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Nedavno sa v historickych priestoroch Novomestskej radnice v Prahe uskutocnilo uz XIl. sympdzium
venované problematike artériovej hypertenzie. Citatelom prindame pokracovanie spravy z tohto
podujatia.

Fyzicka aktivita a riziko artériovej hypertenzie

Ako uviedol R. Holaj (Praha), artériova hypertenzia (AH) je primarny a najcastejsi rizikovy faktor KV
ochoreni a rendlnych choréb a bola celosvetovo dokdzana ako hlavna pri¢ina mortality a tretia
najcastejsia pricina celoZivotného zdravotného postihnutia.

Kearney a spol. (2005) predpokladaju, Ze celkovy pocet dospelych chorych, ktori trpia na artériovu
hypertenziu, v roku 2025 celosvetovo stupne na 1,56 miliardy. Identifikdcia a charakterizacia
ovplyvnitelnych faktorov AH zostdvaju stdle klicovymi pre verejné zdravie a klinick medicinu.
Genetické faktory a Zivotny Styl su povazované za faktory, ktoré suvisia so vznikom AH. Na zdklade
tychto faktorov SZO vyvinula rad odporucani pre prevenciu a kontrolu AH. Zvysenie fyzicke] aktivity
(FA) je jednym z nich, pretoZe je povaZovand za Siroko dostupnd, lacnd a ucinnd prevenciu
(rekreacnd, realizovana vo volhom case, plniaca osobné zaujmy a potreby, pracovna pri plneni
pracovnych povinnosti). Mnoho Studii a vyskumov venovanych uUcinku FA na zniZovanie rizika
zvySeného TK vsak bolo ukonéenych s rozporuplnymi vysledkami a do roku 2013 chybala tiez
metaanalyza tychto prac. Az autori Huai a spol. v decembrovom Cisle ¢asopisu Hypertension (2013)
publikovali spracovanu metaanalyzu prospektivnych kohortovych studii, ktoré sa zaoberaju vplyvom
FA na incidenciu a riziko AH. Bolo pri nej identifikovanych celkovo 13 studii, ktoré zahrnuli 136 846
0s0b, ktoré nemali AH a 15 607 jedincov, u ktorych sa pocas sledovania rozvinula AH. Hlavhym
odkazom tejto Cinskej Studie boli zavery, Ze tak vysoka, ako aj stredna uroven rekreacnej FA bola
spojend so znizenim rizika AH v porovnani s referencnou skupinou. Vysledok tejto metaanalyzy
naznacuje, Ze existuje inverzny vztah medzi Groviiou rekreacnej FA a rizikom vzniku AH, pricom
Ziadny vyznamny vztah medzi pracovnou FA a rizikom vzniku artériovej hypertenzie zisteny nebol.
Perspektivne bude vsak iste doleZité spocitat presne energiu, ktorl je potrebné vynaloZit pri
rekreacnej FA a stratifikovat ju podla pohlavia, veku, rasy, obezity, a preto v buddcnosti by mala byt
vykonana velka skala randomizovanych studii, ktoré by dopad FA na incidenciu artériovej hypertenzie
definitivne posudili.

Hypertenzia bieleho plasta: lieéit ¢i nelieéit?

Ako uviedol J. Filipovsky (Plzeri), pojem hypertenzie bieleho plasta (HBP, white - coat hypertension -
W(CH) bol zavedeny prof. Pickeringom v roku 1988 pre nelieCenych jedincov, ktori majua vysoky TK pri
merani v ordinacii a normdlny TK pocas monitorovania v dennej peridde. Najnovsie spolocné



odporucania EHS a EKS z roku 2013 definuju HBP ako stav, ked TK v ordinécii je viac alebo rovné
140/90 mmHg, zatial ¢o TK merany mimo ordinacie je normalny. Za TK mimo ordinaciu mbézeme
povazovat ambulantné monitorovanie (ABPM) alebo domace meranie TK (HBPM) - v prvom pripade
je 24-h priemer, ktory je brany v Gvahu najcastejsie, menej ako 130/80 mmHg, v druhom pripade je
TK menej ako 135/85 mmHg. HBP sa v populaénych 3td didch vyskytuje asi u 13 %, v skupinéach
pacientov s AH sa prevalencia dokonca pohybuje okolo 32 %. Ide teda o masovy jav, ktory je Castejsi
u Zien, vo vyssom veku a nefajciarov a vyskyt tiez zavisi od zavaznosti AH (vyssSia prevalencia je pri AH
1. stupna). Na HBP mozno nahliadat ako na stav s mimoriadne variabilnym TK. Riziko postupne;j
stabilizacie TK u tychto pacientov na patologickej Urovni a vyvoja trvalej hypertenzie je vysoké - az 43
% (Mancia a spol., 2009). Je pozoruhodné, Ze jedinci s HBP maju metabolicki charakteristiku
podobnu osobam s trvalou AH, teda ovela menej priaznivd, ako je u normotenznych. Tyka sa to body
mass indexu (BMI), glykémie i hladiny lipidov - prave preto bolo sledované riziko vzniku DM. Autori
studie PAMELA (Mancia a spol., 2009) dokazali, Ze v priebehu 10-ro¢ného sledovania bolo riziko
vzniku nového DM 2,9-ndsobné oproti osobam s normotenziou a bolo podobné, ako u os6b, ktoré
mali uz na zaciatku sledovania trvalt AH. Aka je progndza HBP? O tom, nakolko vedie HBP k vzniku KV
prihod, existuju rozporuplné informacie. Vysledky jednotlivych Studii (vSetky observacné) su do
hlavnej miery ovplyvnené lie¢bou; klinicky TK je stdle hlavnym parametrom, podla ktorého je v praxi
ordinovana antihypertenzna liecba, a preto velka ¢ast jedincov s HBP je lieCena. Rad prac poukazuje
na to, Ze riziko KV prihod pri HBP sa bliZi riziku pri normotenzii, ale Gdaje o liecbe su k dispozicii len na
zaCiatku sledovania. Existuju vSak Studie, ktoré ukdzali vyznamne zvySené riziko HBP, najma pri
dostatocne dlhej dobe sledovania. Verdecchia a spol. (2005) sustredili Udaje zo Styroch studii s
dostatocne dlhym sledovanim a vyhodnotili riziko vzniku cievnych mozgovych prihod (CMP). V
priebehu prvych 5 rokov bolo riziko vzniku CMP u jedincov s HBP podobné ako u normotonikov,
potom sa ale zacalo zvySovat a zhruba od 7. roku uz bolo rovnaké ako u osdb s trvalou AH. Je tak
pravdepodobné, Ze vysoké riziko pri HBP sa prejavi aZz vtedy, ked' u Casti jedincov sa uz fixuje trvala
AH. Autori v studii PAMELA tiez ukazali v dalSom 16-ro¢nom sledovani, Ze HBP vyznamne zvySuje
riziko umrti z KV pric¢in i celkovd mortalitu. Nie je k dispozicii Ziadna prospektivna randomizovana
farmakologicka studia vykonana cielene pri HBP. Preto musime robit zavery o liecbe len odvodenim z
inych vysledkov, ktoré maju nejaky vztah k HBP (prakticky vsetky farmakologické studie pri AH
zaradovali pacientov podla klinického TK a vzhladom na vysoku prevalenciu HBP méZzeme usudzovat,
Ze az 1/3 chorych v studidch mala HBP a nie trvali AH). Ak sa rozhodneme pacienta s HBP neliecit
farmakologicky, odpori¢ame mu rezimové opatrenia a budeme ho sledovat v rozmedzi 3 - 6
mesiacov vratane merania TK mimo ordinaciu, aby sme vylucili progresiu do trvalej AH. Ak ma
pacient dalsie RF, potom je prospech z farmakologickej lie¢by pravdepodobnejsi a otazku, ¢i liecit
alebo neliecit HBP, treba skor zmenit za otdzku, kedy zacat s lie¢bou.

Artériova hypertenzia a fibrilacia predsieni: ¢asty klinicky problém

Vztahom hypertenzie a fibrilacie predsieni (FP) sa zaoberal J. Widimsky jr. (Praha). Ako uviedol,
artériovd hypertenzia je najcastejSim KV ochorenim, s prevalenciou v dospelej populacii 20 - 50 %
(Odporucania EHS/ EKS, 2013). Spolu s fajéenim, DM, dyslipidémiou a obezitou (najma
abdomindlnou) je i jednym z najvaznejSich RF cievnych mozgovych prihod, ischemickej choroby srdca
(ICHS) a ischemickej choroby dolnych koncatin (ICHDK). FP je najéastejSou dysrytmiou, ktorej vyskyt
prudko stupa s vekom a postihuje podla réznych odhadov okolo 1 - 2 % populacie (v populacii
starsich ako 60 rokov je prevalencia najmenej 5 %), Vdaka predlZovaniu priemerného veku populacie
je pravdepodobné postupné narastanie frekvencie tejto poruchy rytmu. Vyskyt AH u chorych s FP je
velmi Casty (prevalencia 50 - 90 %). Meranie TK pri FP nebyva lahké pre velku variabilitu frekvencie
srdca, srdcovej kontrakcie a systolického objemu. Pre velkd variabilitu TK sa odporuca pouZivat
auskultaénd techniku a vykondvat aspori tri merania. Oscilometrickd metdda merania TK je



vSeobecne povaZovand za menej presnu (niektoré studie potvrdzuju, Ze meraju presne len systolicky
komponent, Stergiou a spol., 2012). Vacsina automatickych tlakomerov je validizovana a kalibrovana
len pre pacientov so sinusovym rytmom. AvSak recentna Studia Pagonasa a spol. (2013) porovnavala
meranie TK na ramene automatickym oscilometrickym pristrojom R5 Professional Omron a vysledky
boli porovnavané s invazivne meranym TK. Neboli zistené rozdiely sTK ¢i dTK TK u 0sdb so sinusovym
rytmom ¢i FP, ak boli pouZité tri merania TK po sebe. Zd4 sa tak, Ze pre meranie TK u jedincov s FP
mozno pouzit i niektoré validizované automatické oscilometrické tlakomery za podmienky aspori
troch merani. Vztah medzi AH a FP je komplexny; AH, hypertrofia lavej komory srdca (HLK) a dilatacia
lavej predsiene (LP) su nezavislymi RF vzniku FP. K tym najdoéleZitejsim dalej patria vek, DM, obezita,
metabolicky syndrém, alkoholizmus, fajéenie klinické situdcie ako chlopriové chyby, zlyhdvanie srdca,
infarkt myokardu a syndrom spankového apnoe. Z nich je vSak AH povaZovana za jeden z hlavnych
patogenetickych faktorov vzniku tejto dysrytmie. AH je najvyznamnejSim RF vzniku CMP a v
pritomnosti FP sa toto riziko dalej vyznamne zvySuje (Athanasios a spol., 2012). Dosiahnutie
normalnych hodnoét TK u chorych s AH a FP je preto velmi dolezité s ohladom na vysoké riziko KV
prihod, najma CMP v tejto populdcii. Je to dblezité i vdaka Castej chronickej antikoagulacnej liebe s
ohlfadom na potencidlne zniZenie rizika intracerebralneho a extracerebralneho krvacania pri znizeni
TK. Antihypertenziva znizuju riziko FP prevazne vlastnym znizenim TK; napriek tomu mo6zZu existovat v
ramci jednotlivych tried antihypertenziv i iné mechanizmy, ako je ovplyvnenie HLK srdca ¢i
remodeldcie LP, sympatickej nervovej aktivity a pod. Tab. uvadza hlavné odporucania EHS/ EKS u
pacientov s AH a FP. V metaanalyze 11 randomizovanych kontrolovanych klinickych stadii (Healey a
spol., 2005) autori zistili, Ze inhibitory RAS vyznamne zniZuju relativne riziko (RR) novovzniknutej FP -
0 28 % (15 - 40 %), ale tento prinos sa tykal len pacientov so systolickou dysfunkciou, alebo HLK
srdca. V inej metaanalyze (Kalus a spol.,, 2006) bolo poddvanie ACEl alebo sartanov spojené s
relativnym zniZzenim rizika novovzniknutej FP o 49 %, resp. v Studii Schneidera a spol (2010) znizila
blokada RAS riziko FP 0 32 % a ucinok ACEI a sartanov bol rovnaky. V Studidach TRANSCEND, PROFESS,
HOPE, CAPRAF, ACTIE-1 a GISSI-AF neboli pozorované Ziadne vyznamné rozdiely v ovplyvneni rizika
FP medzi podavanymi inhibitormi RAS a placebom. V sekundarnej prevencii znizila blokada RAS Sancu
recidivy FP po kardioverzii o 45 % a pri farmakologickej liecbe o 63 % (Schneider a spol. 2010). U
chorych so zlyhavanim srdca znizuju vyskyt novovzniknutej FP okrem blokatorov RAS i beta-blokatory
a antagonisty mineralokortikoidnych receptorov (Mancia a spol., EHS/EKS, 2013). Napriek urcitym
nejasnostiam ohladom vyberu antihypertenznej liecby u chorych s AH a FP je zrejmé, Ze
farmakologicka antihypertenzna liecCba znizuje nielen riziko CMP, ale aj FP. Ak d6jde pri FP k CMP, je
jej klinicky priebeh zavazinejsi, dochadza k tazisiemu neurologickému postihnutiu a mortalita je
dvojnasobna v porovnani s pacientmi bez FP (Heidbuchel a spol., 2013). Castejsie tiez dochadza k
recidivam CMP. V pritomnosti FP dochadza k zvySenej pohotovosti k tvorbe trombov s naslednym
rizikom embolizacie do mozgového rieciska. Najucinnejsie pacientov s FP chrani pred CMP dlhodobé
podavanie antikoagulacnej liecby (AKL), ktoré vyznamne zniZuje vyskyt CMP i systémovych
embolizacii pri FP (Athanasios a spol., 2012). ESte donedavna bola AKL obmedzena len na antagonisty
vitaminu K (AVK, warfarin), ktoré vSsak maju rad praktickych nevyhod, ako napr. pomaly ndstup a
pomalé odznievanie ucinku, interakcie a ovplyvnenie Ucinnosti warfarinu radom faktorov ako je
strava, lieky a nutnost monitorovania liecby s ¢astymi odbermi krvi na laboratdrne testy. Adherencia
k dlhodobému pouzivaniu AVK je navySe pomerne nizka. V poslednej dobe doslo k vyvoju novych
antikoagulacnych latok, ktoré pdésobia priamou inhibiciou trombinu (dabigatran) alebo inhibiciou
aktivovaného koagulacného faktoru X (rivaroxaban, apixaban, edoxaban). Ukdzalo sa, Ze maju
minimalne rovnako dobri ucinnost (alebo dokonca su Ucinnejsie ako warfarin), a preto predstavuju
vhodnu alternativu k AVK v prevencii CMP u pacientov s nevalvularnou FP. Vyhodou novych AKL je
tieZ kratSi biologicky polcas, a tak rychlejsi nastup Gcinku, predikovatelny ucinok bez nutnosti
monitorovania, ako aj menej potravinovych a liekovych interakcii (Heidbuchel a spol., 2013).



Sucastou liecby pri FP (s AH alebo bez nej) je aj komplexny pristup k obnove/udrzaniu sinusového
rytmu, vratane zvaZzenia nefarmakologickej liecby.

Liecba hypertenzie u chorych po CMP

Autori R. Cifkova, P. Wohlfahrt, A. Krajéoviechova, J. Vanék, O. Mayer jr., M. Jozifovd, J. Cerven, L.
Cernd a V. Lanska (Praha) sa venovali problematike lie¢by hypertenzie u pacientov po CMP. Cievne
mozgové a koronarne prihody predstavuju na prahu tretieho tisicrocia dve najcastejsie priciny umrti.
CMP su pricinou 9 % mortality na celom svete a po koronarnych prihodach su druhou najéastejSou
pri¢inou Umrti a hlavnou pri¢inou invalidity. Podiel Umrti v désledku CMP je vysSi v priemyslovo
vyspelych krajinach (10 - 12 %) a 12 % z tychto Umrti nastava u oséb do 65. roku veku (Donnan a
spol., 2008). Vo vyspelych krajinach v poslednych 30 - 40 rokoch sice klesa mortalita na CMP a
korondrne prihody, ale vzhladom na starnutie populdcie a narast incidencie CMP vekom mozZno v
budtcich 20 rokoch ocakavat vyraznu zataz CMP pre celt spoloénost. Ceskd republika zatial stéle
patri medzi krajiny s vysokou Umrtnostou na CMP, i ked od roku 1985 je pozorovany vyraznejsi
pokles v umrtnosti (viac nez 60 % u oboch pohlavi, Cifkova a spol., 2010). Recidivy CMP predstavuju
25 % vSetkych CMP, pricom recidivu moZno zhruba v polovici pripadov povaZovat za zlyhanie
sekundarnej prevencie. Liecba AH u pacientov po prekonanej CMP zniZuje riziko recidivy. Cielom
prace autorov bolo analyzovat lie¢bu AH u chorych po ischemickej CMP, ktori boli hospitalizovani pre
prvd ischemicki CMP v Thomayerovej nemocnici v Prahe a vo Fakultnej nemocnici v Plzni
(ambulantné vysetrenie, n = 423, priemerny vek 66,3 ? 10 rokov, s medidnom 495 dni od CMP). AH v
anamnéze malo 349 chorych (83 %), priemerné hodnoty TK boli 140,4 ? 21,7/82,0 ? 11,8 mmHg,
nizsie boli u Zien), antihypertenznu farmakologicku lie¢bu uZivalo 336 pacientov (80 %) celého
suboru, 96,3 % pacientov s anamnézu AH). V lieCcbe AH prevazovala kombinacia troch a viacerych
liekov. V monoterapii liecby AH u chorych po ischemickej CMP dominuju ACEIl (66 %) nasledované
beta-blokatormi (10,6 %) a BKK (10,6 %). V porovnani s predchadzajicim prierezovym vysetrenim v
ramci Studie MONICA z roku 2000 - 2009 (Cifkova a spol., 2011) vyrazne bola posilnena kombinovana
liecba AH. V 2-kombindcii boli najcastejSie podavané ACEl a BKK; v 3-kombinacii dominovali ACEI s
diuretikami a beta-blokatormi, pripadne ACEI, BKK a beta-blokatory. Viac neZ polovica pacientov po
CMP nedosahovala hodnoty TK menej ako 140/90 mmHg a uspokojivé hodnoty TK dosahovalo len
40,6 % chorych. Podla suéasnych eurdpskych odporicani pre liecbu AH (2013) ma byt
medikamentdzna liecba iniciovanda u pacientov po CMP alebo TIA, ak sa sTK pohybuje v rozmedzi 140
- 159 mmHg, s cielom dosiahnut sTK menej ako 140 mmHg; u starsich chorych po CMP a TIA je
mozné postupovat menej radikalne a zacat lieCbu pri vyssich hodnotach; podobne cielové hodnoty
pre sTK mozu byt u starSich chorych vyssie.



