaku
béhem systoly komor. Tato dUlezita funkce
mUZe byt limitovédna sifiovou hypertrofif a fib-
rézou, coz snizuje compliance siiového myo-
kardu. Kontraktilni funkce sini — ejek¢ni frakce
klesa jak pri diastolické dysfunkci samotného
sffového myokardu, tak pfi vzestupu enddia-
stolického tlaku v komore. Dilatace levé siné
u hypertonik( s HFpEF podobné jako zvyseni
plicniho arteridlni tlaku (nad 35 mmHg) kore-
luje s jejich zvysenym enddiastolickym tlakem
v LK [6,10].

Mnoho studif na zvitecich modelech i v kli-
nice ukazuje, ze koncentrickd hypertrofie LK
u hypertonikl mdze rovnéz predchézet roz-
voji HFrEF s dilataci LK (obr. 2). Progrese kon-
centrické hypertrofie do HFrEF byla také po-
tvrzena u nemocnych s aortaini stendzou
a hypertrofickou kardiomyopatii, u nichz
bézné nachdzime supranormalni kontrakenf
schopnost LK s vysokou hodnotou EF. Nic-
méné sofistikovana méfenti a sledovéani vrcho-
lové rychlosti zkrdceni obvodového vldkna
a napéti steny LK potvrzuji jemné abnorma-
lity systolické funkce u téchto nemocnych na-
vzdory normalnf ¢i zvysené hodnoté EF. Lze
tedy vyvodit, Ze u nich proces postupného
rozvoje HFrEF s dilataci LK zfejmé jiz zacal
probihat [2].

Je celkem jasné, Ze progresi hypertenze do
HFrEF urychluji a podminuji event. klinické pro-
jevy ICHS, napt. IM. Hypertrofie LK je rizikovym
faktorem pro korondrni postizeni. Je provazena
subklinickou koronarnf aterosklerézou, coz do-
kumentuji ndlezy zvyseného obsahu kalcia
a probihajici zanétlivé procesy ve sténé koro-

narnich tepen. Prvni echokardiografické studie
dokumentovaly, Ze excentricka hypertrofie (po-
dobné jako koncentrickd hypertrofie) je stejné
béznym nélezem u hypertenzni populace. Nenf
viak zcela jasné, zda u téchto nemocnych kon-
centrickd hypertrofie nepredchazela [3].

Hypertenze a akutni SS

V posledni dobé se objevily nékteré studie,
7 jejichz vysledkd vyplyvd, Ze u nemocnych
s jiz rozvinutym akutnim a snad i CHSS by
vy$$i TK mohl mit urity ochranny vliv na mor-
talitu. Jde o tzv. reverzni epidemiologii. Vy-
sledky studie EFICA prokazuji, Ze anamnéza
hypertenze, vysoky TK pfi pffjmu do nemoc-
nice a EKG znamky hypertrofie LK snizuji Ctyf-
tydenni mortalitu pacientt s kardiogennim
Sokem (nemocni bez akutniho koronarniho
syndromu). Naopak studie SHOCK (nemocnf
s kardiogennim Sokem pfi IM) ukazuje vy-
znamné negativni roli hypertenze na zhor-
seni dlouhodobé mortality. Zda se, ze fe-
nomén reverzni epidemiologie u akutniho SS
se opird pouze o vstupni hodnoty TK pfi pfi-
jeti do nemocnice [1].

Registr AHEAD v CR dokldda vyskyt hyper-
tenze u nemocnych s akutnim SS na 73,1 %,
a je tak nejcastéjsi komorbiditou u téchto ne-
mocnych. Hypertenzni krize jako vyvoldvajici
pricina akutniho SS se vyskytovala v 4,3 % [1].
Hodnota TK pfi pfijeti u nemocnych s akutnim
SS je vyznamna pro kratkodobou hospitali-
za¢ni mortalitu. Odrézi tizi kardiogenniho Soku,
jez je v registru AHEAD nejsilnéjsim predpo-
védnim faktorem mortality. Nizkd hodnota
TK pfi pfijetf je nezavislym nepfiznivym uka-
zatelem rovnéz u nemocnych bez kardiogen-
niho Soku ¢i plicniho edému. Zda se, Ze tento
trend se uplatiiuje i v dlouhodobé progndze.
Je nutno ho viak hodnotit jako nepfimy kli-
nicky ukazatel nizkého srdecniho vydeje a kon-
traktilnf rezervy myokardu, coz je prognos-
ticky zcela jind situace neZ dlouhodoba zatéz
KV systému pfi hypertenzi. Vysledky AHEAD
totiz ukazuji, Ze nemocni s dlouhodobou hy-
pertenzi majf stfednédobé preZiti spise horsf
ve srovnani s nemocnymi bez hypertenze [1].

Lécba hypertenze u SS

Lécba hypertenze u SS musi byt komplexni
a pfitom diferencovana. TK by mél byt udr-
zovan dlouhodobé na pozadovanych hod-
notach tak, aby nekontrolovand hypertenze
nepfispéla ke vzniku symptomatického SS ¢i
jiz existujici nepfiznivy hemodynamicky stav
dale nezhorsovala. Antihypertenzni Iécba by
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méla byt sestavena rovnéz podle prevazuiji-
ctho typu SS. Podle toho, zda se jedné o pre-
vazné systolickou dysfunkci u HFrEF, jejimz pri-
marnim postizenim je narusend kontrakenf
schopnost komorového myokardu, nebo pri-
marni abnormalitou je diastolickd dysfunkce
u HFpEF ¢i HFmIEF s limitovanym diasto-
lickym plnénim a zvysenou tuhosti komoro-
vého myokardu. Pravé prevazujici typ SS je
pro vybér komplexni antihypertenzni 1écby
a zaroven terapie SS zfejmé jednim z nejdule-
zitéjsich faktord [5,8].

Lécba hypertenze u HFrEF
Zakladem antihypertenzni lécby hypertonikd
s HFrEF je snizenf jak predtizeni — preloadu
(Ustup kongesce) nasazenim diuretik, tak af-
terloadu - dotizeni (zvyseni srde¢niho vydeje)
vazodilata¢nimi farmaky, zejména antagonisty
renin-angiotenzin-aldosteronové osy (RAAS).
Podobné jako blokdda RAAS, tak i blokada
sympatoadrendlniho systému betablokatory
zlepsuje funkci LK a snizuje TK. Nedilnou sou-
Casti 1écby HFrEF jsou i antagonisté mineralo-
kortikoidnich receptorl (MRA).

Diuretika uzivdme predevsim k lé¢bé symp-
tomatického prevodnéni (plicni méstnani, pe-
riferni otoky) a zaroven k dalsimu snizeni TK
u hypervolemickych pacientl. Vhodné jsou
kombinace klickového diuretika s kalium Set-
ficimi a thiazidovymi diuretiky u hypertonik(
se SS a otoky.

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho re-
ceptoru (ACEI) jsou v 1écbé SS i hypertenze
pouzivany vice nez 20 let. Kormeé inhibice pre-
mény neaktivniho angiotenzinu | na biologicky
vysoce Ucinny angiotenzin Il snizuji degra-
daci bradykininu, ktery ma pfiznivé vazodi-
lata¢nf a natriuretické Ucinky. ACEl zvysuji sr-
dec¢ni vydej, zmirfuji symptomatické méstnani
a zpomaluji progresi srde¢ni dysfukce. Proka-
zatelné snizuji celkovou mortalitu i morbiditu
nemocnych ve viech stadiich SS.

Antagoniste receptoru AT1 angiotenzinu Il
(ARB) nejsou lepsi v [é¢bé hypertenze ani ve
snizenf{ mortality nemocnych ve srovnani
s ACEL Jejich vyuziti zGstava alternativou pro
nemocné, ktefi netoleruji 1é¢bu ACEI (dréz-
divy kasel az u 10 % pacientd uzivajicich
ACE.

Betablokétory, zejména karvedilol, me-
toprolol, bisoprolol a nebivolol, snizuji cel-
kovou i KV mortalitu, snizuji riziko nahlé smrti
redukci vyskytu malignich arytmii a rovnéz
zpomaluji progresi SS. Spolu s ACEl je vtomto
sméru jejich Ucinek aditivni. Zahajujeme 1é¢bu

doporucené, ale tolerované.

MRA pro aldosteron — spironolakton (u je-
dincd s gynekomastif selektivni blokétor re-
ceptoru pro aldosteron — eplerenon, studie
EMPHASIS-HF) u pacientl v pokrocilém stadiu
CHSS v kombinaci s ACEI a klickového diu-
retika furosemidu prokazatelné zlepsuji pro-
gndzu nemocnych. Snizujf celkovou mortalituy,
riziko ndhlé srde¢nf smrti, Umrti z progrese SS
a riziko hospitalizace.

Blokatory kalciového kanalu — amlodipin
a felodipin — nesnizuji srde¢ni funkci a ne-
zvySuji mortalitu. Zda se, Ze jsou bezpecné
a dobre tolerované v 1é¢bé pacientl s hyper-
tenzi a koexistujicim SS.

Mezi pomérné nové Iéky ve farmakoterapii
SS patfiivabradin zpomalujici aktivitu sinuso-
vého uzlu, a tim snizujici tepovou frekvenci.
Ma priznivy efekt na mortalitu a morbiditu ne-
mocnych s HFrEF (studie SHIFT publikovéna
v roce 2010). V roce 2014 byly prezentovany
vysledky studie PARADIGM-HF [9] prokazujici
pfiznivy efekt kombinovaného preparatu sa-
kubitril-valsartan (angiotenzin receptor/nep-
rilysin inhibitor — ARNI) na snizeni KV i celkové
mortality [9,10].

Lécba hypertenze a HFpEF
Optimalni lécba hypertenze u nemocnych
s HFpEF je nejasna. Lécebné strategie, které
byly u pacientl s HFrEF spojeny se snizenou
nemocnosti a se zlepsenim progndzy, se uka-
zaly byt u nemocnych s HFpEF nelspésné. Jen
pacienti s HFmrEF reagovali [épe na Ucinek spi-
ronolaktonu ve srovnani s nemocnymi s EF nad
0,50. U symptomatickych nemocnych s pro-
jevy méstnani Ize uzit diuretika a event. ve-
nodilata¢ni farmaka. Avsak ¢asto pak pozoru-
jeme, Ze u jedincl s malou tuhou LK pfi takto
|é¢bou navozené podstatné redukci preloadu
klesd vyznamné plnéni LK, a tedy srdec¢ni vydej,
a nemocny muUze byt téZce hypotenzni. Nej-
Uspésnéjsim preventivnim a lé¢ebnym opat-
fenim hypertonik( s diastolickou dysfunkci
a popt. jiz s HFpEF je regrese hypertrofie LK
ddslednou lé¢bou hypertenze [5].

Prevence SS
Vzniku SS Ize zabranit nebo ho alespon oddalit
jak dslednou kontrolou vsech ovlivnitelnych
rizikovych faktord, tak lé¢bou asymptomatické
systolické dysfunkce LK.

Ze zavérl mnoha klinickych studif vy-
plyva, Ze kontrola arteridlni hypertenze sni-
7uje nebo zpozduje vznik SS a prodluzuje

zivot hypertoniklim. Témér vsechny hlavni
skupiny antihypertenziv se ukézaly byt
v tomto sméru ucinné — diuretika, ACEI, sar-
tany, blokatory kalciovych kandll a beta-
blokatory. Zatim neni zcela jednotny nazor
na cilové hodnoty TK. Neddvno zvefejnéné
zaveéry klinické studie SPRINT potvrdily, Ze
lécba hypertenze u starsich jedincl (75 let
a vice) nebo u osob s vysokym rizikem, bez
cukrovky, podstatné snizujici TK hluboko pod
cilové hodnoty (systolicky TK < 120mm Hg
vs. systolicky TK < 140 mmHg) zmensuje
riziko KV onemocnéni, Umrti a hospitalizace
pro SS[11].

Nové a dnes jiz v klinické praxi bézné zave-
dené peroralni antidiabetikum empagliflozin
(inhibitor sodiko-glukézového kotransportéru
v ledvinach) snizuje TK a zlepsuje prognézu —
pokles celkové mortality a poctu hospitali-
zaci pro SS u nemocnych s diabetes mellitus
2.typu.

Koufenf nesporné zvysuje KV riziko, i kdyz
nebylo jasné prokdzano, ze zanechani koufenti
pfimo snizuje riziko vzniku SS. Mirma konzu-
mace alkoholu (do sedmi drinkd tydné) zna-
mena nejnizZsi riziko rozvoje SS, vetsi pfijem
mUZe naopak podnitit vznik dilata¢ni alkoho-
lové kardiomyopatie. Vy33i davky télesné akti-
vity (vétsi nez dosud doporucovand minimalnf
zatéz) rovnez snizujf riziko SS.

Lécba statiny redukuje vyskyt KV pfihod
a mortalitu. Zabranuje SS ¢i oddaluje jeho
vznik. Pozitivni preventivni Ucinky 1écby ACEI
betablokatory na vznik a vyvoj SS jsou rovnéz
dnes nesporné.

Primarn{ koronarni angioplastika u STEMI
(akutni IM s elevaci Useku ST) zmensuje veli-
kost infarktové nekrdzy, a tim snizuje riziko na-
sledné remodelace LK s pozdéjsim rozvojem
HFrEF. Stejné tak zahdjeni 1é¢by ACEI, beta-
blokétory, MRA a statiny ¢asné po prodélaném
IM, zejména je-li provédzen systolickou dys-
funkci LK, podstatné redukuje riziko hospitali-
zaci pro SS a mortalitu [5,9,10].
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