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Úvod
Dia gnostika a zejména léčba vysokého krev-

ního tlaku (TK) je nesporně jedním z největ-

ších úspěchů moderní medicíny 20. a 21. 

století. Komplexní přístup k řešení tohoto 

onemocnění nepochybně zachránil miliony 

lidí od předčasného úmrtí na kardiovasku-

lární (KV) komplikace. Přesto všechno hy-

pertenze zůstává i v současné době jedním 

z největších zdravotnických problémů, neboť 

je stále spojena se značnou morbiditou 

a mortalitou. 

Déletrvající hypertenze je jednou z nejváž-

nějších příčin rozvoje pozdějšího srdečního 

selhání (SS). Prevalence hypertenze u osob 

s chronickým srdečním selháním (CHSS) je 

60– 70 %. Uvádí se, že právě dlouhodobé pů-

sobení vysokého TK zvyšuje pravděpodobnost 

Souhrn

Hypertenze zahrnuje široké spektrum změn v geometrii a remodelaci levé komory (LK), vč. poruch srdeční funkce –  od asymp tomatické hypertrofie LK 

(ať již koncentrické, či excentrické) až po srdeční selhání (SS – ať již SS se zachovalou ejekční frakcí –  HFpEF, či SS se sníženou ejekční frakcí –  HFrEF). Za-

znamenáváme velkou interindividuální variabilitu progrese hypertenze do hypertrofie LK jak ve změnách masy LK, tak v její geometrii (komorová dilatace 

nebo ztluštění její stěny). Na převažujícím typu remodelace a velikosti LK se zřejmě podílí variabilita samotného tlakového přetížení, tedy variabilita výšky 

tlakové zátěže, její trvání a rychlost vzestupu tlaku během vývoje hypertenzní nemoci, antihypertenzní léčba, neurohumorální aktivace a ještě ne zcela 

jasné genetické vlivy. Přeměna z koncentrické hypertrofie do HFrEF s dilatací LK bez předchozího infarktu myokardu není obvyklou patologickou změnou. 

Někteří hypertonici však mohou dospět do HFrEF i bez prodělaného infarktu myokardu či bez předchozí koncentrické hypertrofie. Dosud nebylo zcela 

objasněno, proč někteří hypertonici reagují dilatací, zatímco jiní koncentrickou hypertrofií LK. Stejně tak mechanizmus přeměny z asymp tomatické 

koncentrické hypertrofie do HFpEF není zcela vysvětlen. Zdá se, že jedním z hlavních faktorů jsou progresivní patologické změny v extracelulární 

matrix a vzestup levokomorového plnicího tlaku. Léčba hypertenze u pa cientů se SS musí brát v úvahu jeho typ. Obecně platí, že pa cienti s hyper-

tenzí a HFrEF by měli být pokud možno léčeni ACE inhibitory (alternativně  antagonisty receptoru pro angiotenzin II) nebo antagonisty receptoru angio-

tenzinu a neprilysinu, betablokátory a antagonisty mineralokortikoidních receptorů. Diuretika se používají k léčbě symp tomatické hypervolemie (plic-

ního a/ nebo periferního edému) nebo k dalšímu snížení TK, pokud je to nutné u hypervolemických pa cientů. Optimální léčba hypertenze u pa cientů 

s HFpEF není zcela jasná. Většina antihypertenziv však může snížit hmotnost LK, zabránit či podstatně redukovat hypertrofi i LK, což je velmi podstatné pro

snížení 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 diff erences are likely attributable to diff erences in the pressure load (diff erences in the amount of load, time and 

speed of pressure growth), concomitant medical conditions, the underlying neurohumoral status and some genetic infl uences. 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 fi lling 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 pa tients 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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měna koncentrické hypertrofie do dilatace 

LK se snížením EF se rovněž obvykle děje po 

předchozím IM. Nicméně systolická dysfunkce 

LK se vyvine i u 13– 15 % hypertoniků bez is-

chemické choroby srdeční (ICHS). U pa cientů 

s koncentrickou hypertrofií LK, kteří nepro-

dělali koronární příhodu, však tato přeměna 

není příliš obvyklá. U nemocných s koncent-

rickou hypertrofií LK se obvykle vyvine symp-

tomatické HFpEF, zatímco u hypertoniků s již 

dilatovanou LK symp tomatické HFrEF [2]. 

Od hypertenze k hypertrofi i LK
Hypertrofie LK následkem déletrvajícího pů-

sobení vysokého TK je důležitým postulátem 

vzniku pozdějšího SS. Je většinou defi nována 

jako zvýšení masy LK. Patologické změny zahr-

nují růst velikosti kardiomyocytů a alteraci ex-

tracelulární matrix [2]. Aktivují se fi brotické pro-

cesy, především defektní produkce kolagenu 

a zvýšená agregace amyloidu. Mírné zvýšení 

kolagenní frakce podmiňuje jemné snížení 

myokardiální masy. Samotné kardiomyocyty 

však zvyšují svůj objem a jsou nuceny vyna-

ložit více energie pro požadovanou defor-

maci myokardu. Podle několika posledních 

prací je fi bróza myokardu nezávislým pro-

gnostickým faktorem KV mortality a morbi-

dity. „Fyziologicky“ se zvyšuje obsah fi brotické 

tkáně během stárnutí. Další urychlení tohoto 

procesu podmiňuje kromě hypertenze i dia-

betes mellitus, ICHS, kardiomyopatie či chlo-

penní vady. Fibróza myokardu snižuje pod-

dajnost srdečního svalu, což později může 

vyústit v HFpEF. Zvyšující se podíl fi brózy však 

také zhoršuje kontrakční schopnosti myokardu 

a tímto mechanizmem může přispět i k rozvoji 

systolické dysfunkce. Patologické změny v kar-

diomyocytech a intersticiu jsou rovněž do-

provázeny i abnormalitami intramyokardiální 

vaskulatury zahrnující hypertrofi i médie a pe-

rivaskulární fi brózu [2].

V rozvoji a velikosti srdeční hypertrofie exis-

tuje interindividuální variabilita. Například hy-

pertonici černoši ve srovnání s bělochy vy-

kazují větší masu LK a trpí rovněž závažnější 

diastolickou dysfunkcí. Přitom známé rizikové 

faktory vč. výšky systolického TK vysvětlují va-

riabilitu masy LK jen z 50– 68 % (echokardio-

grafi cké studie a měření pomocí magnetické 

rezonance). Předpokládá se i působení ostat-

ních faktorů, zejména vlivu dědičnosti [6]. 

Masa LK narůstá jak při ztluštění stěny, tak 

při dilataci LK. Ztluštění stěny se obvykle obje-

vuje jako následek tlakového přetížení, komo-

rová dilatace spíše při přetížení objemovém. 

SS dvojnásobně u mužů a dokonce trojná-

sobně u žen [1]. Hypertenze zvyšuje podstatně 

práci srdce s následným rozvojem srdeční hy-

pertrofie a pozdějšího diastolického SS (SS se 

zachovalou ejekční frakcí –  heart failure with 

preserved ejection fraction –  HFpEF). Je rovněž 

jedním z hlavních rizikových faktorů atero-

sklerózy. Přispívá ke vzniku koronárního one-

mocnění, které svými projevy –  infarkt myo-

kardu (IM) –  velmi často vyústí do systolické 

dysfunkce levé komory (LK), tedy později do 

symp tomatického systolického SS (SS se sní-

ženou ejekční frakcí –  heart failure with re-

duced ejection fraction –  HFrEF). Je nutno se 

zmínit i o dalších klinických důsledcích hyper-

tenze, jako jsou např. arytmie. Zvýšený arytmo-

genní potenciál podmiňuje jak srdeční hy-

pertrofie, tak systolická dysfunkce [2,3]. Riziko 

vzniku SS představuje zvýšený systolický, dia-

stolický i pulzní tlak, trvání hypertenze a vzrůs-

tající věk. Dokonce se ukázalo, že riziko SS exis-

tuje již i pro lineárně se zvyšující hodnoty ještě 

v rozmezí normálního TK [1]. Důsledná léčba 

vysokého TK snižuje rozvoj SS až o 50 %. Léčba 

hypertenze u již manifestního SS jeho projevy 

snižuje a zlepšuje srdeční dysfunkci [2,4,5]. 

Progresivní vývoj hypertenzní 
nemoci a patofyziologie 
vztahu TK a SS 
TK jednoduše odráží vztah mezi srdeční 

funkcí a cévní rezistencí. Střední tlak je ur-

čován zejména velikostí srdečního výdeje 

(CO), systémovou cévní rezistencí (SVR) 

a centrálním žilním tlakem (CŽT). Situaci uka-

zuje jednoduchý matematický vztah: střední 

TK = (CO × SVR) + CŽT. U jedinců s normální sr-

deční funkcí se TK zvyšuje především s rostoucí 

vaskulární rezistencí. Poruší-li se funkce LK, do-

stává se vztah mezi cévní rezistencí a srdečním 

výdejem poněkud do jiné roviny. Snížení TK je 

pak spíše obrazem sníženého srdečního výdeje 

a je většinou nepříznivým prognostickým uka-

zatelem [1]. V klinické praxi pak musíme často 

podstatně redukovat antihypertenzní léčbu 

u dlouhodobých hypertoniků, u nichž se s roz-

vojem SS objeví hypotenze [1,2,5]. 

Výsledkem působení zvýšeného či vyso-

kého TK jsou strukturální a funkční změny sr-

dečně cévního systému, které označujeme 

jako remodelace. Na klinické úrovni je cha-

rakterizována změnami objemu a tvaru srdeč-

ních dutin, tloušťky stěn a strukturálními změ-

nami myokardu až na buněčné a molekulární 

úrovni, jež jsou mimo jiné ovlivněny i genetic-

kými faktory, v klinice obtížně pozorovatelné 

či měřitelné [6]. 

Klasické paradigma hypertenzní choroby 

je narůstající tloušťka stěny LK, která je kom-

penzačním mechanizmem minimalizujícím její 

napětí. Obr. 1 ukazuje možné cesty vývoje hy-

pertenze k srdečnímu selhání [2].  

Existuje sedm patologických cest pro-

grese hypertenze do SS [2]. První obvyklou 

cestou je vznik koncentrické hypertrofie LK. 

Další možnou cestou je přímé vyústění hy-

pertenze do dilatace LK s postupně se snižující 

ejekční frakcí (zvýšený levokomorový objem 

se snížením EF) u nemocných s předchozím 

IM nebo bez předchozího IM. Postupná pře-

Obr. 1. Možné cesty vývoje hypertenze k srdečnímu selhání. Upraveno dle [2].
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nické systolické dysfunkce, která se projeví 

sníženou kontraktilní rezervou při zátěži [4]. 

V této situaci je významným negativním fak-

torem zvýšená tuhost velkých tepen, která 

je podmíněna ztrátou elastické komponenty 

stěny velkých cév při hypertenzi (rovněž při 

stárnutí, cukrovce, ledvinném onemocnění). 

Důsledkem je pak vzrůst pulzatilního zatížení 

srdce s následnou koncentrickou remodelací 

LK, fi brózou myokardu, a tím narušení dia-

stolické funkce. Tato patofyziologická situace 

při zachovalé kontrakční schopnosti LK zvy-

šuje závislost výkonu LK na aktuální náplni 

a při jejím kolísání podněcuje zvýšenou labi-

litu systémového arteriálního tlaku. Projevy 

selhávání LK tak mohou výrazně kolísat. Vze-

stup TK při vrůstající zátěži podmíní zvýšený 

přesun krve do nízkotlaké, nejvíce poddajné 

cévní oblasti, tj. plicního řečiště s následným 

vznikem plicního edému. Naopak při poklesu 

zátěže se neúměrně sníží cirkulující objem 

s následkem těžké hypotenze [4]. Rovněž diu-

retická léčba může podstatně snížit srdeční 

(minutový) výdej s následnou tkáňovou hypo-

perfuzí a např. rozvojem selhání ledvin prere-

nálního typu. Fyziologická reakce na zátěž je 

tedy těžce alterována komplexně. Jde o na-

rušení chronotropních, vazodilatačních a ko-

morových diastolických a systolických rezerv-

ních funkcí, v periferních svalech je pak rovněž 

porušena spotřeba kyslíku a jeho využití [7]. 

Ve srovnání se zdravými je vzestup enddiasto-

lického, a tedy i tepového objemu u nemoc-

ných s HFpEF při snížené relaxaci LK omezen. 

Srdeční výdej u nich pak více závisí na urych-

lení tepové frekvence. Právě chronotropní in-

tolerance při zátěži může být u nemocných 

s HFpEF příčinou klinických projevů SS [4,7]. 

Vyšetření tkání získaných od nemocných 

s HFpEF ukazují, že možnou příčinou hyper-

trofi cké remodelace srdce a cév by mohla 

být nízká aktivita intracelulárních signálních 

drah oxidu dusnatého (NO) a NP. Tyto dráhy 

ovlivňují enzym guanylátcyklázu umožňu-

jící vznik cyklického guanozin-monofosfátu 

(cGMP), který aktivuje proteinkinázu G (PKG). 

Pa cienti s HFpEF prokazují sníženou aktivitu 

PKG v myokardu, zřejmě v důsledku relativně 

nízkých hladin NP. Dalším možným faktorem 

je i nedostatek NO způsobený pozánětlivým 

stavem. K diastolické dysfunkci ně kte rých star-

ších pa cientů s HFpEF může přispět rovněž de-

pozice amyloidogenního proteinu transtyre-

tinu (TTR) v myokardu [3]. Předpokládá se, že 

v progresi myokardiální fi brózy a zvyšující se 

tuhosti stěny LK u HFpEF se uplatňuje rovněž 

rální aktivací. Hodnoty natriuretických peptidů 

(NP) jsou u nemocných s HFpEF ve srovnání 

s pa cienty s HFrEF méně zvýšené. Diastolické 

napětí stěny LK, které je hlavním podnětem 

pro jejich syntézu, je u jedinců s HFpEF při 

menším poloměru a více zesílené stěně LK 

nepoměrně nižší než u pa cientů s dilatací LK 

a známkami systolické dysfunkce [7]. Dilataci 

srdečního stínu na RTG hrudníku můžeme 

zaznamenat také u obou typů SS. U HFpEF je 

však podmíněn dilatací srdečních síní (projev 

zvýšeného plnicího tlaku LK). Mezi oběma 

typy jsou rovněž rozdíly jak v rizikových fak-

torech, tak v epidemiologii. Nemocní s HFpEF 

jsou ve srovnání s pa cienty s HFrEF zhruba 

o 10– 15 let starší, jsou to častěji ženy a trpí 

častěji hypertenzí (60– 80 %) nebo fi brilací síní 

(20– 40 %). Nemocní s HFpEF mají méně často 

v anamnéze IM a symp tomatickou formu 

ICHS, i když se u nich vyskytuje poměrně 

často němá koronární ateroskleróza, která 

vede v dalším průběhu ke snížení systolické 

funkce LK a jasně zhoršuje prognózu těchto 

jedinců. U ambulantně sledovaných je morta-

lita pa cientů s HFpEF ve srovnání s HFrEF nižší. 

Pokud však již tito jedinci byli hospitalizováni 

pro symp tomatické SS, jejich prognóza se vý-

znamně zhorší a je velmi podobná nemocným 

s HFrEF. 

Byť se nemocní s oběma typy SS v mnoha 

ohledech liší, je nutno připomenout fakt, že 

většina nemocných s HFrEF má také diasto-

lickou dysfunkci a naopak u většiny pa cientů 

s HFpEF lze prokázat abnormality systo-

lické funkce. Mezi HFrEF a HFpEF však exis-

tuje jakási šedá zóna. Jedná se o nemocné 

mající hodnotu EF LK v rozmezí 0,40– 0,49. Pro 

ně se začal používat termín SS ve středním 

pásmu (mid-range) –  HFmrEF. Zdá se, že tito 

pa cienti mají odlišný fenotyp a lepší léčebný 

účinek spironolaktonu ve srovnání s nemoc-

nými s EF LK nad 0,50. Usuzuje se, že tito je-

dinci tvoří zhruba 10– 20 % všech pa cientů 

se SS. Mají pravděpodobně primárně lehkou 

systolickou dysfunkci, ale s rysy dysfunkce 

diastolické [5]. 

Narušené diastolické parametry LK jistě 

přispívají ke vzniku SS. Je nutno si však uvě-

domit, že hlavně starší hypertonici, kteří netrpí 

SS, mají již často abnormální diastolické vlast-

nosti LK, zejména zpomalenou časnou dia-

stolickou relaxaci při zvýšené pasivní tuhosti 

LK, event. zvýšený TK v levé síni (tj. známky 

diastolické dysfunkce). Tito nemocní vyka-

zují normální nebo jen lehce sníženou hod-

notu EF, což nevylučuje i přítomnost subkli-

Změny v srdeční geometrii lze charakterizovat 

podle změn relativní tloušťky stěny LK, což je 

poměr tloušťky stěny k diastolickému rozměru 

LK měřenému echokardiografi cky. Nárůst rela-

tivní tloušťky stěny LK charakterizuje koncen-

trickou hypertrofi i. Pokud relativní tloušťka 

zvýšena není, jde o hypertrofi i excentrickou. 

Termín koncentrická remodelace pak označuje 

zvýšenou hodnotu relativní tloušťky stěny při 

normální levokomorové mase [2]. 

Zatím není zcela jasné, proč se u ně kte-

rých hypertenzních pa cientů vyvine koncen-

trická a u jiných excentrická hypertrofie. Důle-

žitou roli hraje jistě různá závažnost a vzájemný 

poměr působení objemového a tlakového pře-

tížení a kontraktilní dysfunkce. Nepochybně 

bude rovněž významná i variabilita samotného 

tlakového přetížení, tedy variabilita výšky tla-

kové zátěže, její trvání a rychlost vzestupu TK 

během vývoje hypertenzní nemoci. Jedinci 

s koncentrickou hypertrofií mají ve srovnání 

s hypertoniky s excentrickou hypertrofií vyšší 

systolický TK a celkovou periferní rezistenci. 

Jejich ambulatorní TK byl rovněž vyšší. Z de-

mografi ckých údajů vyplývá, že černoši ve 

srovnání s bělochy mají vyšší dispozice k vývoji 

koncentrické hypertrofie. U žen s izolovanou 

systolickou hypertenzí byla častější koncen-

trická, zatímco u mužů této skupiny naopak 

excentrická hypertrofie. Echokardiografi cké 

studie i magnetická rezonance potvrzují, že 

stoupající věk je rovněž spojován spíše s vý-

vojem koncentrické hypertrofie. Zdá se, že 

i komorbidity obvyklé u hypertoniků mohou 

mít určitý vliv na typ remodelace LK. Ve studii 

„Losartan intervention for end point reduction 

in hypertension study“ u hypertoniků s ICHS 

převažovala excentrická hypertrofie. Diabetes 

mellitus byl naopak více spojován s koncen-

trickou hypertrofií, zatímco obézní hyperto-

nici vlivem objemového přetížení měli hyper-

trofi i spíše excentrickou. Jiné studie to naopak 

nepotvrzují [2,6].

Od hypertrofie LK k SS
Z výše uvedených skutečností a výsledků ex-

perimentálních i klinických studií plyne, že hy-

pertonici s různým stupněm a typem srdeční 

remodelace a navíc s různými komorbiditami 

mohou být postiženi jak HFrEF, tak HFpEF. Oba 

typy mají shodné symp tomy (únava, dušnost, 

snížená tolerance zátěže) a podobné klinické 

známky (zvýšená náplň krčních žil, otoky 

dolních končetin, plicní městnání, svalový 

rytmus). Dále se oba typy vyznačují sníženou 

spotřebou kyslíku při zátěži a neurohumo-
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aktivace mineralokortikoidních receptorů. 

U nemocných s hypertrofií LK a pozdějším 

symp tomatickým SS byly zjištěny i vyšší hla-

diny tkáňového inhibitoru metaloproteinázy-1, 

které jsou spojeny se vzrůstající akumulací ko-

lagenu. Ukázalo se, že rovněž sérové hladiny 

metaloproteinázy-2 a -9 a dále aminopeptidu 

prokolagenu typu 3 jsou nezávislými predik-

tory identifi kujícími nemocné s HFpEF. Tato 

zjištění jasně prokazují, že progresivní změny 

v extracelulární matrix jsou pravděpodobně 

odpovědné za vyústění levokomorové hyper-

trofie do HFpEF [2]. 

Při hypertenzi a pozdějším SS se nemění 

jen struktura a funkce LK, ale i ostatních 

srdečních oddílů. Pokud je plicní arteriální tlak 

normální a není přítomno postižení LK, pak 

se zdá, že pravá komora srdeční (PK) slouží 

jen jako rezervoár a „potrubí“ pro odkysli-

čenou krev. Avšak v patologických podmín-

kách mohou být změny její struktury a funkce 

ve srovnání s LK důležitějším ukazatelem pro-

grese SS a prognózy nemocného. Vysvětlení 

lze hledat ve skutečnosti, že ve vzniknuvší dys-

funkci PK se celkově sumarizují změny levoko-

morové systolické i diastolické dysfunkce. Sy-

stolická dysfunkce PK je přítomna u 20– 30 % 

nemocných s HFpEF a bývá často asociována 

s fi brilací síní [6]. 

Srdeční síně jsou rovněž podstatně ovliv-

ňovány změnami hemodynamické situace při 

hypertenzi a SS. U zdravých fungují jako níz-

kotlaký rezervoár krve během systoly komor. 

Síňová dilatace je obvykle známkou vzrůstají-

cího komorového diastolického tlaku a je do-

provázena zvýšenou plazmatickou koncent-

rací NP, jež je ukazatelem SS. Remodelace síní 

se jeví jako důležitý podnět pro vznik síňové 

fi brilace. U SS se vyskytuje velmi často a ob-

vykle zhoršuje hemodynamickou situaci ne-

mocného. Fibrilace síní často předchází SS. 

Síňová dilatace s rostoucím objemem zabra-

ňuje po určitou dobu vzestupu síňového tlaku 

během systoly komor. Tato důležitá funkce 

může být limitována síňovou hypertrofií a fi b-

rózou, což snižuje compliance síňového myo-

kardu. Kontraktilní funkce síní –  ejekční frakce 

klesá jak při diastolické dysfunkci samotného 

síňového myokardu, tak při vzestupu enddia-

stolického tlaku v komoře. Dilatace levé síně 

u hypertoniků s HFpEF podobně jako zvýšení 

plicního arteriální tlaku (nad 35 mm Hg) kore-

luje s jejich zvýšeným enddiastolickým tlakem 

v LK [6,10]. 

Mnoho studií na zvířecích modelech i v kli-

nice ukazuje, že koncentrická hypertrofie LK 

u hypertoniků může rovněž předcházet roz-

voji HFrEF s dilatací LK (obr. 2). Progrese kon-

centrické hypertrofie do HFrEF byla také po-

tvrzena u nemocných s aortální stenózou 

a hypertrofi ckou kardiomyopatií, u nichž 

běžně nacházíme supranormální kontrakční 

schopnost LK s vysokou hodnotou EF. Nic-

méně sofi stikovaná měření a sledování vrcho-

lové rychlosti zkrácení obvodového vlákna 

a napětí stěny LK potvrzují jemné abnorma-

lity systolické funkce u těchto nemocných na-

vzdory normální či zvýšené hodnotě EF. Lze 

tedy vyvodit, že u nich proces postupného 

rozvoje HFrEF s dilatací LK zřejmě již začal 

probíhat [2]. 

Je celkem jasné, že progresi hypertenze do 

HFrEF urychlují a podmiňují event. klinické pro-

jevy ICHS, např. IM. Hypertrofie LK je rizikovým 

faktorem pro koronární postižení. Je provázena 

subklinickou koronární aterosklerózou, což do-

kumentují nálezy zvýšeného obsahu kalcia 

a probíhající zánětlivé procesy ve stěně koro-

nárních tepen. První echokardiografi cké studie 

dokumentovaly, že excentrická hypertrofie (po-

dobně jako koncentrická hypertrofie) je stejně 

běžným nálezem u hypertenzní populace. Není 

však zcela jasné, zda u těchto nemocných kon-

centrická hypertrofie nepředcházela [3]. 

Hypertenze a akutní SS
V poslední době se objevily ně kte ré studie, 

z jejichž výsledků vyplývá, že u nemocných 

s již rozvinutým akutním a snad i CHSS by 

vyšší TK mohl mít určitý ochranný vliv na mor-

talitu. Jde o tzv. reverzní epidemiologii. Vý-

sledky studie EFICA prokazují, že anamnéza 

hypertenze, vysoký TK při příjmu do nemoc-

nice a EKG známky hypertrofie LK snižují čtyř-

týdenní mortalitu pa cientů s kardiogenním 

šokem (nemocní bez akutního koronárního 

syndromu). Naopak studie SHOCK (nemocní 

s kardiogenním šokem při IM) ukazuje vý-

znamně negativní roli hypertenze na zhor-

šení dlouhodobé mortality. Zdá se, že fe-

nomén reverzní epidemiologie u akutního SS 

se opírá pouze o vstupní hodnoty TK při při-

jetí do nemocnice [1]. 

Registr AHEAD v ČR dokládá výskyt hyper-

tenze u nemocných s akutním SS na 73,1 %, 

a je tak nejčastější komorbiditou u těchto ne-

mocných. Hypertenzní krize jako vyvolávající 

příčina akutního SS se vyskytovala v 4,3 % [1]. 

Hodnota TK při přijetí u nemocných s akutním 

SS je významná pro krátkodobou hospitali-

zační mortalitu. Odráží tíži kardiogenního šoku, 

jež je v registru AHEAD nejsilnějším předpo-

vědním faktorem mortality. Nízká hodnota 

TK při přijetí je nezávislým nepříznivým uka-

zatelem rovněž u nemocných bez kardiogen-

ního šoku či plicního edému. Zdá se, že tento 

trend se uplatňuje i v dlouhodobé prognóze. 

Je nutno ho však hodnotit jako nepřímý kli-

nický ukazatel nízkého srdečního výdeje a kon-

traktilní rezervy myokardu, což je prognos-

ticky zcela jiná situace než dlouhodobá zátěž 

KV systému při hypertenzi. Výsledky AHEAD 

totiž ukazují, že nemocní s dlouhodobou hy-

pertenzí mají střednědobé přežití spíše horší 

ve srovnání s nemocnými bez hypertenze [1]. 

Léčba hypertenze u SS
Léčba hypertenze u SS musí být komplexní 

a přitom diferencovaná. TK by měl být udr-

žován dlouhodobě na požadovaných hod-

notách tak, aby nekontrolovaná hypertenze 

nepřispěla ke vzniku symp tomatického SS či 

již existující nepříznivý hemodynamický stav 

dále nezhoršovala. Antihypertenzní léčba by 

Obr. 2. Variabilita změn geometrie levé komory při hypertenzi. Upraveno dle [2].

relativní tloušťka LK

normální

normální

zvýšená

zvýšená

masa LK

normální koncentrická remodelace

excentrická hypertofi e koncentrická hypertofi e

proLékaře.cz | 1.2.2026



96 www.kardiologickarevue.cz

Hypertenze a srdeční selhání

měla být sestavena rovněž podle převažují-

cího typu SS. Podle toho, zda se jedná o pře-

vážně systolickou dysfunkci u HFrEF, jejímž pri-

márním postižením je narušená kontrakční 

schopnost komorového myokardu, nebo pri-

mární abnormalitou je diastolická dysfunkce 

u HFpEF či HFmrEF s limitovaným diasto-

lickým plněním a zvýšenou tuhostí komoro-

vého myokardu. Právě převažující typ SS je 

pro výběr komplexní antihypertenzní léčby 

a zároveň terapie SS zřejmě jedním z nejdůle-

žitějších faktorů [5,8].

Léčba hypertenze u HFrEF 
Základem antihypertenzní léčby hypertoniků 

s HFrEF je snížení jak předtížení –  preloadu 

(ústup kongesce) nasazením diuretik, tak af-

terloadu –  dotížení (zvýšení srdečního výdeje) 

vazodilatačními farmaky, zejména antagonisty 

renin-angiotenzin-aldosteronové osy (RAAS). 

Podobně jako blokáda RAAS, tak i blokáda 

sympatoadrenálního systému betablokátory 

zlepšuje funkci LK a snižuje TK. Nedílnou sou-

částí léčby HFrEF jsou i antagonisté mineralo-

kortikoidních receptorů (MRA). 

Diuretika užíváme především k léčbě symp-

tomatického převodnění (plicní městnání, pe-

riferní otoky) a zároveň k dalšímu snížení TK 

u hypervolemických pa cientů. Vhodné jsou 

kombinace kličkového diuretika s kalium šet-

řícími a thiazidovými diuretiky u hypertoniků 

se SS a otoky. 

Inhibitory angiotenzin-konvertujícího re-

ceptoru (ACEI) jsou v léčbě SS i hypertenze 

používány více než 20 let. Kormě inhibice pře-

měny neaktivního angiotenzinu I na bio logicky 

vysoce účinný angiotenzin II snižují degra-

daci bradykininu, který má příznivé vazodi-

latační a natriuretické účinky. ACEI zvyšují sr-

deční výdej, zmírňují symp tomatické městnání 

a zpomalují progresi srdeční dysfukce. Proka-

zatelně snižují celkovou mortalitu i morbiditu 

nemocných ve všech stadiích SS. 

Antagonisté receptoru AT1 angiotenzinu II 

(ARB) nejsou lepší v léčbě hypertenze ani ve 

snížení mortality nemocných ve srovnání 

s ACEI. Jejich využití zůstává alternativou pro 

nemocné, kteří netolerují léčbu ACEI (dráž-

divý kašel až u 10 % pa cientů užívajících 

ACEI). 

Betablokátory, zejména karvedilol, me-

toprolol, bisoprolol a nebivolol, snižují cel-

kovou i KV mortalitu, snižují riziko náhlé smrti 

redukcí výskytu maligních arytmií a rovněž 

zpomalují progresi SS. Spolu s ACEI je v tomto 

směru jejich účinek aditivní. Zahajujeme léčbu 

co nejnižší dávkou s titrací do dávky co nejvyšší 

doporučené, ale tolerované. 

MRA pro aldosteron –  spironolakton (u je-

dinců s gynekomastií selektivní blokátor re-

ceptoru pro aldosteron –  eplerenon, studie 

EMPHASIS-HF) u pa cientů v pokročilém stadiu 

CHSS v kombinaci s ACEI a kličkového diu-

retika furosemidu prokazatelně zlepšují pro-

gnózu nemocných. Snižují celkovou mortalitu, 

riziko náhlé srdeční smrti, úmrtí z progrese SS 

a riziko hospitalizace.  

Blokátory kalciového kanálu –  amlodipin 

a felodipin –  nesnižují srdeční funkci a ne-

zvyšují mortalitu. Zdá se, že jsou bezpečné 

a dobře tolerované v léčbě pa cientů s hyper-

tenzí a koexistujícím SS. 

Mezi poměrně nové léky ve farmakoterapii 

SS patři ivabradin zpomalující aktivitu sinuso-

vého uzlu, a tím snižující tepovou frekvenci. 

Má příznivý efekt na mortalitu a morbiditu ne-

mocných s HFrEF (studie SHIFT publikována 

v roce 2010). V roce 2014 byly prezentovány 

výsledky studie PARADIGM-HF [9] prokazující 

příznivý efekt kombinovaného preparátu sa-

kubitril-valsartan (angiotenzin receptor/ nep-

rilysin inhibitor –  ARNI) na snížení KV i celkové 

mortality [9,10].

Léčba hypertenze a HFpEF
Optimální léčba hypertenze u nemocných 

s HFpEF je nejasná. Léčebné strategie, které 

byly u pa cientů s HFrEF spojeny se sníženou 

nemocností a se zlepšením prognózy, se uká-

zaly být u nemocných s HFpEF neúspěšné. Jen 

pa cienti s HFmrEF reagovali lépe na účinek spi-

ronolaktonu ve srovnání s nemocnými s EF nad 

0,50. U symp tomatických nemocných s pro-

jevy městnání lze užít diuretika a event. ve-

nodilatační farmaka. Avšak často pak pozoru-

jeme, že u jedinců s malou tuhou LK při takto 

léčbou navozené podstatné redukci preloadu 

klesá významně plnění LK, a tedy srdeční výdej, 

a nemocný může být těžce hypotenzní. Nej-

úspěšnějším preventivním a léčebným opat-

řením hypertoniků s diastolickou dysfunkcí 

a popř. již s HFpEF je regrese hypertrofie LK 

důslednou léčbou hypertenze [5]. 

Prevence SS 
Vzniku SS lze zabránit nebo ho alespoň oddálit 

jak důslednou kontrolou všech ovlivnitelných 

rizikových faktorů, tak léčbou asymp tomatické 

systolické dysfunkce LK. 

Ze závěrů mnoha klinických studií vy-

plývá, že kontrola arteriální hypertenze sni-

žuje nebo zpožďuje vznik SS a prodlužuje 

život hypertonikům. Téměř všechny hlavní 

skupiny anti hypertenziv se ukázaly být 

v tomto směru účinné –  diuretika, ACEI, sar-

tany, blokátory kalciových kanálů a beta-

blokátory. Zatím není zcela jednotný názor 

na cílové hodnoty TK. Nedávno zveřejněné 

závěry klinické studie SPRINT potvrdily, že 

léčba hypertenze u starších jedinců (75 let 

a více) nebo u osob s vysokým rizikem, bez 

cukrovky, podstatně snižující TK hluboko pod 

cílové hodnoty (systolický TK < 120 mm Hg 

vs. systolický TK < 140 mm Hg) zmenšuje 

riziko KV onemocnění, úmrtí a hospitalizace 

pro SS [11]. 

Nové a dnes již v klinické praxi běžně zave-

dené perorální antidiabetikum empaglifl ozin 

(inhibitor sodíko-glukózového kotransportéru 

v ledvinách) snižuje TK a zlepšuje prognózu –  

pokles celkové mortality a počtu hospitali-

zací pro SS u nemocných s diabetes mellitus 

2. typu. 

Kouření nesporně zvyšuje KV riziko, i když 

nebylo jasně prokázáno, že zanechání kouření 

přímo snižuje riziko vzniku SS. Mírná konzu-

mace alkoholu (do sedmi drinků týdně) zna-

mená nejnižší riziko rozvoje SS, větší příjem 

může naopak podnítit vznik dilatační alkoho-

lové kardiomyopatie. Vyšší dávky tělesné akti-

vity (větší než dosud doporučovaná minimální 

zátěž) rovněž snižují riziko SS. 

Léčba statiny redukuje výskyt KV příhod 

a mortalitu. Zabraňuje SS či oddaluje jeho 

vznik. Pozitivní preventivní účinky léčby ACEI 

betablokátory na vznik a vývoj SS jsou rovněž 

dnes nesporné.

Primární koronární angioplastika u STEMI 

(akutní IM s elevací úseku ST) zmenšuje veli-

kost infarktové nekrózy, a tím snižuje riziko ná-

sledné remodelace LK s pozdějším rozvojem 

HFrEF. Stejně tak zahájení léčby ACEI, beta-

blokátory, MRA a statiny časně po prodělaném 

IM, zejména je-li provázen systolickou dys-

funkcí LK, podstatně redukuje riziko hospitali-

zací pro SS a mortalitu [5,9,10]. 
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