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Kardiomyocyty srdeãních komor reagují pfii srdeãním selhání na zv˘‰ené napûtí stûn rostoucí produkcí natriuretického
peptidu typu B (BNP). Stanovení plazmatické koncentrace BNP je proto podle doporuãení Evropské kardiologické spoleã-
nosti jedním ze základních vy‰etfiení vyuÏívan˘ch v diagnostice srdeãního selhání. K pfietíÏení kardiomyocytÛ v‰ak mÛÏe
dojít i pfii prostém vzestupu krevního tlaku (TK). Údaje o zv˘‰ení produkce BNP pfii zatíÏení srdce vysok˘m TK ale zatím
nejsou zcela konzistentní. 
Cíl práce: Studium vlivu vysokého TK na plazmatickou koncentraci BNP, posouzení závislosti BNP na stupni hypertrofie
levé komory, a zhodnocení rizika fale‰né diagnózy srdeãního selhání na podkladû moÏného vzestupu BNP u osob se závaÏ-
nou esenciální hypertenzí.
Metody: Ze souboru hypertonikÛ vy‰etfiovan˘ch na na‰em pracovi‰ti bylo vybráno 35 nemocn˘ch s tûÏkou a stfiednû tûÏ-
kou esenciální hypertenzí bez hypertrofie levé komory (NLK), 35 hypertonikÛ s hypertrofií levé komory (HLK) a kontrolní
soubor 35 zdrav˘ch osob se srovnateln˘m zastoupením vûku a pohlaví. Podrobn˘m vy‰etfiením byla pfii vysazené anti-
hypertenzní medikaci vylouãena sekundární etiologie hypertenze a jiná závaÏnûj‰í onemocnûní. Do studie byli zafiazeni jen
nemocní s echokardiograficky normální systolickou funkcí levé komory. Krevní tlak byl mûfien v dobû odbûru krve na vy‰et-
fiení BNP a hypertonikÛm bylo provedeno i 24hodinové monitorování TK (AMTK). Stanovení BNP bylo provádûno imuno-
fluorescenãní metodou (Centaur Bayer, Leverkusen, Nûmecko). 
V˘sledky: Krevní tlak hypertonikÛ byl v˘znamnû vy‰‰í (183 ± 22/108 ± 13 mm Hg) neÏ u kontrolního soboru (121 ± 15/75
± 11 mm Hg, p < 0,001). Namûfiené hodnoty BNP vykazovaly u hypertonikÛ znaãn˘ rozptyl (0,2–277 ng/l), byly v‰ak jak
u skupiny s HLK (medián a kvartilové rozpûtí 29,8 [19,7–51,2] ng/l), tak i NLK (24,6 [7,1–43,1] ng/l) vy‰‰í neÏ u kontrolní-
ho souboru (12,5 [5,0–25,7] ng/l). Rozdíl proti kontrolám byl statisticky v˘znamn˘ pro skupinu HLK (p = 0,006) i pro v‰ech-
ny hypertoniky dohromady (p = 0,015). U hypertonikÛ korelovaly hodnoty BNP s kasuálním TK i 24hodinov˘mi prÛmûry 
TK (sTK: r = 0,28, p = 0,004; dTK: r = 0,36, p = 0,0002; stfiední TK: r = 0,36, p = 0,002, 24H-sTK: r = 0,29, p = 0,016, 
24H-dTK: r = 0,30, p = 0,011). S hodnotami BNP korelovaly také index hmotnosti levé komory (LVMI) (r = 0,238, p = 0,027),
tlou‰Èka mezikomorového septa (IVSd) (r = 0,26, p = 0,014) a ejekãní frakce levé komory (EF) (r = -0,22, p = 0,030). Osm
pacientÛ (11 %) se závaÏnou hypertenzí (sedm ve skupinû s HLK a jeden s NLK) mûlo hodnotu BNP zv˘‰enou nad hranici
vyuÏívanou pro diagnostiku srdeãního selhání (100 ng/l). Multivariaãní regresní anal˘za ukázala, Ïe signifikantními deter-
minantami BNP jsou hodnoty sTK, dTK, IVSd a EF, ale podílejí se na variabilitû BNP jen 6 %, 10 %, 4 % a 3 %. 
Závûr: V˘sledky studie potvrdily vliv vysokého TK na plazmatickou koncentraci BNP, ale hodnoty BNP hypertonikÛ byly jen
lehce vy‰‰í neÏ v kontrolním souboru. V˘raznûj‰í byl vzestup BNP u hypertonikÛ s HLK. Korelace BNP s TK byly statistic-
ky v˘znamné, ale pomûrnû slabé. Podíl TK na variabilitû hodnot BNP byl mal˘. Nicménû v individuálních pfiípadech, zejmé-
na u nemocn˘ch s HLK, mÛÏe vést vysok˘ TK k vzestupu BNP na hodnoty povaÏované za diagnostické pro srdeãní selhání.
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In heart failure, ventricular cardiomyocytes respond to increased wall tension by increased brain natriuretic peptide (BNP)
production. Consequently, measurement of plasma BNP levels has been identified by the European Society of Cardiology
guidelines as a major tool used to diagnose heart failure. However, cardiomyocyte overload may also result from a simple
rise in blood pressure (BP). The problem is that the currently available data on increased BNP production by a heart coping
with high BP are not fully consistent.
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ÚVOD 

Se stoupajícím vûkem populace stoupá prevalence
srdeãního selhání (SS). Jeho bûÏná diagnostika se
opírá pfiedev‰ím o klinické projevy, RTG hrudníku
a echokardiografii. VyuÏití tûchto moÏností ãasto ke
správné diagnostice vût‰inou staãí. Spolehlivost
hodnocení pfiítomnosti srdeãního selhání jen podle
klinick˘ch a RTG známek je v‰ak malá.(1) Echo-
kardiografické posouzení funkce levé komory dia-
gnostiku SS sice v˘raznû zpfiesÀuje, ale správná
diagnóza SS na podkladû diastolické dysfunkce
není jednoduchá ani s vyuÏitím echokardiografie.(2)

V˘razné zpfiesnûní a usnadnûní diagnostiky SS 
pfiineslo vy‰etfiování natriuretického peptidu ty-
pu B (BNP) nebo jeho N-terminálního fragmentu
(NT-proBNP). ¤ada publikovan˘ch prací potvrdila
vysokou pozitivní a pfiedev‰ím negativní prediktivní
hodnotu BNP pro diagnózu SS. Pozitivní prediktiv-
ní hodnota je uvádûna kolem 90 % a negativní pre-
diktivní hodnota aÏ 95 %.(3–9) Vy‰etfiení BNP by proto
mûlo b˘t podle nov˘ch Doporuãení pro diagnostiku
chronického i akutního SS provádûno je‰tû pfied
echokardiografií.(10)

Diagnostika SS pomocí BNP má ale i své limitace.
Koncentrace BNP stoupá s vûkem.(11) U Ïen je BNP
zhruba o 10 % vy‰‰í neÏ u muÏÛ.(11) BNP mírnû stou-
pá po fyzické zátûÏi.(12) Ke zv˘‰ení jeho koncentrace
dochází i pfii akutním infarktu myokardu bez klinic-
ky zjevného srdeãního selhání, a to jiÏ za 2–4 hodiny
od zaãátku pfiíznakÛ.(13) Ke zv˘‰ení BNP dochází rov-
nûÏ pfii akutním pfietíÏení pravé komory pfii masivní
plicní embolii.(14) Otázka zv˘‰ení BNP pfii renálním
selhání není zcela uzavfiena. Pravdûpodobnû je i pfii
renálním selhání vzestup BNP do znaãné míry odra-

zem souãasného rozvoje SS.(15) Zmûny koncentrace
BNP byly popsány také po rÛzn˘ch lécích uÏívan˘ch
v terapii SS a hypertenze, i kdyÏ sníÏení BNP pfii tera-
pii inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu,
betablokátory nebo diuretiky je asi spí‰e dÛsledkem
pfiíznivého ovlivnûní hemodynamiky neÏ projevem
specifického vlivu medikace.(16,17)

Ke zv˘‰ení produkce BNP by logicky mûlo vést také
zatíÏení myocytÛ vysok˘m krevním tlakem (TK). Ke
stresovému vzestupu TK pfiitom dochází bûÏnû
i u normotonikÛ jiÏ pfii vstupu do ambulance lékafie.
Poloãas BNP je krátk˘, kolem 12 minut. Mohlo by
proto docházet k rychl˘m zmûnám BNP v závislosti
na aktuálním krevním TK tak, jako se to dûje pfii
fyzické zátûÏi.(12) V˘sledky dosavadních studií jsou
rozporuplné. V nûkter˘ch studiích byla popsána
korelace BNP s TK.(12,18–22) V jin˘ch studiích byla
u hypertonikÛ zji‰tûna korelace BNP a hmotnosti levé
komory (LK), nikoliv v‰ak s hodnotami TK.(23–25)

V dal‰ích studiích korelace mezi BNP, TK a hmotnos-
tí LK vÛbec nalezeny nebyly.(26,27) Praktick˘ dopad
vysokého TK na diagnostiku SS pomocí vy‰etfiení
BNP tedy není zcela jasn˘. 

CÍLE PRÁCE

1. Posouzení vlivu vysokého TK u pacientÛ s esen-
ciální hypertenzí na plazmatickou koncentraci BNP. 

2. Posouzení závislosti produkce BNP na stupni
hypertrofie LK u hypertonikÛ se závaÏnou esen-
ciální hypertenzí. 

3. Zhodnocení rizika fale‰né diagnózy SS na základû
moÏného vzestupu BNP u osob s vysok˘m TK.

Aim of study: To study the effect of high BP on plasma BNP levels, to establish a correlation between BNP levels and degree
of left ventricular hypertrophy (LVH), and to assess the risk for misdiagnosing heart failure based on a potential rise in BNP
in individuals with severe essential hypertension.
Methods: The group of hypertensive patients presenting to our center was used to select 35 individuals with severe and
moderate essential hypertension without LVH (non-LVH), 35 individuals with LVH, and a control group of 35 healthy age-
and sex-matched individuals. A thorough examination of individuals with their antihypertensive medication withdrawn
ruled out a secondary etiology of hypertension and other serious conditions. Enrolled into the study were only patients with
normal echocardiographic left ventricular systolic function. Blood pressure was determined while collecting blood for BNP
determination; hypertensive patients also had ambulatory blood pressure monitoring (ABPM). BNP levels were determined
by immunofluorescence (Centaur Bayer, Leverkusen, Germany).
Results: The blood pressure of hypertensive patients was significantly higher (183 ± 22/108 ± 13 mm Hg) compared with
that of the control group (121 ± 15/75 ± 11 mm Hg; p < 0.001). The measured BNP levels showed a considerable spread in
hypertensives (0.2–277 ng/l); however, they were higher both in the LVH group (median and quartile range 29.8 [19.7–51.2] ng/l)
and in the non-LVH group (24.6 [7.1–43.1] ng/l) compared with controls (12.5 [5.0–25.7] ng/l). The difference against controls
was significant with the LVH group (p = 0.006) and with all hypertensives combined (p = 0.015). Among hypertensives, BNP
levels correlated with their casual BP as well as 24-hour means of BP (sBP: r = 0.28, p = 0.004; dBP: r = 0.36, p = 0.0002;
mean BP: r = 0.36, p = 0.002, 24H-sBP: r = 0.29, p = 0.016, 24H-dBP: r = 0.30, p = 0.011). BNP levels also correlated with
left ventricular mass index (LVMI) (r = 0.238, p = 0.027), interventricular septum thickness (IVSd) (r = 0.26, p = 0.014) and
left ventricular ejection fraction (EF) (r = -0.22, p = 0.030). Eight patients (11%) with severe hypertension (seven in the LVH
group and one in the non-LVH group) showed BNP levels over the cutoff limit for the diagnosis of heart failure (100 ng/l).
Multivariant regression analysis, while identifying sBP, dBP, IVSd, and EF as significant BNP determinants, showed the
above parameters contributed to BNP variability by mere 6%, 10%, 4%, and 3%, respectively.
Conclusion: While results of the study have confirmed an effect of high BP on plasma BNP levels, BNP values of hyper-
tensive individuals were only slightly higher compared with those of controls. The rise in BNP was more appreciable in
hypertensives with LVH. Though significant, the correlations between BNP and BP were fairly loose. The contribution of BP
to BNP variability was small. Still, in individual cases (and in LVH patients in particular), high BP may result in a rise in
BNP to values considered diagnostic for heart failure.
Key words: BNP – Essential hypertension – Left ventricular hypertrophy – Heart failure
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SOUBOR A METODIKA 

Ze souboru hypertonikÛ vy‰etfiovan˘ch na na‰í klinice
v letech 2003–2005 za úãelem posouzení etiologie
hypertenze bylo vybráno 35 nemocn˘ch se stfiednû tûÏ-
kou aÏ tûÏkou esenciální hypertenzí a s pfiítomností
hypertrofie LK (HLK) a 35 nemocn˘ch bez hypertrofie
LK (NLK). Levá komora byla hodnocena jako hypertro-
fická pfii indexu hmotnosti svaloviny LK (LVMI) u muÏÛ
vût‰ím neÏ 125 g/m2 a u Ïen vût‰ím neÏ 111 g/m2.(2)

Ze studie byli vylouãeni nemocní s ejekãní frakcí (EF)
men‰í neÏ 0,50, v˘znamnou renální insuficiencí (clea-
rance kreatininu < 0,8 ml/kg/hod.) a jin˘m zjevn˘m
závaÏn˘m onemocnûním. Kontrolní soubor tvofiilo 
35 zdrav˘ch osob se srovnateln˘m zastoupením vûku
a pohlaví. Kritériem závaÏné hypertenze byla hodnota
kasuálního TK ≥ 170/100 mm Hg. Mûfiení TK i v‰ech-
na ostatní vy‰etfiení byla provádûna pfii vysazené anti-
hypertenzní medikaci. Medikace byla vysazena kvÛli
laboratorním vy‰etfiením etiologie hypertenze 3–5 dnÛ
pfied vy‰etfiením. V nûkolika pfiípadech byla ponechá-
na kvÛli vysokému TK léãba kalciov˘m blokátorem
nebo deprazolinem. Kasuální TK byl mûfien vleÏe tfii-
krát po sobû minimálnû po 15 minutách klidu. Mûfiení
bylo provedeno standardním rtuÈov˘m sfygmomano-
metrem. U hypertonikÛ pfiedcházelo je‰tû 24hodinové
ambulantní monitorování TK (AMTK) provedené oscilo-
metrick˘m zafiízením SpaceLabs 90207 (SpaceLabs
Medical, Richmond, USA). Mûfiení probíhalo ve dne (od
6 do 22 hodin) po 20 minutách a v noci po 30 minu-
tách. Vzhledem k vysazení antihypertenzní medikace
bylo monitorování provádûno za krátké hospitalizace. 

Laboratorní vy‰etfiení 
U v‰ech hypertonikÛ byla za úãelem vylouãení sekun-
dární etiologie hypertenze kromû bûÏn˘ch vy‰etfiení
stanovena i plazmatická koncentrace aldosteronu,
kortizolu a reninová aktivita. U vût‰iny nemocn˘ch
byl proveden posturální a captoprilov˘ test.(28,29) Pfii
diagnosticky nejasn˘ch stavech byl proveden test se
zátûÏí infuzí fyziologického roztoku.(30) Dal‰ími vy‰et-
fieními byly v pfiípadû potfieby vylouãeny jiné pfiíãiny
hypertenze. Odbûr krve pro stanovení plazmatické
koncentrace BNP byl provádûn po 15 minutách vleÏe.
Krev byla odebírána do zkumavky s ãinidlem EDTA,

k odbûru byl získán informovan˘ souhlas. Vy‰etfie-
ní BNP byla provedena imunofluorescenãní meto-
dou Centaur Bayer. Za diskriminaãní hodnotu pro
diagnózu SS jsme povaÏovali podle vlastních zku-
‰eností(31) a ve shodû s literárními údaji(3–9) hodnotu
100 ng/l. 

Echokardiografické vy‰etfiení 
Echokardiografická vy‰etfiení byla provedena v levé
‰ikmé poloze pfiístrojem Sonos 5500 (Philips, USA)
s mûniãem 2,5 MHz. Záznam M-zpÛsobem a dopple-
rovské vy‰etfiení byly provádûny za kontroly dvou-
rozmûrnou echokardiografií; mûfiení byla provádûna
podle doporuãení Americké spoleãnosti pro echokar-
diografii.(31) Hmotnost svaloviny levé komory byla vy-
poãítána podle autorÛ Devereux a spol.(32) a indexová-
na na tûlesn˘ povrch. Ejekãní frakce levé komory byla
poãítaná podle Teichholzovy rovnice.(2) Transmitrální
prÛtok byl hodnocen pomocí pulsního dopplerovského
vy‰etfiení v apikální ãtyfidutinové projekci. Vzorkovací
objem byl umístnûn mezi konci cípÛ mitrální chlopnû
s ultrazvukov˘m paprskem co nejvíce paralelním ke
smûru prÛtoku. Maximální rychlosti ãasného diastolic-
kého transmitrálního proudûní (vlny E) a síÀového
pfiíspûvku (vlny A) byly mûfieny ze záznamÛ pofiízen˘ch
na konci normálního v˘dechu s rychlostí záznamu 
50 mm/s. Maximální ãasnû diastolická rychlost mit-
rálního anulu (Em) byla mûfiena za stejn˘ch podmínek
z mediálního okraje mitrálního anulu tkáÀovou do-
pplerovskou echokardiografií. Mûfiení byla provedena
minimálnû ve tfiech po sobû jdoucích srdeãních cyk-
lech a v˘sledky byly zprÛmûrovány. V‰echna mûfiení
byla provedena jedním vy‰etfiujícím.

Statistická anal˘za 
Získané hodnoty byly podrobeny Shapiro-Wilkso-
vu W testu normality. U parametrÛ s normálním roz-
loÏením hodnot byly kalkulovány prÛmûry a jejich
smûrodatné odchylky, u parametrÛ s nesymetrick˘m
rozloÏením hodnot mediánu a kvartilové rozpûtí.
K posouzení srovnatelného zastoupení pohlaví byl
pouÏit test srovnání procentuálního zastoupení. Ke
srovnání hodnot mezi jednotliv˘mi skupinami byl
v pfiípadû normálního rozloÏení hodnot pouÏit nepá-
rov˘ StudentÛv t-test, v pfiípadû asymetrického rozlo-

Tabulka I

Charakteristika souborÛ 

Kontroly NLK HLK NLK + HLK
N 35 35 35 70
Vûk (roky) 51,5 ± 17 52,2 ± 13 51,5 ± 9 51,8 ± 11
MuÏi (%) 47 40* 54* 47
BMI (kg/m2) 26,2 ± 4,6 29 ± 4,9* 30,2 ± 4,2* 29,6 ± 4,6*
Kreatinin (µmol/l) 76 ± 11 86 ± 22 80 ± 16 83 ± 19
sTK (mm Hg) 121 ± 15 184 ± 23** 182 ± 21** 183 ± 22**
dTK (mm Hg) 75 ± 11 107 ± 12** 108 ± 14** 108 ± 13**
Stfiední TK (mm Hg) 101 ± 30 133 ± 13** 134 ± 14** 133 ± 13**
24H-sTK (mm Hg) – 148 ± 16 151 ± 22 150 ± 17
24H-dTK (mm Hg) – 89 ± 10 94 ± 11 92 ± 10
24H-stfiední TK (mm Hg) – 108 ± 11 114 ± 12 110 ± 11

Statistická v˘znamnost rozdílÛ skupin hypertonikÛ proti kontrolám: p < 0,05*, p < 0,001**

NLK – skupina hypertonikÛ bez hypertrofie levé komory, HLK – skupina hypertonikÛ s hypertrofií levé komory, p – hladina
v˘znamnosti, BMI – body mass index, sTK – systolick˘ krevní tlak, dTK – diastolick˘ krevní tlak, 24H-TK – prÛmûrn˘
24hodinov˘ krevní tlak
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Ïení KruskalÛv-WallisÛv ANOVA test. Dále byla pro-
vedena korelaãní anal˘za podle Pearsona a multiva-
riaãní dopfiedná regresní anal˘za. K v˘poãtÛm byl 
vyuÏit program Statistica 6.0.

V¯SLEDKY

Charakteristika souborÛ je uvedena v tabulce I. Sku-
piny NLK a HLK mûly jak podle hodnot kasuálních TK,
tak podle hodnot AMTK, stejnû závaÏn˘ stupeÀ hyper-
tenze. U obou skupin hypertonikÛ byly v‰echny tla-
kové hodnoty v˘znamnû vy‰‰í neÏ v kontrolním sobo-
ru (184 ± 23/107 ± 12 mm Hg u NLK a 182 ± 21/108
± 14 mm Hg u HLK vs. 121 ± 15/75 ± 11 mm Hg
u kontrol, p < 0,001). Hypertonici s HLK a NLK se

nepatrnû li‰ili od zdrav˘ch kontrol v zastoupení
pohlaví, ale skupina v‰ech hypertonikÛ dohromady se
od kontrolního souboru neli‰ila. Hypertonici mûli
vy‰‰í BMI neÏ zdravé kontroly. 

Namûfiené hodnoty BNP vykazovaly ve skupinû
hypertonikÛ znaãn˘ rozptyl (0,2–102 ng/l v NLK,
2–277 ng/l ve skupinû HLK), obrázek 1. RozloÏení
hodnot BNP bylo nesymetrické, proto jsou prÛmûrné
hodnoty uvádûny jako medián a kvartilové rozpûtí.
Hodnoty BNP byly u v‰ech pacientÛ s hypertenzí
dohromady (27,7 [10,7–48,1] ng/l) i v podskupinách
NLK a HLK (20,7 [5,6–37,2] a 29,8 [22,4–52,4] ng/l)
vy‰‰í neÏ v kontrolním souboru (12,5 [5–25,7] ng/l).
Rozdíl mezi skupinou v‰ech hypertonikÛ a kontrol-
ním souborem byl statisticky v˘znamn˘ (p = 0,015),
mezi HLK a kontrolami byla v˘znamnost je‰tû v˘raz-
nûj‰í (p = 0,006). Statistické v˘znamnosti dosáhl
i rozdíl mezi skupinami NLK a HLK (p = 0,016), za-
tímco rozdíl mezi NLK a kontrolami v˘znamn˘ nebyl
(p = 0,11). Pfies statistickou v˘znamnost rozdílÛ byly
mediány hodnot u souborÛ NLK a HLK oproti zdra-
v˘m kontrolám vy‰‰í pouze o 8, resp. 17 ng/l. Osm
pacientÛ s hypertenzí (11 %), z toho jeden ve skupinû
NLK a sedm v HLK (3 % a 20 %), mûlo koncentraci
BNP zv˘‰enou nad hodnotu 100 ng/l, uÏívanou jako
horní hranici normy v diagnostice SS (obrázek 1). 

Hypertonici s HLK mûli ve srovnání jak s kontrolní
skupinou tak se souborem NLK v˘znamnû vût‰í levou
komoru a síÀ, vy‰‰í hodnotu indexu hmotnosti svalovi-
ny LK (LVMI) a vût‰í tlou‰Èku stûn LK (tabulka II); LVMI
byl oproti kontrolám vy‰‰í i ve skupinû NLK. Systolická
funkce levé komory v‰ech pacientÛ byla normální, ve
skupinû HLK v‰ak byla EF v˘znamnû niÏ‰í oproti zdra-
v˘m kontrolám. Sledované parametry diastolické dys-
funkce E/A, E/Em a deceleraãní ãas vlny E ãasného
diastolického transmitrálního proudûní (DTe) se mezi
skupinami v˘znamnû neli‰ily. Ani u jedincÛ s pato-
logickou hodnotou BNP (jeden nemocn˘ z NLK a sedm
ze skupiny HLK) nesvûdãily sledované parametry pro
pfiítomnost diastolické dysfunkce LK.

U hypertonikÛ s HLK a NLK dohromady byly nale-
zeny korelace mezi koncentracemi BNP a hodnotami

Obr. 1 Distribuce jednotliv˘ch hodnot, mediány a kvartilo-
vé rozpûtí BNP v kontrolní skupinû a ve skupinách hyper-
tonikÛ s NLK a HLK

BNP – plazmatická koncentrace BNP, NLK – skupina hyper-
tonikÛ bez hypertrofie levé komory, HLK – skupina hyper-
tonikÛ s hypertrofií levé komory

– medián a kvartilové rozpûtí

Tabulka II 

Srovnání echokardiografick˘ch nálezÛ kontrolního souboru a hypertonikÛ 

Kontroly NLK HLK NLK vs. kontroly (p) HLK vs. kontroly (p) NLK vs. HLK (p)
EF 0,65 ± 0,09 0,62 ± 0,08 0,60 ± 0,08 0,30 0,014 0,061
DdLK (mm) 46 ± 6 46 ± 4 54 ± 6 0,62 0,0063 0,0052
DsLK (mm) 29 ± 4 32 ± 5 37 ± 6 0,19 0,0012 0,015
IVSd (mm) 10 ± 2 11 ± 1 13 ± 2 0,093 0,00008 0,00003
ZSd (mm) 9 ± 1 10 ± 1 12 ± 1 0,12 0,00001 0,00001
LS (mm) 38 ± 6 38 ± 6 44 ± 5 0,89 0,002 0,007
LVM (g) 154 ± 44 181 ± 36 307 ± 70 0,056 0,00001 0,00001
LVMI (g/m2) 83 ± 19 95 ± 15 148 ± 28 0,033 0,00001 0,00001
E/A 1,04 ± 0,28 0,98 ± 0,33 0,95 ± 0,37 0,79 0,37 0,24
DTe (ms) 189 ± 41 183 ± 66 154 ± 44 0,22 0,28 0,94
E/Em 13,6 ± 8,9 12,4 ± 4,4 12,3 ± 4,3 0,46 0,67 0,61

Nepárov˘ t-test

NLK – skupina hypertonikÛ bez hypertrofie levé komory, HLK – skupina hypertonikÛ s hypertrofií levé komory, p – hladina
v˘znamnosti, EF – ejekãní frakce levé komory, DdLK – diastolick˘ prÛmûr levé komory, DsLK – systolick˘ prÛmûr levé ko-
mory, IVSd – tlou‰Èka mezikomorového septa v diastole, ZSd – tlou‰Èka zadní stûny levé komory v diastole, LS – prÛmûr 
levé sínû, LVM – hmotnost svaloviny levé komory, LVMI – index hmotnosti svaloviny levé komory, E/A – pomûr maximální
rychlosti ãasného a pozdního diastolického transmitrálního proudûní, DTe – deceleraãní ãas vlny E ãasného diastolického
transmitrálního proudûní, Em – maximální rychlost ãasného diastolického pohybu mitrálního anulu hodnocená tkáÀovou
dopplerovskou echokardiografií
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kasuálních TK i s 24hodinov˘mi prÛmûry TK. Dále
byly patrné korelace BNP s tlou‰Èkou mezikomorové-
ho septa (IVSd), LVMI a negativní korelace s EF.
V‰echny korelace byly ale pomûrnû slabé (tabulka III).
Korelace BNP s tlakov˘mi a echokardiografick˘mi
parametry zÛstaly zachovány i po slouãení obou 
skupin hypertonikÛ a zdrav˘ch kontrol dohromady
(sTK: r = 0,29, p = 0,0009, dTK: r = 0,34, p = 0,00007,
EF: r = -0,22, p = 0,017, LVMI: r = 0,23, p = 0,017,
IVSd: r = 0,24, p = 0,013), obrázek 2.

Podle dopfiedné krokové multivariaãní regresní
anal˘zy s nezávisl˘mi parametry sTK, dTK, EF, IVSd
a LVMI byl jako nejsilnûj‰í determinanta vyhodnocen
dTK (p = 0,002), hraniãnû v˘znamnû IVSd (p = 0,07)
a EF (p = 0,08); sTK pfiekvapivû v tomto multivariaã-
ním modelu v˘znamnou determinantou nebyl. Nejsil-
nûj‰í determinantou se sTK stal pfii vylouãení dTK
z multivariaãního modelu (p = 0,01). Ve skupinû
hypertonikÛ tedy BNP stoupalo s rostoucím TK, zvy-
‰ujícím se IVSd a sniÏující se EF. Z multivariaãní
regresní anal˘zy ov‰em vyplynulo, Ïe i hodnoty dTK,
sTK, IVSd a EF jsou velmi slabé determinanty. Podle
multivariaãního modelu se na celkové variabilitû hod-
not BNP u hypertonikÛ podílely EF 3 %, IVSd 4 %,
sTK 6 % a dTK 10 %. Na zb˘vajících 80 % variability
koncentrací BNP se podílely jiné faktory.

DISKUSE

O pfiínosnosti BNP a NT-proBNP v diagnostice a pfie-
dev‰ím pfii vyluãování pfiítomnosti SS není pochyb.

Tabulka III

Korelace BNP a sledovan˘ch parametrÛ u hypertonikÛ
s HLK a NLK dohromady 

Parametr r p
sTK (mm Hg) 0,28 0,0041
dTK (mm Hg) 0,36 0,00022
stfiední TK (mm Hg) 0,36 0,0020
24H-sTK (mm Hg) 0,29 0,016
24H-dTK (mm Hg) 0,30 0,011
24H-stfiední TK (mm Hg) 0,31 0,0070
EF -0,22 0,030
DdLK (mm) 0,03 0,82
IVSd (mm) 0,26 0,014
ZSd (mm) 0,14 0,19
LS (mm) -0,09 0,41
LVM (g) 0,18 0,11
LVMI (g/m2) 0,24 0,027
E/A 0,03 0,74
DTe (ms) 0,07 0,79
E/Em -0,17 0,35

r – PearsonÛv korelaãní koeficient, p – hladina v˘znamnosti 

sTK – systolick˘ krevní tlak, dTK – diastolick˘ krevní tlak,
24H-TK – prÛmûrn˘ 24hodinov˘ krevní tlak, EF – ejekãní
frakce levé komory, DdLK – diastolick˘ prÛmûr levé komory,
IVSd – tlou‰Èka mezikomorového septa v diastole, ZSd –
tlou‰Èka zadní stûny levé komory v diastole, LS – prÛmûr levé
sínû, LVM – hmotnost svaloviny levé komory, LVMI – index
hmotnosti svaloviny levé komory, E/A – pomûr maximální
rychlosti ãasného a pozdního diastolického transmitrálního
proudûní, DTe – deceleraãní ãas vlny E ãasného diastolické-
ho transmitrálního proudûní, Em – maximální rychlost ãas-
ného diastolického pohybu mitrálního anulu hodnocená tká-
Àovou dopplerovskou echokardiografií

Obr. 2 Korelace vybran˘ch parametrÛ s BNP ve slouãeném souboru hypertonikÛ a zdrav˘ch kontrol 

BNP – plazmatická koncentrace BNP, sTK – systolick˘ krevní tlak, dTK – diastolick˘ krevní tlak, EF – ejekãní frakce, LVMI –
index hmotnosti svaloviny levé komory
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Zmûny plazmatick˘ch koncentrací natriuretick˘ch
peptidÛ v nûkter˘ch situacích a interpretace zv˘‰e-
n˘ch hodnot v tûchto situacích v‰ak je‰tû stále
nebyly prostudovány vyãerpávajícím zpÛsobem.
Mezi tyto situace patfií i arteriální hypertenze. V lite-
ratufie se vût‰inou konstatuje, Ïe hypertenze zvy‰u-
je produkci BNP i NT-proBNP, ale v˘sledky provede-
n˘ch studií jsou kontroverzní. Soubory nemocn˘ch
byly vût‰inou malé a v uspofiádání studií byly rÛz-
norodé limitace.(18–27)

JiÏ v jedné z prvních prací vûnovan˘ch problema-
tice BNP a TK Kohna a spol. byly zji‰tûny vy‰‰í 
koncentrace BNP u hypertonikÛ, a to pfiedev‰ím
s hypertrofií LK.(23) Byla také nalezena korelace mezi
koncentracemi BNP, LVMI a stfiedním TK. Nemocní
s HLK mûli ov‰em zároveÀ niÏ‰í EF. V této studii, stej-
nû jako v dal‰ích, byl patrn˘ velk˘ rozptyl hodnot
BNP. Nebylo jasné, jestli rozdíly hodnot BNP mezi
hypertoniky a normotoniky mohou pÛsobit problém
v diagnostice SS. V pozdûj‰í práci stejného autora byl
porovnán vzestup BNP u hypertonikÛ s hypertrofií LK
i bez ní po zátûÏi 75 W na bicyklovém ergometru.
U pacientÛ s HLK byla jiÏ klidová hodnota BNP sig-
nifikantnû vy‰‰í a v˘raznûj‰í byl i vzestup BNP po
zátûÏi. Cviãením navozen˘ vzestup BNP koreloval
s LVMI. Nebyla pfiitom nalezena korelace mezi zmû-
nou BNP a vzestupem TK, srdeãní frekvence ãi nore-
pinefrinu. V˘sledek této studie podpofiil pfiedstavu,
Ïe pro velikost produkce BNP je zásadní hmota sva-
loviny levé komory.(12) Tanaka a spol. nalezli na roz-
díl od Kohna pfii zátûÏi korelaci mezi vzestupem BNP
a zmûnou srdeãní frekvence.(21) V dal‰í práci bylo
u hypertonikÛ shledáno v˘znamné zv˘‰ení ANP
i BNP ve srovnání se zdrav˘mi kontrolami a slabá
korelace se systolick˘m tlakem.(22) Korelace systolic-
kého TK s BNP a vy‰‰í BNP u hypertonikÛ neÏ u nor-
motenzních kontrol byla popsána také ve studii 
Cheunga a spol.(20) Talwar a spol. hledali u hyperto-
nikÛ vztah mezi koncentrací NT-proBNP, HLK a dys-
funkcí LK. V pomûrnû mal˘ch souborech hypertonikÛ
rozdûlen˘ch podle stupnû hypertrofie nebo dysfunkce
LK nebyl vztah mezi TK a koncentracemi NT-proBNP
prokázán. Nebyla nalezena ani korelace mezi NT-pro-
BNP a AMTK, LVMI, IVSd, ZSd, kreatininem ãi
vûkem. Signifikantní vzestup NT-proBNP byl zazna-
menán pouze ve skupinû hypertonikÛ s jiÏ rozvi-
nutou dysfunkcí LK.(27) V˘sledky studie mohly b˘t
ovlivnûny nevysazenou antihypertenzní medikací.
Nishikimi a spol. nalezli u hypertonikÛ jen statisticky
nev˘znamn˘ vzestup BNP bez ohledu na pfiítomnost
HLK. Plazmatická koncentrace BNP s TK nekorelova-
la. Korelace ale byla patrná mezi BNP a echokardio-
grafick˘mi parametry LVMI, IVSd, tlou‰Èkou zadní
stûny LK v diastole (ZSd) a relativní tlou‰Èkou stûn
(RWT). Korelace s RWT byla silnûj‰í neÏ korelace
s LVMI, coÏ mohlo svûdãit proti v˘znamu prostého
nárÛstu hmotnosti LK. U hypertonikÛ byl vy‰‰í LVMI
a pomûr E/A neÏ u kontrol. Pomûr E/A v‰ak nekore-
loval s BNP. Ostatní echokardiografické parametry se
mezi soubory v˘znamnû neli‰ily.(26) Ve studii Almeida
a spol. byli vy‰etfieni nemocní s pomûrnû lehkou
hypertenzí (TK > 140/90 mm Hg nebo anamnestick˘
údaj o hypertenzi). Nebyla vysazována antihypertenz-
ní medikace. Nemocní s HLK mûli BNP v˘znamnû
vy‰‰í neÏ nemocní bez HLK. Ve studii v‰ak nebyla

Ïádná kontrolní skupina. Byla zji‰tûna korelace mezi
BNP a LVMI. Pfiedpovûdní síla BNP pro pfiítomnost
HLK byla slabá. U hypertonikÛ nebyly nalezeny hod-
noty BNP diagnostické pro srdeãní selhání.(25) V roce
2004 byly publikovány v˘sledky subanal˘zy studie
LIFE na skupinû 183 hypertonikÛ s hypertrofií LK.
Stanovovány byly NT-proBNP a NT-proANP a vyhod-
nocována byla moÏnost jejich vyuÏití v predikci kar-
diovaskulární rizika. Pacienti byli sledováni prÛmûr-
nû 60 mûsícÛ po stanovení koncentrace NT-proBNP.
Hypertonici mûli lehce zv˘‰ené hodnoty obou na-
triuretick˘ch peptidÛ a zejména NT-proBNP se jevil
jako v˘znamn˘ marker rizika kardiovaskulárních
pfiíhod.(19) Limitací studie byla polymorbidita testo-
van˘ch osob a urãování hypertrofie pomocí krité-
rií EKG. V rámci jiné subanal˘zy ze studie LIFE 
byl vy‰etfien NT-proBNP u 36 hypertonikÛ s HLK.
NT-proBNP u nich byl v˘znamnû vy‰‰í neÏ u hyper-
tonikÛ bez HLK. Logaritmus koncentrací NT-proBNP
koreloval s LVMI stanoven˘m pomocí magnetické
rezonance. Slab‰í korelace byly nalezeny také s pa-
rametry diastolické funkce LK. NT-proBNP se je-
vil jako pomûrnû pfiesn˘ ukazatel kardiovaskulární-
ho rizika.(24)

V na‰í studii jsme se snaÏili sestavit soubor tûÏ‰ích
hypertonikÛ a k nûmu co nejlépe odpovídající kon-
trolní soubor. Díky vysazení antihypertenzní medika-
ce odpadl moÏn˘ ru‰iv˘ vliv medikace. Byly sledová-
ny nejen hodnoty kauzálních TK mûfien˘ch v dobû
odbûru krve na vy‰etfiení BNP, ale i 24hodinové prÛ-
mûry TK. V na‰ich souborech hypertonikÛ s HLK
a bez HLK byly hodnoty BNP vy‰‰í neÏ u kontrolního
souboru, podobaly se v˘sledkÛm ve studii Almei-
da.(25) V˘znamné korelace BNP s TK i AMTK v na‰em
souboru svûdãily pro vliv TK na produkci BNP. Vze-
stup BNP pfii hypertenzi se ale proti stovkov˘m vze-
stupÛm pfii SS pohyboval jen v fiádu jednotek. Podíl
zmûn TK na variabilitû BNP byl jen nûkolikaprocent-
ní. Na velkém rozptylu hodnot BNP se u hypertonikÛ
musely podílet dal‰í vlivy. Pfiekvapiv˘ byl v˘sledek
mnohoãetné lineární regresní anal˘zy ukazující na
vût‰í v˘znam dTK neÏ sTK. Podobn˘ v˘sledek byl
nalezen i ve studii Olsena,(19) zatímco jiné práce pozo-
rovaly silnûj‰í korelaci BNP se sTK.(20,22) Interpretace
toho nálezu není zatím jasná. Ve shodû s vût‰inou
literárních údajÛ jsme nalezli korelaci BNP s LVMI,
ke které pfiispívá pfiedev‰ím korelace s IVSd. Byla
také patrná negativní korelace BNP s EF LK i v roz-
mezí jejích normálních hodnot. Sledované parametry
diastolické funkce LK s hodnotami BNP nekorelovaly.
Ani u hypertonikÛ s patologickou hodnotou BNP
nesvûdãily tyto parametry pro pfiítomnost diastolické
dysfunkce LK.

ZÁVùRY 

V˘sledky studie potvrdily vliv TK na plazmatické
koncentrace BNP. PrÛmûrné koncentrace BNP byly
u hypertonikÛ jen o málo vy‰‰í neÏ u kontrolního
souboru. Korelace BNP s TK byly statisticky v˘znam-
né, ale slabé. Podíl TK na variabilitû hodnot BNP byl
mal˘. Ponûkud v˘raznûj‰í byl vzestup BNP u hyperto-
nikÛ s HLK. V na‰em souboru byly u pûtiny nemoc-
n˘ch s hypertrofií LK nalezeny hodnoty BNP povaÏo-
vané za diagnostické pro srdeãní selhání. 
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U nemocn˘ch se závaÏnou hypertenzí se proto musí
zejména pfii pfiítomnosti hypertrofie LK poãítat s moÏ-
ností vzestupu BNP k hodnotám, které mohou vést
k fale‰né diagnóze srdeãního selhání. Na druhou stra-
nu normální hodnota BNP u hypertonikÛ prakticky
vyluãuje pfiítomnost závaÏné hypertrofie stûn LK. 
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