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SOUHRN

Vysoky krevni tlak (TK) je jednou z hlavnich pfi¢in morbidity a mortality na
celém svété, proto se prace zameétfuje na nejnovejSi poznatky souvisejici s arterialni
hypertenzi.

Prvni cCast prace se vénuje aktudlnim poznatkim z oblasti arteridlni
hypertenze, véetné struéného exkurzu do etiologie a klasifikace. Prace uvadi metody
mefeni TK, zabyva se moznostmi 1écby a terapeutickymi ptistupy za zvlaStnich
podminek. V neposledni fadé také informuje o adherenci pacientl. V této teoretické
Casti prace jsou predstavena aktualni data z nejnovéjSich doporuceni a zminény
soucasné studie a nové védecké poznatky a vyzkumy.

Prakticka cast disertaéni prace prezentuje vysledky 3 studii provedenych
u starSich dospélych a geriatrickych pacientl. Prvni studie se zaméfuje na zhodnoceni
informovanosti hypertenznich pacient v oblasti hypertenze, rezimovych opatfenich
avlivu zmény zivotniho stylu pacienti na prognoézu. Poukazuje na nedostateCnou
informovanost pacientli a nizkou pfilnavost k 16¢b¢, které lze povazovat také za
dusledek nedostate¢né edukace. Druha studie zjistuje, zda je 1éCba pacientd s hypertenzi
spravné nastavena, zda je efektivni a pravidelné kontrolovana. Z vysledku vyplyva, Ze u
zna¢né Casti pacientl se muzeme setkat zejména s nekontrolovanou maskovanou
hypertenzi, ale dale také sizolovanou systolickou hypertenzi, tzv. morning surge,
hypotenzi a jinymi fenomény. Zdiraziiuje pouziti ABPM pii diagnostice, ale také pii
managementu 1éCebné terapie, nebot pfisp&je nejen K adekvatnimu a efektivnimu
nastaveni 1éCby, ale jevi se také jako cost-efektivni. Hodnoti vztah kompenzace
hypertenze a indext kiehkosti. Tieti studie zkouma, zda onemocnéni COVID-19
zpisobuje u geriatrickych hypertonickych pacientll po prodélani nemoci zmény TK. Dle
ziskanych dat dochazi u nékterych pacientti k poklesu TK a nasledné nutnosti upraveni

1écebné terapie, aby nedochazelo k overmedikaci.

Kli¢ova slova: ambulantni monitorovani krevniho tlaku (ABPM), adherence, arterialni
hypertenze, compliance, COVID-19, geriatricky pacient, kiehkost (frailty), maskovana
hypertenze (MH), maskovana nekontrolovana hypertenze (MUH)
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SUMMARY

High blood pressure (BP) is one of the major causes of morbidity and
mortality worldwide, thus this thesis focuses on the latest findings related to arterial
hypertension.

The first part of the thesis provides results of recent research and current
knowledge in the field of arterial hypertension, including a brief excursus into its
etiology and classification. The work introduces methods of BP measurement, discusses
treatment options and therapeutic approaches under specific conditions. Last but not
least, it also reports on patient adherence. In this theoretical part of the thesis, the latest
guidelines data are presented, and recent studies, new scientific findings, and research
are mentioned.

The practical part of the thesis presents the results of three studies carried out
in elder adults and geriatric patients. The first study focuses on assessing hypertensive
patients' knowledge and awareness of hypertension, regimen measures, and the impact
of lifestyle changes on patients’ prognoses. It highlights the lack of patients‘ awareness
and their low observance to treatment, which could also be caused by their insufficient
education. The second study aims to find out whether the treatment of patients with
hypertension is set up correctly, whether is effective and regularly monitored. The
results show that we can encounter uncontrolled masked hypertension in a great number
of patients, but also isolated systolic hypertension, morning surge, hypotension, and
other phenomena. It emphasizes the role of ABPM in the diagnosis and also in the
therapy management since it not only contributes to an adequate and effective treatment
but also appears to be cost-effective. It assesses the relation between compensation of
hypertension and frailty indexes. The third study explores whether coronavirus disease
2019 causes changes in BP in geriatric hypertensive patients after they recovered from
the disease. Based on the data, some patients experienced a drop-down in BP values and
needed their medical therapy to be adjusted in order to avoid overmedication.

Key words: ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), adherence, arterial
hypertension, compliance, COVID-19, geriatric patient, frailty, masked hypertension
(MH), masked uncontrolled hypertension (MUH)
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1 UVOD

Vysoky krevni tlak (TK) zdstava celosvétové hlavni pfi¢inou morbidity
a mortality. Je klicovym rizikovym faktorem pro vyvoj kardiovaskularnich (KV)
a cerebrovaskularnich (CV) onemocnéni. Ro¢né zemie na hypertenzi 7,6 milionu lidi,
pficemz vice nez polovina z nich je ve véku 45-69 let (Lawes CM, Vander Hoorn S,
Rodgers A. 2001). Je proto alarmujici, Ze v této stale rostouci skupin¢ osob starSich 60
let se hypertenze vyskytuje u vice nez 80 % jedinct (Lloyd-Jones DM et al. 2017),
U pacientll starSich 80 let dokonce az u 90 % (Wang Y, Wang QJ. 2004). Ptestoze
esencialni hypertenze a zdvazné&jsi poskozeni cilovych organti jsou u starSich pacientli
Cast¢js$i nez u mladsi populace, nemizeme hodnoty TK zvysujici se s vékem povazovat
za normalni a benigni projev starnuti.

Arterialni hypertenze byva oznaCovéna jako tichy zabijdk, protoze pacienta
neboli a nemusi se ani projevit zddnymi zdsadnimi obtizemi. O to vétsi pozornost by ji
méla byt vénovana nejen ze strany pacientii a 1ékari, ale také ze strany statu vV ramci
prevence a osvéty. Velkd informovanost Siroké vefejnosti, obzvlaSté pak pacientli
s arteridlni hypertenzi, miZe zasadni mérou pfispét k prevenci onemocnéni a zvySeni
adherence k 1é¢b¢. Jaka je situace?

V soucasnostt mame k dispozici prosttedky moderni farmakologie
a praktikujeme u pacienta u¢innou kombinovanou lécbu. Dalo by se tedy predpokléadat,
ze dosahujeme spravné kompenzace TK u vétSiny (ne-li vSech) pacient. Raciondlni
aindividualizovana farmakoterapie by proto meéla byt dilezitou soucasti péce
0 geriatrické pacienty, nebot’ nezadouci uc¢inky 1ékti a nasledky nespravné preskripce
vedou k alteraci zdravotniho stavu a hospitalizaci geriatrickych pacienti. Je lécba
pacienti s arteridlni hypertenzi ve vétsiné piipadd adekvatné nastavena a jaka je
efektivita 1écby? Ovliviiuje nastaveni 1éby COVID-19?

Tato disertacni prace se zaméfuje na arterialni hypertenzi zejména
u geriatrickych pacienti. Zabyva se edukaci hypertonikii o onemocnéni, rezimovych
opatfenich a vlivem zmény zivotniho stylu pacienti na prognézu. Hodnoti také
nastaveni lécby u kiehkych geriatrickych pacientd s arteridlni hypertenzi a jeji
efektivitu, vcetné¢ stanoveni vyskytu maskované a nocni hypertenze, izolované

systolické hypertenze, prudkého ranniho vzestupu a hypotenze. Vénuje se také aktualné
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noveé se objevujicimu tématu vztahu onemocnéni COVID-19 a hypertenze u kiehkych
geriatrickych pacientd. Prace ma ukazat roli ABPM nejen pii bézném managementu

1é¢by, ale i v diive neobvyklych situacich — naptiklad po prodélani nemoci COVID-19.
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2 CILE PRACE

1. Vypracovat soucasny piehled védeckych poznatkii o arteridlni hypertenzi se
zamétenim na kiehké geriatrické pacienty.

2. U vybraného souboru 0sob s arterialni hypertenzi zhodnotit miru informovanosti
0 nemoci, rezimovych opatfenich a vlivu zmény zivotniho stylu pacientli na
jejich prognozu.

3. U vybran¢ho souboru lécenych hypertonikd stanovit vyskyt maskované
nekontrolované hypertenze.

4. U vybraného souboru 1é¢enych hypertonikti zhodnotit nastaveni 1é¢by arterialni
hypertenze a jeji efektivitu.

5. U vybraného souboru léCenych hypertoniki zhodnotit vliv onemocnéni

COVID-19 na hodnoty krevniho tlaku a kompenzaci arterialni hypertenze.
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TEORETICKA CAST

3 Arterialni hypertenze

3.1 Etiologie

RozliSujeme primarni (esencidlni) a sekundarni hypertenzi. U priméarni hypertenze
existuje fada patogenetickych mechanismt, ale nelze zjistit jednu konkrétni
vyvolavajici pric¢inu. Je tedy multifaktoridlnim onemocnénim uréovanym interakei tii
zakladnich mechanismii: genetickych faktord, vlivu zevniho prosttedi a aktivity
endogennich regula¢nich mechanismii. Piehled téchto zdkladnich mechanisml
podilejicich se na patogenezi arterialni hypertenze uvadime v tabulce ¢. 1. Pfiblizné
u 90-95 % dospelych hypertonikil se setkavame s primarni hypertenzi a u 5-10 % se
jedna o zvysSeni TK v dusledku jiného onemocnéni, tj. pfedevS§im o hypertenzi pfi
postizeni ledvinnych tepen, renalniho parenchymu, nebo v ramci endokrinnich nemoci
(Rimoldi SF, Scherrer U, Messerli FH. 2014). Diferenciace sekundarni formy od
esencidlni hypertenze je zasadni pro mozZnost specifické terapie, jez mlZe pii Casné
indikaci vést k vymizeni hypertenze. Na moznost sekundarni etiologie pomyslime
v piipad¢ typické klinické manifestace ¢i laboratornich vysledki. Pri¢inou sekundarni
hypertenze byvaji dale endokrinni onemocnéni, hypertenze v t€hotenstvi, hypertenze
vyvolana 1éky, hypertenze u obstrukéni spankové apnoe (OSA), hypertenze po
transplantaci organu, koarktace aorty, hypertenze u kardiochirurgickych vykonu c¢i

neurogenni pri¢iny (Widimsky J a kol. 2019).
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Faktory genetické Monogenni hypertenze u vzacnych forem
sekundarnich hypertenzi
Polygenni typ dédi¢nosti u esencialni
hypertenze
Faktory zevniho prosti-edi Nadmérny ptivod sodiku, zvySena citlivost
na sodik
Nedostatecny ptivod drasliku a hot¢iku
Zvyseny piivod kalorii, obezita, zvlasté
abdominalni
Zvyseny ptivod alkoholu
Stres a socioekonomicky status
Poruchy endogennich regula¢nich Centralni a periferni nervovy systém,
mechanismi a metabolické odchylky baroreceptory
Humoralni pisobky vazokonstrikéni
a vazodilatacni
Elektrolytové transmembranové
transportni mechanismy
Renalni exkretorické a endokrinni funkce
Hemodynamické zmény
Endotel a sténa cévni
Poruchy glukézové tolerance,
inzulinorezistence, diabetes mellitus (DM)
Tabulka ¢. 1: Zakladni mechanismy podilejici se na patogenezi arterialni hypertenze

(Horky K. 2014)

3.2 Klasifikace
Arterialni hypertenze je definovana jako systolicky krevni tlak (STK) > 140 mmHg

a/nebo diastolicky krevni tlak (DTK)>90 mmHg naméfeny v ordinaci pii dvou
riznych navstévach. Kategorie TK dle guidelines Evropské kardiologické
spolecnosti/Evropské spolec¢nosti pro hypertenzi (ESC/ESH) uvadime v tabulce ¢. 2
(Williams B et al. 2018). Do rozmezi normotenze spada optimalni, normalni a vysoky

normalni tlak. Hypertenzi pak klasifikujeme do 3 stupiti. V ramci izolované systolické
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hypertenze lze stanovit také 3 stupné hypertenze na zakladé hodnot STK (pacient
vykazuje hodnoty dle hypertenze 1., 2., 3. stupné a zaroven DTK < 90 mmHg).

Kategorie STK (mmHg) DTK (mmHg)
Optimalni <120 a <80
Normalni 120-129 a/nebo 80-84
Vysoky normalni 130-139 a/nebo 85-89
Hypertenze 1. stupné 140-159 a/nebo 90-99
Hypertenze 2. stupné 160-179 a/nebo 100-109
Hypertenze 3. stupné > 180 a/nebo > 110
Izolovana systolicka > 140 a <90
hypertenze

Tabulka ¢. 2: Definice a klasifikace TK pti méfeni v ordinaci

Pokud hodnoty STK a DTK daného pacienta spadaji do riznych kategorii, je pacient
zatazen do vyssi kategorie.

U hodnot TK lze béhem dne pozorovat dva zakladni fenomény, no¢ni pokles TK a ranni
vzestup TK. Za signifikantni fyziologicky no¢ni pokles TK (dipping) je povaZovano
snizeni TK vnoci o 10-20 % (Chobanian Av et al. 2003) ¢i vice nez 10 mmHg
(Widimsky J a kol. 2008). Ostatni typy dippingu povazujeme za patologické. Chybé&jici
¢i mensi pokles TK v noci (non-dipping) je spojen shorsi prognozou. V piipadé
reverzniho dippingu je STK v noci vyssi nez ve dne. U extrémnich dipperi klesa TK
o0 vice nez 20 % a pacienti vykazuji riziko némé cévni mozkové piihody (CMP) se

Spatnou progndzou. V tabulce ¢. 3 uvadime mozné varianty zmén TK béhem noc¢ni

periody.

Pokles no¢niho TK (%)
Dipping 10-20
Non-dipping 1-9
Reverzni dipping <0
Extrémni dipping > 20

Tabulka ¢. 3: No¢ni pokles TK
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Kromé no¢niho poklesu TK je nutné vénovat pozornost také rannimu vzestupu TK, jenz
je béznym fyziologickym déjem. Za abnormalni vzestup ranniho TK (morning surge)
povazujeme hodnoty STK vyssi nez 50 mmHg a/nebo DTK vyssi nez 22 mmHg v dobé
mezi 6:00 a 10:00 ve srovnani S primérnym no¢nim TK (Widimsky J a kol. 2019).
Prudky vzestup TK v rannich hodindch po probuzeni a opusténi lizka je zdvaznym
rizikovym faktorem KV komplikaci (Kario K. 2016). Je castéjsi u geriatrickych
pacientd a je u nich spojen srizikem CMP bez ohledu na hodnoty primérného
24hodinového a no¢niho TK. Prudky ranni narist STK 0 10 mmHg zvySuje riziko CMP
0 22 % (Kario K, Schimada K, Pickering TG. 2003).

Nadmérny ranni TK mutze byt znamkou insuficientniho antihypertenzniho rezimu
(napf. podavani kratkodobych nebo stfednédobych 1€kid, poddavkovani 1ékii nebo
absence ¢i nedostatecné uzivani 1écby).

Pii kolisani TK u geriatrickych pacienti pro nedostate¢nost kompenzacnich
mechanismi mize dochazet k ¢astym padim. Mimo fyzicka zranéni vedouci ke ztraté
sob&stacnosti se mize dojit u seniord také k psychickému traumatu (Uzkostné
posttraumatické poruse) a psychickym nésledkiim jako strach ¢i uzkost z padu, které
vedou ke ztraté duvéry v sebe sama, sedavému zptisobu Zivota a nasledné k funkénimu
I psychickému zhorSeni, a tedy k zhorSeni kvality zivota. Finan¢ni naklady na 1é¢bu
urazl zpasobenych pady u geriatrickych pacient ina nasledné socialni zabezpeceni
rizikovych pacientil (socidlni sluzby, umisténi do socidlnich zatizeni) rovnéZ neustale
naruUstaji (Berkova M, Berka Z. 2018).

Pro pfiblizeni obou fenoméni a ovlivigjicich faktord uvadime obrazek ¢. la, pro

individualni vizualizaci a pfiblizeni medikace obrazek ¢. 1b.
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Krevni Noéni nardst Ranni nardst
tlak l 0SA ’ Nachlazeni
Vzruseni Cviceni
REM faze spanku Stress na pracovisti
Nykturie Koufeni
Alkohol pii veceri
Reverzni et
d|pper Spankova apnoe
Nocni A

dipping *

sal

Non-dipper

Citlivost na sl

Chronické onemocnéniledvin
Extrémni
dipper

Méstnavé srdecni selhani
Diabetes

Strukturalni vaskularni flni Narust
RsRemti Bazalni TK

sl I Noc (spanek) Réno

Obrazek ¢. la: Determinanty no¢ni hypertenze — no¢ni dipping a ranni narist TK (Kario
K. 2018)

Normotenze Primarni hypertenze Nocni hypertenze
Normalni denni a noéni rytmus Normalni dipping Non-dipping
Uzivani |ékd rano Uzivani |ékd vecer

o o B
Hypertenze Hypertenze Denni hypertenze
Non-dipping Reverzni dipping Extrémni dipping
UZivani Iékd rano a pripadné veder UZivani |ékd rano a veder Zadné uzivani 1€kl vecer

Obrazek ¢. 1b: Schematické znazornéni denniho a no¢niho rytmu a no¢ni zatéze TK
(modfe) uriznych forem hypertenze s doporuenimi pro intervaly davkovani

antihypertenziv (podle Middeke M. 2015)
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3.2.1 Izolovana systolicka hypertenze

Izolovana  systolické  hypertenze je definovanda jako STK > 140 mmHg
a DTK <90 mmHg. Jeji prevalence stoupa s vékem a Ve skupiné pacientt starSich 60 let
se vyskytuje u vice nez poloviny jedinct (87 % (Kario K. 2016); 60 % (Kannel WB.
1981). K izolované systolické hypertenzi se zvySenym pulznim TK dochdzi
u geriatrickych jedinci v duasledku ztraty tepenné elasticity. Snizend arterialni
poddajnost a zvySeny pulzni tlak jsou spojeny s az Ctyfnasobnym zvySenim rizika
infarktu myokardu, hypertrofie levé komory, renalni dysfunkce, CMP a celkové KV
mortality (Young JH et al. 2002).

3.2.2 Maskovana hypertenze (MH)

Terminem maskovana hypertenze oznacujeme normalni hodnoty TK v ordinaci, ale
zvysené hodnoty TK mimo ordinaci. Za MH povazujeme kazualni TK <140/90 mmHg
a pramérné hodnoty pii 24hodinové ambulantni monitoraci TK (Ambulatory Blood
Pressure Monitoring — ABPM) nebo domacim méfeni TK (Home Blood Pressure
Monitoring — HBPM) jsou > 130/80 mmHg (> 135/85 mmHg ve dne a> 120/70 mmHg
béhem noci). Prevalence maskované hypertenze se pohybuje dle riznych studii
Vv rozmezi 8-45 % (Kawano Y. 2008; Williams B. 2018), nejéastéji se uvadi u 15-30 %
pacient (Anlauf M et al. 1995; Peacock J et al. 2014).

Za pocate¢ni znamky MH povazujeme nocni hypertenzi a non-dipping (Franklin SS,
O'Brien E, Staessen JA. 2017). Yano a Bakris (Yano Y, Bakris GL. 2013) navrhuji, ze
MH lze klasifikovat na zakladé maskovanych dennich versus maskovanych no¢nich
vzorcl. U nékterych skupin pacientll se muze projevovat selektivni denni MH, kdyz
jsou vystaveni pracovnimu vypéti, stresu, koufeni, nadmérnému piti alkoholu nebo
Spatné snasi fyzickou aktivitu. S no¢ni hypertenzi se na druhou stranu mizeme setkat
U pacientl se spankovou deprivaci, spankovou apnoe, metabolickym syndromem, DM
nebo chronickym onemocnénim ledvin (CHRI). U mnoha pacientii mtizeme pozorovat
oboji.

Studie (Franklin SS, O'Brien E, Staessen JA. 2017) uvadi, ze riziko MH je vyssi
u kurakt, konzumentd nadmérného mnozstvi alkoholu, u lidi zazivajici stres (pii méteni
TK vordinaci mohou vykazovat normalni hodnoty, TK nartistd ve stresovych

situacich), u jedinci se spankovou deprivaci a spankovou apnoe, u starSich lidi se
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snizenou senzitivitou baroreceptort a zvySenou variabilitou TK, u obéznich jedinct,
pacientl s DM nebo dlouhotrvajici hypertenzi. Kazda z téchto charakteristik zvysuje
riziko kardiovaskularnich onemocnéni (KVO). Pravdépodobnost vyskytu MH je také
U anamnézy hypertenze u rodi¢ti, CHRI a pii hypertonické reakci na zat¢z béhem
ergometrie (Widimsky J a kol. 2019).

Cacciolati et al. uvadi, ze hlavnimi rizikovymi faktory MH jsou muzské pohlavi, DM,
vy$si vék (80+), uzivani antihypertenziv a body mass index (BMI)> 25 kg/m?
(Cacciolati C et al. 2011).

Ze studii vyplyva, Zze u pacientt s MH je vétsi pravdépodobnost vyskytu KV piihod
v dtsledku vysokého TK, a proto také u starSich pacientti predstavuje MH vyssi riziko
nez hypertenze bilého plasté (Pierdomenico SD et al. 2017). U téchto pacientd dochazi
(Fagard RH, Cornelissen VA. 2007). MH se casto vyskytuje u pacienti s CHRI a vede
Kk rychlejsi progresi selhani ledvin (Babu M, Drawz P. 2019). U skupiny MH
a esencialni hypertenze je také nejvyssi riziko CMP (Ohkubo T, KikuYa M, Meztoki
H. 2005).

Nediagnostikovana a nelécena MH jsou dva vysoce rizikové faktory ovliviujici zdravi
(Franklin SS, O'Brien E, Staessen JA. 2017). U maskované hypertenze hrozi riziko
rozvoje trvalé hypertenze a DM.

MH se vyskytuje ¢astéji u diabetikll (29 %) nez u osob bez DM (18 %) (Franklin SS,
O'Brien E, Staessen JA. 2017). MH je také prediktorem pro koncentrickou hypertrofii
myokardu (Tomiyama M, Horio T, Kamide K. 2007), proto by m¢li Iékafi v piipadé
nalezu hypertrofie levé komory anebo mikroalbuminurie pomyslet na moznost vyskytu

MH a provést u pacienta ABPM.

3.2.2.1 Maskovana nekontrolovand hypertenze (MUH)

U pacienta s MUH dochazi k zdanlivé dobfe nastavené 16¢bé a spravné kompenzaci TK,
nebot’ pacient se pifi méfeni v ordinaci jevi normotenzni. OvSem provedeme-li
ABPM/HBPM, jsou hodnoty TK hypertenzni.

Studie Banegas et al. odhalila MUH u 30 % léc¢enych hypertonikd (Banegas JR et
al. 2014). Agarwal et al. uvadi, ze v jejich studii byla odhalena MUH u témér 60 %

pacientt léenych kvili CHRI, pticemz 24 % bylo odhaleno vyhradné diky no¢nimu
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ABPM (Agarwal R, Sinha AD, Light RP. 2011). MUH se vyskytuje casté&ji u diabetikd,
pacienti s CHRI a celkové vysokym KV rizikem.

3.2.3 Hypertenze bilého plasté a efekt/fenomén bilého plasté

Hypertenze bilého plasté je definovana jako zvysené hodnoty TK ve zdravotnickém
prostiedi V pfitomnosti lékafe a normalni hodnoty TK méfené mimo ordinaci.
Za hypertenzi bilého plast¢ povazujeme kazualni TK >140/90 mmHg a denni
primérnou hodnotu TK < 135/85 mmHg (ABPM/HBPM). Pfi¢inou tohoto jevu muze
byt stres z lékate anebo i zdravotnického prostfedi. Prevalence hypertenze bilého plasté
je 15-50 % (Celis H, Fagard R. 2004), v Evrop¢ se s ni setkavame u 20-25 % pacientl
(Schrader J, Liders S, Middeke M. 2020). Nejcastéji se vyskytuje u zen, ve vyS$im
véku a u kutaki. Na zaklad¢ studie Staessen et al. se zda, ze ¢etnost hypertenze bilého
plasté klesa s rostoucim stupném hypertenze, nebot’ u pacientii s hypertenzi 1. stupné se
vyskytovala u 55 %, shypertenzi 2. stupné u 35 % a s hypertenzi 3. stupné¢ u 10 %
(Staessen JA et al. 1994).

Osoby s hypertenzi bilého plasté maji také 2,9krat vyssi riziko DM nez normotonici
(Mancia G. 2009). Pii nerozpoznani hypertenze bilého plasteé muize dochazet
k neadekvatni antihypertenzni 1é¢b¢ s riziky padu s fatalnimi komplikacemi. Zajimavé
je také zjisténi Mancia et al., jejichz studie uvadi, Zze se u necelych 43 % jedinctu
S hypertenzi bilého plasté vyvinula trvald hypertenze (Mancia G et al. 2013). Dale
ukazuji, ze zejména jedinci s ¢aste¢nou hypertenzi bilého plasté maji vyssi riziko KVO
i celkové mortality. Mancia zavedl pojem ¢aste¢na hypertenze bilého plasté pro jedince,
u nichz je rozpor v hodnotich HBPM a ABPM (skutecnd hypertenze bilého plasté pro
ty, kde jsou hodnoty jak HBPM, tak ABPM normalni). Pacienti s ¢asteCnou hypertenzi
bilého plaste by i pies fyziologické hodnoty TK pii ABPM m¢li zistat v dispenzarizaci.

3.2.4 Rezistentni hypertenze

Pokud se u hypertonika nepodaii ani pfi vhodné zvolené a adekvatné davkované
kombinaci miniméln¢ 3 1éciv (v¢€. diuretika) snizit TK na cilové hodnoty, mluvime
o rezistentni hypertenzi (Williams B. 2018). American Heart Association (AHA)
rozsifuje skupinu pacientll také o ty, u nichZ se podafi dosdhnout cilovych hodnot

pomoci kombinace Ctyt a vice riznych antihypertenziv (Calhoun DA et al. 2008).
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Prevalence rezistentni hypertenze u bé&zné populace neni znama a podle udaju
Z poslednich prifezovych studii z Evropy a USA je prevalence rezistentni hypertenze
alespon 12-15 % (de la Sierra A et al.). Mezi pacienty s rezistentni hypertenzi se vSak
vyskytuje podskupina pacienti se zdanlivé rezistentni a pseudorezistentni hypertenzi
(definice typu ,rezistentni‘ hypertenze viz obrazek ¢. 2).
rezistentnl hypertenze, u které kombinacl til antihypertenziv (z nichZ jedno
hypertenze Je diuretikum) nedojde k dosazeni cllovych hodnot krevniho

tlaku, nebo je k dosaZenl cllovych hodnot nutné u#itl vice ne2
th antihypertenziv

skutetné rezis- rezistentnl hypertenze, u kieré je vyloutena zdanlivé rezistentni
tentni hypertenze  hypertenze, pseudohypertenze a hypertenze sekundarmi

Zdanlivé rezis rezistentni hypertenze, kterd Je zptsobena jednim z nasledu]i
tentnl hypertenze  cich divoadi:

non-adherence

hypertenze "bilého plaste"

neoptimdlnl antihypertenznl terapie

Spatnd technika méfenl krevniho tlaku

pseudorezistentni  rezistentni hypertenze, kterd je zptsobena Jinymi faktory:
hypertenze konkomitantnl medikace

vizivové dopliiky

dieta a #ivotnl styl

Posne: Zdanlive rezistentnl a pseudorezistentni hypertenze nejsou presné definovany
a jejich wyklad se ve svét® riiznl, Casto jsou tyto pojmy uZivany jako synonyma.

Obrazek ¢&. 2: Definice typt ,rezistentni hypertenze (Capek B, Vaclavik J. 2019)

Podle metaanalyzy zroku 2019 byla v populaci 1é¢enych pacienti s hypertenzi
prevalence skuteéné rezistentni hypertenze 10,3 %, zdanlivé rezistentni 14,7 %
a pseudorezistentni hypertenze 10,3 %. Tato prevalence byla mnohonasobné vyssi
u pacienti s CHRI, transplantovanou ledvinou a starSich pacienti (Noubiap JJ et
al. 2019).

Relativné astou, ale obtizn¢ prokazatelnou pficinou pseudorezistence hypertenze miize
byt neadherence kIécbé, tedy Caste€né nebo Uplné vynechdvani medikace
anedodrzovani rezimovych opatifeni. Muze ale také jit o underpreskripci, kdy je
pacientovi piedepisovana nizka davka antihypertenziv, nebo se mize jednat o pacienty
s nevhodné zvolenymi kombinacemi antihypertenziv, chybné diagnostikované pacienty,
pacienty s fenoménem bilého plaste. Pri¢iny pseudorezistentni hypertenze spolu

s rezistentni hypertenzi uvadime v tabulce ¢. 4.
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Non-adherence
Efekt bilého plaste
Metodické chyby méteni TK
Underpreskripce — nedostate¢né davky
antihypertenziv
Vyznamné kalcifikace brachialni tepny
Pseudorezistentni hypertenze (zvl. u starSich pacientt)
Léky indukovana hypertenze
Nevhodné kombinace antihypertenziv
Vysoky piijem sodiku
Resitelna pri¢ina sekundarni etiologie
hypertenze
Klinické nete¢nost
Nezjistitelna odstranitelna pti¢ina
Hypertenze s nadmérnou aktivaci
sympatiku (refrakterni hypertenze)
Rezistentni hypertenze
Nadmeérna cévni tuhost
Stl-senzitivni a volum-reten¢ni
hypertenze
Tabulka ¢.4: Priciny pseudorezistentni a rezistentni hypertenze (upraveno dle
Widimsky a kol. 2019, Kocianova E. 2020)

3.2.5 Hypertenze u geriatrickych pacientii

Demograficky vyvoj Ceské republiky, stejné jako vétsinu evropskych zemi, dlouhodobé
charakterizuje fenomén starnouci populace. Od roku 2006 se CR fadi mezi zemé
S vyssim poctem seniort nez déti. Vzhledem ke konstantn€ starnouci populaci
a hojnému vyskytu hypertenze u geriatrickych pacientl je tfeba vénovat této skupiné
cilovych organt. I pfes vysoky vyskyt hypertenze ve vys$§im véku by vSak zvySovani
TK s vékem nemélo byt povaZzovano za normdlni a benigni projev starnuti. Osoby

s normalnim TK 1 ve vy$§im véku maji nejlepsi KV prognézu.
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U starSich jedincti se doporucuje zahgjit 1écbu pii opakované zjisténém STK > 140-
90 mmHg. Podle 2018 ESC/ESH guidelines by se u osob nad 65 let mély cilové
hodnoty STK pohybovat Vv rozmezi 130-139 mmHg (na rozdil od cilovych 120-
129 mmHg u mladsich jedinci) a DTK <80 mmHg, pokud je pacienti toleruji. TK je
Casto nutné snizovat postupné a teprve az se pacient na danou hodnotu TK adaptuje,
muzeme pokracovat v tpravé 1écby (Williams B et al. 2018). Ackoliv Williamson et al.
(Williamson JD et al. 2016) zkoumajici pacienty ve v€ku 75 let a star$i uvadi, ze
snizovani STKna cilovou hodnotu <120 mmHg (v porovnani s cilovym
piithod a Gmrti, snizovat hodnoty STK < 130 mmHg se nedoporucuje (Williams B et
al. 2018), nebot’ pak narustaji rizika a pievladaji nad pfinosy 1é¢by. Tato doporuceni
podtrhuji vysledky studie PARTAGE, znichz vyplyva, ze kiehci geriatricti pacienti
(>80 let) s nizkym STK (< 130 mmHgQ) uzivajici vice antihypertenziv (2 a vice) maji
vys$$i riziko mortality (Benetos A et al. 2015). Nadmérné snizeni TK u kiehkych
geriatrickych pacientll, zejména pak u jedinci sKVO, mizZe byt Skodlivé
pravdépodobné z divodu hypoperfuze cilovych organi (Benetos A et al. 2015).
Podobné¢ také studie ELSA zamétujici se na osmdesatniky ukazuje zvySenou mortalitu
ujedinct s STK <110 mmHg (nejen pii STK > 170 mmHg) (Dregan A et al. 2016).
Z post-hoc analyzy studie SPRING vyplyva jasna J-kiivka pro vztah mezi efektem
intenzivni kontroly TK a rizikem KV onemocnéni. Nicméné podle studii HYVET
a INVEST se J-kiivka pro vztah mezi STKa DTK a KV ptihodami tyka pfedev§im
pacientt s rozsahlou aterosklerotickou zatézi (Mureddu GF. 2018).

Ve svétle novych zjisténi je nutné uvést, Ze nejnove)si vysledky studie SPRINT
(SPRINT Research Group, Lewis CE et al. 2021) ukazuji, ze z hlediska KV ptihod je
Pti kontrolach se doporucuje provedeni ortostatického testu, kdy méfime TK vleze a po
vertikalizaci opakované po dobu 2 minut. V ptipadé klinickych ptiznakt hypotenze
apoklesu STKo vice nez 20 mmHg musime pfistoupit k redukci antihypertenziv.
Pacienti, ktefi méli zvySené KV riziko a podstoupili intenzivni snizovani TK pod
120 mmHg, méli nizsi vyskyt hlavnich KV piihod a celkové mortality. Ze studie také
vyplyva, ze v rezimu intenzivniho snizovani TK je nutné sledovat znamky hypotenze,

Castéji provadét laboratorni kontroly s ohledem na poskozeni ledvin a mineralovou
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dysbalanci. V soucasné dobé také probiha studie STEP (Zhang S et al. 2020), jejimz
cilem je zjstit, zda ma u osob ve v€ku 60-80Ilet intenzivni 1écba
(110 < SBP <130 mmHg) vétsi piinos z hlediska snizeni Cetnosti KV piihod nez
mirnéj$i 1écba (130 < SBP < 150 mmHg). Studie by méla byt ukoncena v roce 2021
a Z dosud nepublikovanych vysledki vyplyva, ze KV piihody se u pacientd s intenzivni

terapii objevovali méné Castéji nez u jedincu se standardni 1é¢bou (pokles 0 26 %).

Sjednotit doporuceni cilovych hodnot TK napfi¢ kontinenty se nedaii, coz doklada

tabulka ¢. 5 srovnavajici doporuceni tykajici se cilovych hodnot STK u geriatrickych

pacientd.

Smérnice Doporuceni

2021 WHO <140 mmHg u vSech hypertonikii bez
komorbidit

2018 Cina <150 mmHg u starsich osob (>60 let)

2017 ACP <150 mmHg u dospélych (=60 let)

2018 ESC/ESH 130-139 mmHg u starsich pacientti, pokud
tolerovano (>65 let)

2017 ACC/AHA <130 mmHg u dospélych (>65 let)

Tabulka ¢. 5: Doporucené cilové hodnoty STK u starSich osob dle svétovych smérnic
(2021 WHO — WHO. 2021; 2018 Cina — Joint Committee for Guideline Revision. 2019;
2017 ACP — Qaseem A et al. 2018; 2018 ESC/ESH - Williams B et al. 2018;
2017 ACC/AHA — Whelton PK et al. 2018)

Antihypertenzni 1écba vede k poklesu rizika KVO a srde€nich selhani také u osob

starSich 80 let. Dokazuji to naptiklad studie SHEP (SHEP Cooperative Research Group.
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1991), SYST-EUR (Gasowski J et al. 1999) a Treatment of hypertension in patients
80 years of age or older (Beckett NS et al. 2008), ze kterych vyplyva, ze 1é¢ba je Géinna
i ve vysSim ve€ku a vede ke snizeni CMP a KV piihod. Studic HYVET (Bulpitt C et
al. 2001) ukazuje, Ze i zahajeni 1é¢by v pozdé&jsim véku (80 let) je prospésné, nebot
u skupiny pacientd doslo k poklesu vyskytu srde¢niho selhdni o 64 %, fatilni CMP
0 39 % a celkové mortality o 21 %. Pfi nasledném prodlouzeném zkoumadni se zjistilo,
ze u dlouhodobé a kratkodob¢ 1éCenych pacientii nebyl po 6 mésicich pozorovatelny
rozdil v TK, ovSem pacienti se liSili co do celkové 1 KV mortality. Ze studie tedy jasné
vyplyva dutlezitost vcasného zahiajeni 1écby, nebot pozdni zapocdeti 1éCby miize
znamenat zhorSeni prognézy. Geriatricka kiehkost se vyskytuje u 10 % jedinct ve
véku > 65 let a u 25-30 % jedinct ve véku > 85 let (Gijon-Conde T et al. 2018), vyrazné
ovliviiuje prognézu pacienta a ke sniZzeni rizika fatdlnich 1 nefatdlnich KV ¢i
cerebrovaskularnich (CV) komplikaci je nutnd uprava medikace. Nejéastéjsi ptic¢inou
zmény zdravotniho stavu a hospitalizace geriatrickych pacientt jsou nezadouci G¢inky
1€kt a disledky nespravné preskripce. Dillezitou soucasti péce o geriatrického pacienta
je proto racionalni a individualizovana farmakoterapie.

U starSich pacientd se Casto setkavame s izolovanou systolickou hypertenzi (zatimco
primérny STK se s piibyvajicim v€kem zvysSuje, u DTK dochazi od 55 let k poklesu)
ase zvySenym pulznim tlakem zpisobenym ztratou tepenné elasticity. Vyskytuje se
u5% pacientt ve véku 60-69let, u 12,6 % pacientt ve véku 70-79 let
au 23,6 % pacienti ve véku 80-89 let (Staessen J, Amery A, Fagard R. 1990). Kromé
snizené cévni poddajnosti se prodluzuje aorta, ma vEétsi primér a pojme vetsi objem
krve, coz vede ke snizené schopnosti vypuzovat krev do periferie a v disledku
zvySovani STK k vétsi zaté€zi levé srde¢ni komory. Dusledkem dlouhodobého zvySeni
TK je pak hypertrofie levé srde¢ni komory.

Uvadi se také, ze u pacientl starSich 65 let je Castéj$i hypertenze bilého plaste (15-
25 %) (Widimsky J a kol. 2019). Lze také ocekavat redukci no¢niho poklesu (nejvetsi
tlakova amplituda ve véku 40-50 let) v souvislosti s vyssimi hodnotami masy levé
komory a prudkym rannim vzestupem TK, ke kterému dochazi po probuzeni a opusténi
ltizka (v rannich hodinéch nebo 1 po odpolednim spanku).

Vzhledem k zvysené variabilit¢ TK u geriatrickych hypertonickych pacientii se Casto

setkdvame také s hypotenznimi stavy jako jsou nocni hypotenze, postprandialni
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hypotenze a ortostaticka hypotenze. Extrémni pokles no¢niho TK (extrémni dipping),
ktery dosahuje vice nez 20 % denniho priméru STK, byva spojovan s nalezem
lakunarniho infarktu mozku zejména u starSich zen. Pokles TK po snidani je v uzkém
vztahu Srannim vzestupem TK ajeho velikost se zvySuje s rostoucim vékem
(Widimsky J a kol. 2019).

K ortostatické hypotenzi dochazi v disledku vyrazngjsiho poklesu plasmatické
reninové aktivity, jenZz nastdva pravdépodobné¢ z divodu hyalinni degenerace
aferentnich  arteriol v ledvindch a snizené reaktivit¢ juxtaglomeruldrnich
betaadrenergnich receptor, ke snizené odpovédi reninu na vzpfimenou polohu.
K ortostatické hypotenzi mize také prispivat snizend citlivost baroreflexu, ktera

zpusobuje zvySenou variabilitu TK (Joseph A et al. 2017).

3.3 Hypertenze jako rizikovy faktor kardiovaskularnich (KVO)

a cerebrovaskularnich onemocnéni (CVO)

Arteridlni hypertenze je klicovym rizikovym faktorem pro vyvoj KV a CV nemoci
a také hlavni pfi¢inou morbidity a mortality na celém svét€. Arteridlni hypertenze je
faktort CMP, ischemické choroby srdecni (ICHS) a ischemické choroby dolnich
koncetin (ICHDK). Celosvétoveé dochazi z divodu vysokého TK k ptiblizné 54 % CMP
a47 % ICHS.

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) uvadi, Ze v soucCasnosti hypertenze
kazdoro¢né zapfic¢inuje umrti 7,6 milionu lidi — tj. 13,5 % vSech umrti, pfi¢emz k vice
nez poloviné dochazi u lidi ve veéku 45-69 let (Lawes CM et al. 2001). Podle
soucasnych evropskych doporuceni ma byt u naprosté vétSiny pacienti s TK trvale
vy$$im nez 140/90 mmHg zahajena farmakologicka 1écba (Williams B. 2018). Uvadi
se, ze uspeSné kontroly hypertenze se dosahuje piiblizné u 30 % hypertonikl
(Widimsky J a kol. 2019).

Prevalence hypertenze v CR ve véku 25-64 let se nyni pohybuje kolem 35-40 %.
Po 65. roce ma hypertenzi diagnostikovanou témét kazdy 2. ¢lovek. U lidi ve véku 55—
64 let se setkame s hypertenzi U 72 % muzi a 65 % zen (Cifkova R et al. 2011).

Je alarmujici, Ze u neustale se zvétSujici skupiny osob starSich 60 let se vyskytuje
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hypertenze u vice nez 80 % jedinct (Lloyd-Jones DM et al. 2017). U pacientt starSich
80 let mizeme pozorovat prevalenci dokonce az 90 % (Wang Y, Wang QJ. 2004).

Arterialni hypertenze spolu s ptibyvajicim vékem pfispiva K vysSimu riziku KVO, které
predstavuji nejéast&j$i pii¢inu hospitalizace (285,2 tisic v roce 2018) a byly v CR
pfi¢inou umrti u 44 % muzi au47,5% zen (Zdravotnicka roéenka CR. 2018).
V Evropé zapfi¢inuji rocné cca 4 miliony umrti (2,2 miliony zen a 1,9 milionu muzi),
coz je 47 % vsech umrti zen a 39 % vSech umrti muzt v Evropé (Timmis A et al. 2020).
KVO je také nejbéznéjsi pii¢inou predfasné smrti u muzt (<70 let) (Timmis A et
al. 2020). V Evropské wunii jsou KVO pfic¢inou 37% Gmrti, ICHS 12 %
a CMP 8 % umrti. Umrti kvali ICHS jsou u muzi ¢ast&j$i ve vice jak 80 % neZ u Zen
z divodu vyssi prevalence rizikovych faktorii u muzi (napi. koufeni, hypertenze,
vysoky cholesterol). V Evropské unii dochézi ke snizeni mortality v disledku ICHS,
CMP a KVO, nicméné béhem poslednich 5-10 let se sniZzeni v zemich zapadni Evropy
(Francii, Némecku, Velké Britanii) zpomaluje (OECD/European Union 2020). V Ceské
republice piipadala v roce 2016 pfiblizn¢ 1/5 vSech umrti na ICHS. Piestoze se pocet
téchto tmrti v prabehu let 2000-2016 snizil o 20 %, stale zasadné pievySuje prumér EU.
Oproti tomu pocet umrti na CMP poklesl o vice nez polovinu diky opatfenim s cilem
omezit rizikové faktory a centralizovat vysoce specializovanou péfi u tohoto
onemocnéni. CMP tvofilo pfiblizné 9 % vsech umrti (ECD/European Observatory on
Health Systems and Policies. 2019). Ptiblizné 3/5 lidi ve véku 65 let a vice uvadi, Ze trpi

alespon jednim chronickym onemocnénim (viz obrazek ¢. 3).
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Stiedni délka zlvota ve véku 65 let

Cesko EU
18,1 19,9
roku roku
. rokil bez . roki se
zdravotniho omezeni zdravotnim omezenim
% lid( ve véku 65+ uvadéjicich chronicka onemocnén(’ % lid( ve véku 65+ uvadéjicich omezenl
pfl zdkladnich kazdodennich éinnostech (ADL)?
Cesko EU25 Cesko EU25
Zadné Jedno Alespon dvé Zadna Alespoi jedno
. chronické . chronické . chronicka . omezeni v ADL . omezeni v ADL
onemocnéni onemocnéni onemocnéni

% lidf ve vé&ku 65+ uvadéjicich piznaky deprese?
Cesko EUT

Poznamka: 1 Chronicka onemocnéni zahrmuji infarkt myokardu, cévni mozkovou pfihody, diabetes, Parkinsonovu chorobu, Alzheimerovy chorobu a
revmatoidni artritidy nebo osteoartritidu. 2 Zakladni kazdodenni cinnosti zahrmuii oblekani, pfesun po mistnost], koupani nebo sprchovani, jedeni, uléhani
do postele nebo vstavani z postele a pouzivdani toalety. 3 Lidé jsou povazovani za majicl piiznaky deprese, pokud uvadéii vice nez tfi piiznaky deprese (z 12

moznych proménnych).
Zdroje: databdze Eurostaty U stiedni délky zivota a délky zivota prozité ve zdravi (Gdaje za rok 2017); prizkum SHARE v ostatnich ukazatelth (Gdaje za rok

2017).
Obrazek ¢.3: Zdravotni omezeni a chronickd onemocnéni u lidi ve véku 65 let

(ECD/European Observatory on Health Systems and Policies. 2019)

3.4 Kardiovaskularni riziko

Riziko KVO, jez zahrnuje srde¢ni selhani, CMP v disledku atridlni fibrilace,
onemocnéni chlopni ¢i ICHS nartsta s piibyvajicim vékem (MedTech Europe. 2020).
Podle odhadd bude vroce 2040 v Evropé 155 miliont lidi starSich 65 let (Eurostat.
2017). Vzhledem Kk pozorovatelnym trendim a skuteCnosti, Ze evropska populace
starne, se da ocekavat, ze vyskyt KVO dramaticky naroste (MedTech Europe. 2019).
Vyznam adekvatné vedené antihypertenzni terapie u starSich nemocnych je tedy

klicovy.
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Porovname-li KVO s dal§imi nemocemi, zjistime, ze zptsobuje v Evropé 46krat vic
umrti a 11krat vétsi zatéz nez AIDS, tuberkuloza a malarie (Eurostat. 2021). Dle studie
INTERHEART (Yusuf Set al. 2004) stoji za ptiblizné 90 % prvnich infarkt myokardu
nasledujici faktory: hypertenze, cholesterol, koufeni, DM, centralni typ obezity,
nedostatek fyzické aktivity, psychosocialni faktory, nedostatecnd konzumace ovoce
a zeleniny, nadmérna konzumace alkoholu.

Z longitudinalnich studii, genetickych epidemiologickych studii a randomizovanych
zaslepenych kontrolovanych klinickych studii vyplyva, ze zvySeny TK je hlavni
pti¢inou jak aterosklerotického kardiovaskularniho onemocnéni (ASKVO), tak
neaterosklerotickych KVO (zejména srde¢niho selhani) u 9,4 milionu umrti,
au 7 % celosvétové populace vede k ovlivnéni délky zivota (Lim SS et al. 2012).
Zvyseny TK je rizikovym faktorem pro rozvoj ICHS, srde¢niho selhdni, CVO, ICHDK,
CHRI a fibrilace sini. Riziko umrti na ICHS nebo CMP se zvySuje S narustajicimi
hodnotami TK jiz od STK 90 mmHg a DTK 75 mmHg (Whelton SP et al. 2020).

Ceska republika patii spolu s Albanii, Bosnou a Hercegovinou, Chorvatskem,
Estonskem, Mad’arskem, Polskem, Slovenskem, Tureckem a Kazachstanem k zemim
s vysokym rizikem KVO (OECD/European Union. 2020). Mira KV mortality je
ve statech zapadni Evropy nizsi, ovSem smérem na vychod nartsta (viz obrazek ¢. 4).
Lewington et al. uvadi, ze snizeni STK 0 10 mmHg nebo DTK o 5 mmHg by vedlo ke
snizeni Gmrtnosti na CMP 040% a ICHS 030 %. Ve studii ukazuji, ze rozdil
20 mmHg v STK vede ke 4nasobnému rozdilu v mortalit¢ na CMP, 2nasobnému
rozdilu mortality z diivodu srde¢niho selhdni, aneurysmatu aorty, ateroskler6zy ¢i nahlé
smrti (Lewington S et al. 2002).

Nékteré studie ukazuji, ze spolehlivym prediktorem KV piihod je pulzni tlak, tj. rozdil
mezi STK a DTK (Franklin SS et al. 2001). Pulzni tlak ma vétsi vliv u pacientt star§ich
55 let (Lewington S et al. 2002). OvSem Iépe nez pulzni tlak dokaze tmrti na CMP
a ICHS dle metaanalyzy observa¢nich dat pfedpovidat STK a DTK (Lewington S et
al. 2002).
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Malé Stredni riziko Vysoké 2 T
. riziko & ’ Velmi vysoké riziko

riziko

L @Esc—

Obrazek ¢. 4: Mira KV mortality v Evropé a okolnich statech na zakladé¢ WHO dat
(Visseren FLJ et al. 2021)

Ke stanoveni KV rizika uzivame stratifikac¢ni tabulky SCORE (Systematic COronary
Risk Evaluation). Systém SCORE odhaduje 10leté riziko vzniku fatalnich i nefatalnich
KV piihod na zakladé véku, pohlavi, hodnot cholesterolu, koufeni a hodnot STK. Ceska

republika se fadi mezi zem¢ s vysokym rizikem (viz obrazek ¢. 5).
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(Visseren FLJ et al. 2021)
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3.5 Kiehkost (frailty) jako potencialni modifikator KV rizik

Frailty neboli kiehkost je multidimenzionalni stav nezavisly na v€ku a multimorbidité,
coz ¢ini jednotlivce zraniteln¢jsim vaci Gcinku stresort. Predstavuje funkcni rizikovy
faktor vysoké KV a ne-KV morbidity a mortality (Visseren FLJ et al. 2021). Kiehkost
bychom nem¢li zaménovat s pojmem starnuti. Pfesto, Ze se vyskyt kiehkosti zvySuje
s vékem, mize se zdravotni stav a vitalita u lidi stejného kalendainiho véku vyrazné
lisit. Obecné se uvadi, ze kiehkych je 10 % jedinct ve véku > 65 let a 25-30 % jedinct
ve véku > 85 let (Clegg A et al. 2013; Collard RM et al. 2012).

Kiehkost je potencialnim modifikatorem globalniho rizika KVO. Vliv kiehkosti na
riziko KVO byl prokézan v celém spektru ASKVO, véetné lidi s rizikovymi faktory
ASKVO, pacientt se subklinickymi ASKVO, stabilni ASKVO, akutnimi mozkovymi
a koronarnimi syndromy a srdec¢nim selhdnim, kdy praveé kiehkost, spise nez klasické
rizikové faktory KVO predikovala mortalitu ze vsech pii¢in a KVO mortalitu u velmi
starych osob (Visseren FLJ et al. 2021).

Kiehkost 1ze hodnotit mnoha zplsoby, avSak doposud nebylo formaln¢ prokazano, ze
by jeji méfeni ptispélo k lepsi predikci KVO, proto ESC guidelines nedoporucuji, aby
bylo méfeni kiehkosti zatazeno mezi formalni hodnoceni rizika KVO.

Ke zjisténi kiehkosti pacientl se nejéastéji pouziva Barthel Index (Mahoney Fl, Barthel
DW. 1965) anebo Frailty Index (index kichkosti) (Searle SD et al. 2008; Mitnitski AB,
Mogilner AJ, Rockwood K. 2001; Rockwood K et al. 2005). Barthel Index méfi
zdatnost pacienta v zakladnich kazdodennich ¢innostech (ADL) jako jsou pfijem stravy,
oblékani, lokomoce, chiize po schodech, pfesun z lizka na kieslo, osobni hygiena,
koupani, pouziti WC a kontinence moc¢i a stolice. Pacient za samostatnost v dané
aktivité ziskdva maximum 10 bodl, za dopomoc druhé osoby mensi pocet bodi a pfi
nezvladnuti dané¢ho ukolu 0 bodl. Celkové bodové rozpéti je 0-100 a urcuje miru
sobéstacnosti pacienta (nezavisly, lehkd zavislost, zavislost stfedniho stupné, vysoka

zavislost). Prehled aktivit véetné bodového skore uvadime v tabulce ¢. 6.
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Cinnost Provedeni Bodové skore
Samostatné, bez pomoci 10
Najedeni S dopomoci 5
a napiti se Neprovede 0
Samostatné, bez pomoci 10
S dopomoci 5
Oblékani Neprovede 0
Samostatné, bez pomoci 5
Koupani Neprovede 0
Samostatné, bez pomoci 5
Osobni hygiena Neprovede 0
Pln¢ kontinentni 10
Obcas inkontinentni 5
Kontinence mo¢i | Trvale inkontinentni 0
Pln¢ kontinentni 10
Obcas inkontinentni 5
Kontinence stolice | Trvale inkontinentni 0
Samostatné, bez pomoci 10
S dopomoci 5
Pouziti toalety Neprovede 0
Samostatnég, bez pomoci 15
S dopomoci 10
Pfesun Vydrzi sedét 5
lizko — zidle Neprovede 0
Samostatné, nad 50 m 15
S pomoci 50 m 10
Na voziku 50 m 5
Chiize po roviné Neprovede 0
Samostatné, bez pomoci 10
S dopomoci 5
Chiize po schodech | Neprovede 0

Tabulka ¢. 6: Barthel Index (Mahoney Fl, Barthel DW. 1965)
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Velmi hojné se také vyuziva Frailty Index pro komplexnost a pfesnost (ve srovnani
napt. s Barthel Indexem), protoze zohlediiuje fyzické a psychosocialni aspekty
kiehkosti a kognitivni funkce. Frailty Index se pocita pro kazdého pacienta jako podil
poctu pritomnych deficitti (kterymi mohou byt symptomy, piiznaky, nemoci, postiZzeni
nebo laboratorni, rentgenové ¢i elektrokardiografické abnormality) k celkovému poctu
uvazovanych deficiti (Searle SD et al. 2008). Napiiklad pokud hodnotime celkem
40 deficiti a u dané osoby je jich pfitomno 10, pak Frailty Index vypocitime jako
10/40 = 0,25. Frailty Index se pohybuje v rozmezi od 0,00 do 1,00, ptficemz vyssi
hodnota znamena kieh¢i stav. Frailty Index test uvadime na konci Kkapitoly
(obrazek ¢. 6).

Kiehci jedinci maji ¢asto komorbidity, uzivaji rutinné 5 a vice medikamenti a mohou
byt ndchylnéjsi k nezddoucim uclinkim 1€kii a zdvaznym komplikacim béhem
invazivnich a chirurgickych vykont, proto je vhodné vést hypertenzni terapii podle
individualizovaného planu. Dilezita je také nefarmakologicka intervence, jako
naptiklad vyvaZzena strava, socialni aktivace ¢i pohybova aktivita, aby se zmirnila, nebo

dokonce zvratila kiehkost ovliviiujici pfezivani pacientd.
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Pomoc pfi koupani

Pomoc pfi oblékani

Pomoc pri vstavanifusedani z/do kiesla
Pomoc pii chilzi po domeé

Pomoc pri jidle

Pomoc pfi pédi o télo

Pomoc pfi pouiiti toalety

Pomac nahorufdeold pe schodech
Pomoc pfi zvedéni bfemene (4,5 kg)
Pomoc pfi nakupovani

Pomoc s domacimi pracemi

Pomoc pri pripravé jidla

Pomoc pfi ugivani 1ekd

Pomoc s financemi

Zhubnuti o vice nef 4,5 ke za posledni rok

Vlastni hodnoceni zdravotniho stavu

Zména zdravi za posledni rok

Alespof polovina dne stravena v posteli kvili
zdravotnimu stavu (posledni mésic)

Omezeni obvyklé aktivity (posledni mésic)
Prochazky venku

Pocit, & viechno je namahave

Pocit deprese

Pocit Stésti

Pocit osamélosti

Mit problémy = rozjezdem”

Wysaky krevni tlak [pfitomnost v anamnéze]
Srdecni infarkt [pritomnost v anamnéze]
Meéstnave srdecni selhani [piftomnost v anamnéze]
Mrtvice [pritomnost v anamnéze]

Rakovina [pfitomnast v anamnéze]
Cukrovka [pfitomnost v anamnéze]
Artritida [pfitomnost v anamnéze]
Chronickeé onemocnéni plic [piitomnost v anamnéze]
MIMSE (kratky test kognitivnich funkci)
M&reni vrcholové wdechove rychlosti
MEreni svalové sily

B

Sila stisku,/Uchopu

Obwyklé tempo

Rychlé tempo

Ano=1Me=0
Ano=1Ne=0
Ano=1,Ne=0
Ano=1Me=0
Ano=1 Ne=0
Ano=1 Ne=0
Anc=1 Ne=0
Ano=1Ne=0
Ano=1,Ne=0
Anc=1 Ne=0
Ano=1Ne=0
Ano=1 Ne=0
Anc=1 Ne=0
Ano=1Me=0
Ano=1Ne=0

Chabé = 1, uchazejici = 0.75, dobré = 0.5, velmi dobré = 0.25,
excelentni = 0

Horsi = 1, lepii/stejné =0
Ano=1Me=0

Ano=1Me=0

<3dny=1=3dny=0

Vétdinu fasu = 1, nékdy = 0.5, zridkakdy =0
Vétginu &asu = 1, nékdy = 0.5, zfidkakdy =0
Wétginu &asu = 1, nékdy = 0.5, zfidkakdy =0
Vétdinu fasu = 1, nékdy = 0.5, zridkakdy =0
Vétginu &asu = 1, nékdy = 0.5, zfidkakdy =0
Ano =1, Podezienina=05, Ne=0

Ano =1, Podezfenina =05, Ne=0

Ano =1, Podezienina =05, Ne=0

Ano =1, Podezienina =05, Ne=0

Ano =1, Podezfenina =05, Ne=0

Ano = 1, Podezienina =05, Ne=0

Ano =1, Podezienina =05, Ne=0

Ano =1, Podezienina =05, Ne=0
<10=1,11-17 =0.75, 18-20 =05, 20-24 =0.25, >24 =0
Wiz tabulka A niZe

iz tabulka A nize

iz tabulka A nize

Viz tabulka A& nife

Wiz tabulka A nife

Wiz tabulka A nize
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Tabulka A

Promeénna Deficit u mui Deficit u fen

Méreni vrchaolové wdechove rychlosti <340 <310

{litry,/min)

Index t&lesné hmotnosti (BMI) (kg/m?) <185, = 30 jako deficit. <185, = 30 jako deficit.
25-<30 jako , polovicni 25-<30 jako ,polovicni
deficit” deficit”

Méreni svalové sily (kg) <12 =9

Sila stisku/Ochopu (G5 v kg) pro BMI = 24, G5 =29 pro BMI =23, G5=17
pro BMI 24 1-28, GS =30 pro BMI 23.1-26, G5 =17.3
pro BMI >28, GS < 32 pro BMI 26.1-28, G5 <18

pro BMI=29, 5= 21

Rychla chiize [s) =10 =10

Obwyklé tempo chize (s) =16 =16

Obrazek ¢. 6: Frailty Index (Searle SD et al. 2008)

4 Diagnostika

4.1 Metody méteni

ESC/ESH guidelines pro management arterialni hypertenze doporuéuji k diagnostice
hypertenze opakovana méfeni TK v ordinaci, nebo méfeni TK mimo ordinaci (ABPM
a/nebo HBPM), pokud je to logisticky a ekonomicky mozné (Williams B et al. 2018).
V soucasnosti zlstava stale nejCastéj$i metodou diagnostiky kazudlni (pfilezitostné)
méfeni TK vordinaci, a to i pfes dikazy o nespolehlivosti a skuteCnosti, ze TK
naméfeny v ordinaci nekoreluje s prognézou pacienta (Sebo P et al. 2014). M¢feni
Vv ordinaci pfitom poskytuje pouze hodnotu TK v uréitou denni dobu a je nejméné
presnym indikatorem skute¢né kontroly TK, nebot ani neposkytuje udaje
0 cirkadiannim prubéhu hodnot TK, ale navic mohou byt hodnoty zkreslené hypertenzi
bilého plasté ¢i maskovanou hypertenzi (Homolka P a kol. 2010).

4.1.1 Méfeni krevniho tlaku v ordinaci

Méreni TK Vv ordinaci se provadi nejcastéji u sediciho pacienta po 10minutovém
uklidnéni na pazi svoln¢ podlozenym predloktim ve vysce srdce (Homolka P
a kol. 2010), s optenymi zady a neptekiizenymi nohami Vv kolenou (piekiizeni zvysuje
STKasi o 7mmHg a DTKo 2mmHg; ptekiizeni v kotnicich TK neovliviiuje)
(Adiyaman A et al. 2007). Pti prvni navstévé pacienta méfime TK na obou pazich.

Me¢éieni provadime validovanym tonometrem se spravné Sirokou manzetou 3krat.
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Opakujeme je v intervalu 1-2 minut a fidime se primérem z druhého a tfetiho méfeni
pfi dvou ruznych névstévach. Pfi néslednych kontrolnich vySetfenich métime TK na
stejné pazi, na které byl pii vstupnim meéfeni naméfen vyssi tlak. Behem méieni by
pacient nem¢l byt ruSen a m¢l by mluvit jen pfiméfené. Uziti nespravné Siroké manzety
vede k ziskani falesnych hodnot TK. Pro uréeni spravné manzety métime obvod paze
vV poloviné¢ vzdalenosti mezi olecranem a acromiem. Pfehled manzet uvadime
v tabulce ¢. 7.

U starSich osob, diabetikl a jedinct s potencidlni ortostatickou hypotenzi méfime TK
rutinné vestoje. TK se méfi ihned po postaveni a nasledné po 2 minutach. Po postaveni
STK klesa a DTK stoupa, u 10 % jedinct starSich 65 let miizeme pozorovat posturalni

pokles STK (> 10 mmHg).

Manzeta Siika gumového Délka gumového Obvod paze (cm)
vaku (cm) vaku (cm)

Novorozenecka 3 6 <6
Kojenecka 5 15 6-15
Détska 8 21 16-21
Mala dospéla 10 24 22-26
Dospéla 13 30 27-34
Velka dospéla 16 38 35-44
Stehenni dospéla 20 42 45-52

Tabulka ¢. 7: Typy manzet a rozméry gumového vaku pro rizny obvod paze podle

American Heart Association (AHA)

4.1.1.1 Mé&feni krevniho tlaku v ordinaci bez ptitomnosti personalu

Meéteni TK je provadéno v ordinaci bez pfitomnosti personalu pomoci nékolika méfeni
pln€ automatickym pfistrojem s pfeddefinovanou pauzou pred prvnim métenim, ktera
zajiStuje dokonalé fyzické zklidnéni pacienta. Vyhodou méfeni je sniZeni stresové
reakce na pritomnost 1ékafe, a tedy alespon Castecna eliminace efektu bilého plasté.
Obvykle se provadi 3 az 6 méfeni, pficemz piistroj sam vyhodnoti pramér (vétSinou
véetné zapoCteni prvniho méfeni) (Widimsky J a kol. 2019). Ziskané hodnoty jsou nizsi

nez pii méfeni TK s pfitomnosti personalu. Vysledky lépe koreluji se ziskanymi
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hodnotami pii ABPM (STK-1,85 mmHg, DTK-0,12 mmHg)/HBPM (STK -
2,65 mmHg, DTK — 1,67 mmHg) (Pappaccogli M et al. 2019), nicméné nejdiive je
tteba zajistit standardizaci metody a urcit diagnostické a cilové hodnoty TK. Prozatim
jsou navrzeny stejné hodnoty jako pro denni primér ABPM/HBPM,
tj. > 135/85 mmHg, ovSem chybi randomizované studie, které by cilové hodnoty TK
podporily a také prokdzaly spojitost téchto hodnot s KV riziky a orgadnovym
poskozenim. Soucasné ESC/ESH guidelines uvadi velmi omezené doklady
0 prognostické hodnoté. Opomijet nesmime také skute¢nost, ze tato metoda je spojena

S vyssimi naklady.

4.1.2 Méfeni krevniho tlaku mimo ordinaci

Meéteni TK mimo ordinaci ma nespornou vyhodu V zajisténi komfortniho prostiedi,
eliminaci fenoménu bilého plasté a zejména v ziskdni vétSiho poctu hodnot TK béhem
celého dne v delsim casovém tuseku. Proto se domaci monitorovani TK (HBPM)
a obzvlaste 24hodinové ambulantni monitorovani TK (ABPM) doporucuji jako
doplnujici ke kazualnimu méteni. Cilové hodnoty TK pro HBPM/ABPM se lisi od
hodnot métenych v ordinaci. V nasledujici tabulce ¢. 8 uvadime cilové hodnoty TK pro

ABPM a HBPM dle ESC/ESH guidelines (Williams B et al. 2018).

Metoda méreni STK (mmHg) DTK (mmHg)
V ordinaci > 140 a/nebo >90
Domaci méieni > 135 a/nebo > 85
tlaku (HBPM)

ABPM primér > 130 a/nebo >80
24hodinovy

ABPM primér > 135 a/nebo >85
denni

ABPM primér >120 a/nebo =70
no¢ni

Tabulka ¢. 8: Diagnosticka kritéria pro stanoveni diagnoézy arterialni hypertenze pii

riznych zplisobech métfeni
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4.1.2.1 Méfeni krevniho tlaku v domacim prostiedi (HBPM)

ESC/ESH guidelines zminuji §irsi uziti méfeni TK mimo ordinaci diky ABPM a/nebo
HBPM, zejména HBPM, jako moznosti potvrzeni hypertenze, detekce hypertenze
bilého plasté a maskované hypertenze, a monitoringu pii 1é¢bé TK. HBPM také 1épe
koreluje s mirou KV rizika a subklinickym organovym poskozenim. Diky HBPM
ziskdvame vice dat a podrobnéjsi informace o TK a nastaveni 1éCby. Dochdzi téz
k aktivnéj$imu piistupu pacienta a zvyseni adherence.

U HBPM je nutné, aby si pacient zakoupil validovany pfistroj a nacvicil si domaci
méfeni pod dohledem zdravotnického personalu. Pacienty je tfeba fadné edukovat, aby
nedochazelo ke zkresleni TK hodnot a k zanedbavani méteni. Dulezita je nejen edukace
ohledné pfistroje, manzety, méfeni a hodnot, faktorech ovliviiujicich hodnoty TK
i samotném onemocnéni. ESC/ESH guidelines doporucuji kazdy den 2 méfeni rano
a2 vecer s odstupem nejméné 1 minuty. U HBPM si pacient denné vede zaznamy
o rannich a vecCernich métfenich TK (viz tabulka ¢.9), u starSich pacienti se pak
doporucuje pouZivat ptistroje s automatickou paméti, zejména pokud je u nich patrny

kognitivni deficit.
5TK DTK 5TK DTK 5TK DTK

148 98 130 84 139 91
Rano
Veder
Rano
Veder
Rano
Veder
Rano
Veder
Rano
Veder
Rano
Veder
7. den Rano
Veder

Prumér z 2.-7. dne

Tabulka ¢. 9: Tabulka pacienta uré¢ena k zaznamu TK pii HBPM (Vaclavik J. 2015)

Telemonitoring a aplikace pro chytré telefony mohou pacientim slouzit jako pomticka

k pfipomenuti méfeni TK a jako pohodlny zptsob ukladani a prohlizeni tdaji o TK
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v digitalnim deniku a jejich pfenaseni do pocitace (Omboni S et al. 2013). Ukazuje se,
ze selfmonitoring miize mit pfiznivy vliv na kontrolu TK a dodrzovani medikace,
zvlasté je-li spojen s edukaci pacienta a poradenstvim (Tucker KL et al. 2017). Zda se
také, ze jednou z vihod HBPM je cost-efektivita. Na zakladé dat z USA doslo k tspoie
finan¢nich prostfedkti, které nemusely byt vynalozeny na 1écbu hypertenze a KV
komplikaci (Arrieta A et al. 2014). Shrnuti vyhod a nevyhod je uvedeno v tabulce ¢. 10.

Vyhody Nevyhody

Velké mnozstvi métfeni

V bézném prostredi kazdého
nemocného

Lépe reprodukovatelné nez
klasicky klinicky TK
Diagnostika hypertenze (efektu)
bilého plasté a maskované
hypertenze

Tésnéjsi spojitost se subklinickym
orgadnovym poSkozenim

Lepsi predikce KV komplikaci
Minimalizace chyb zptsobenych
vySetiujicim (u automatickych
tonometrd s pazni manZetou)
Zamezeni uvedeni chybnych
hodnot u pfistroji s automatickou
paméti, propojenim do PC nebo
telemetrii

ZlepSeni kontroly hypertenze
ZvySeni adherence k 1écbé
Jednoducha obsluha

Relativné nizké naklady

Vétsina pristroji na trhu nema
validiza¢ni studii

Moznost chybného udani hodnot
pacientem (ne u ptistroji

s automatickou paméti)

Nutnost nacviku provedeni
(minimalni u automatickych
pfistroji)

Muze vést k prilis castému méteni
TK a k anxieté

Me¢éfteni provadeéna ve
standardizovanych podminkach
plné neodrazeji kazdodenni
aktivity nemocného

Nemoznost méteni TK béhem
spanku (n€které nové piistroje jiz
umoziuji)

Neptesnost oscilometrickych

méfeni u arytmie

Tabulka ¢. 10: Vyhody a nevyhody HBPM (upraveno dle Stergiou GS et al. 2018)
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4.1.2.1.1 Moznosti méfeni (typy tlakomér)

Kméteni TK je tfeba pouzivat pouze pristroje, které jsou validované podle
mezinarodnich protokolti, jsou spravné udrzované a pravidelné kalibrované (minimalné
2x za rok). K manudlnimu méfeni TK pomoci Riva-Rociho auskulta¢ni metody na
brachidlni tepné¢ pouzivame bud’ digitalni sfygmomanometry (zobrazeni hodnot TK
pomoci elektronické stupnice) anebo aneroidni sfygmomanometry (zobrazeni TK
pomoci mechanického méfidla). TK lze také méfit automaticky ¢i poloautomaticky
pomoci oscilometrickych sfygmomanometri. Ty méfi stfedni arteridlni TK a pomoci
algoritmi ur¢i STK a DTK. Pii nepravidelnosti pulzu se vSak doporucuje méfit tlak

manudalné auskulta¢ni metodou (Vaclavik J. 2015).

4.1.2.2 Ambulantni monitorace krevniho tlaku (ABPM)

Adekvatni nastaveni 1éCby hypertenze je vhodné kontrolovat pomoci ABPM, protoze
ukazuje ptesnéjsi klinické vysledky nez konvenéni jednorazové méteni TK (Pickering
TG, Shimbo D, Haas D. 2006; O'Brien E et al. 2013). Lécba se pak mize piizpusobit
osobnimu profilu pacienta a nedochazi tim padem k nadbyte¢né¢ nebo nedostatecné
terapii. Nejcastgjsimi duvody nespravného posouzeni skuteéného TK v kazdodennim
zivoté jsou MH a hypertenze bilého plaste, pti nichz dochazi k pfili§ intenzivni nebo
naopak k nedostatecné 1é¢bé u 35-40 % pacient (Schrader J, Liiders S, Middeke M.
2020) a které mohou byt odhaleny teprve az pomoci 24hodinového monitorovani. Diky
ABPM lze zaznamenat také naruseni no¢niho TK (extrémni dipping, non-dipping,
reverzni dipping). No¢ni STK je nejsilngjsim prediktorem KVO (Fagard RH et al. 2008;
ABC-H Investigators et al. 2014) anefyziologicky no¢ni pokles STK piedstavuje
zvySené riziko KV mortality. Pomér no¢niho a denniho STK u pacientd predikuje
celkovou mortalitu (Salles GF et al. 2016).

Prestoze ESC/ESH guidelines neposkytuji formalni cilové hodnoty TK pro ABPM,
uvadi, Ze cilovy STK 130 mmHg naméfeny v ordinaci odpovidé lehce niz§imu priméru
24hodinového STK (tj. pfiblizné¢ 125 mmHg) a Ze rozdily mezi TK naméfenym
v ordinaci a pii ABPM se stiraji piiblizn¢ pfi hodnoté 120 mmHg (Williams B et
al. 2018).

Podle ceskych doporuceni se k 24hodinovému monitorovani TK pfistupuje pfi noveé

zjisténé arterialni hypertenzi, zvySené variabilité¢ TK, rozdilu hodnot TK naméfenych
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v ordinaci a doma, farmakorezistentni hypertenzi, epizodické hypertenzi, podezieni na
non-dipping, podezieni na hypotenzi, zvySeni TK v t€hotenstvi a idealné i pro rutinni
kontrolu nastaveni 1écby (zejména pak u rezistentni hypertenze, kdy kontrolu po
dosazeni kompenzace provadime v intervalu 6-12 mésici) (Vaclavik J. 2015).
V pribéhu 24 hodin, kdy se u pacientii provadi ABPM, se jim doporucuje vénovat se
zcela béznym dennim aktivitim (aZz na nadmérnou zatéz, naro¢na cviceni) a udrzet pazi
relaxovanou béhem méfeni. Pacient by si mél vést podrobny zaznam ¢innosti,
symptomu a neobvyklych ptihod béhem dne a noci.

Ukazuje se, Zze diky ABPM pacienti Iépe chapou svoje onemocnéni a jejich adherence
k1é¢b¢ a compliance je vyrazné lepsi, zejména pokud s nimi 1ékaf jesté vysledky
méfeni diikladné rozebere a odpovi na pfipadné dotazy.

ABPM neprovadime u pacientli S nevhodnymi anatomickymi poméry (konicky tvar
paze uobéznich jedincl), u neurologickych poruch znemoziujicich métfeni (tremor
¢i neklid hornich koncetin), u pacientti netolerujicich opakované nafukovani manzety ¢i
U nemocnych s vysokymi hodnotami TK, kde jiz nafouknuti manzety muize zpiisobit
bolest (Skalicka H, Hraban&ova J. 2007).

U ABPM je tieba vénovat pozornost ,,ABPM efektu“ neboli ,novelty efektu®,
tj. zvySeni hodnot TK v pribéhu nékolika prvnich hodin béhem méteni ptistrojem, ke
kterému muze dojit v disledku stresu z méticiho pfistroje. Studie uvadi, ze pfi
vicedennim méteni byl nejvétsi rozdil TK zaznamenan v prvnich 6-8 hodinach
monitorovani, béhem prvnich 4 hodin byl pak rozdil mezi prvnim a druhym dnem
méteni nejvyssi (5,7 mmHg pro STK a 4,2 mmHg pro DTK). Tento efekt byl pozorovan
U 74 % neléCenych hypertoniki au 72 % léCenych hypertoniki (Hermida RC et
al. 2002).

5 Moznosti 1écby

Cilem 1é¢by hypertenze je snizit u pacientd riziko vzniku KV ptihod.

Do terapeutickych rozpakt jsme se Vv klinické praxi casto dostavali U pacientt
s vysokym normalnim TK (130-139/85-89 mmHg). Dnes uz ale vime, ze piiblizné
k poloviné KV piihod dochazi u jedinct s hodnotami TK nizS§imi, nez jsou

doporucované pro 1é¢bu antihypertenzivy. Lawes et al. zminuji, ze k 54 % piipadi CMP
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a témef poloviné ICHS doslo u jedinct s jinymi nez optimalnimi hodnotami TK (Lawes
CM et al. 2001). To pouze potvrzuje potiebu intenzivni nefarmakologické 1écby
u jedinct s vysokym normalnim TK a zah4jeni farmakoterapie u prevazné vétSiny osob

s mirnou hypertenzi na zakladé posouzeni jejich celkového KV rizika.

5.1 MoZnosti nefarmakologické 1€cby

Zakladem 1éCby vSech nemocnych s arteridlni hypertenzi je 1écba nefarmakologicka.
Uprava zivotniho stylu, mj.zanechani koufeni, sniZeni télesné hmotnosti u 0sob
s nadvahou ¢i obezitou, zvySend pohybové aktivita a Gprava dietnich navykl, muize
zabranit ¢i oddalit nastup hypertenze a snizit riziko KV morbidity a mortality (Piepoli
MF et al. 2016).

Velmi dilezitym faktorem pfi uplatiovani zadsad nefarmakologické 1é€by hypertenze je
dostate¢né a srozumiteln¢ informovat pacienta o jeho diagn6ze a diagnosticko-1écebném
planu se zfetelem na spoluodpovédnost pacienta za své zdravi. Dosahnout u pacienta
dlouhodobé upravy zivotnich navykll je mnohem problematictéjsi nez uzivani
doporucené farmakologické 1écby, coz dokladd velmi nizkd dlouhodoba perzistence
K rezimovym opatifenim (Stevens VJ et al. 2001; Whelton PK et al. 1998).

Diky zménam ve stravovani, které snizuji TK, vSak 1ze u 0sob s normalnim ¢&i vysokym
normalnim TK zabranit vzniku hypertenze, snizit TK a riziko komplikaci s nim

souvisejicich (Appel LJ et al. 2006; Bazzano LA et al. 2013).

5.1.1 Zména zivotniho stylu a dostate¢na pohybova aktivita

Zména zivotniho stylu je v mnoha pfipadech velmi naro¢na, a proto by zlepseni
zdravotniho stavu a snizeni farmakologické 1écby ¢i jeji uplné vytazeni mélo byt pro
pacienty silnou motivaci. Zafazeni pohybové aktivity do denniho rezimu je pro nékteré
pacienty nepiekonatelny problém. Metaanalyza vlivu télesného tréninku na TK
dokazuje ptiznivy Uc¢inek i u hypertoniki s normalni t€lesnou hmotnosti, nezdvisle na
formé& provadéného cviceni. NejpresveédcCiveji prispiva k redukei TK izometrickd télesna
aktivita, ktera snizuje u hypertonikit TK 0 10,9/6,2 mmHg (Cornelissen VA, Smart NA.
2013).

U mladsich nemocnych je doporucen ke snizeni KV rizika odporovy trénink > 3krat

tydné v kombinaci s aerobni pohybovou aktivitou stfedni nebo vysoké intenzity
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(nejméné 30 minut, 5-7 dni v tydnu) (Pelliccia A et al. 2020). Ptedpis pohybové
aktivity by u polymorbidnich pacientii mé¢l probihat ve spolupraci s télovychovnym
Iékafem. Jako vhodné aktivity se jevi rychla chize, nordic walking, béh, jizda na kole,
plavani, ale také naptiklad bézky, nékteré micové hry, aerobik, joga apod. Nicméné
Soucek a kol. upozoriuji, Ze zadna sportovni aktivita by neméla byt provadéna piilis
intenzivné, aby nedoslo k vyznamnému vzestupu TK jak v systémové, tak i v plicni

cirkulaci (Sou¢ek M a kol. 2002).

5.1.2 SniZeni pfijmu sodiku

Existuji diikazy, Ze nadmérnd spotfeba sodiku (vyssi 5 g/den) mé presoricky Uc¢inek
a byva spojovana se zvysenou prevalenci hypertenze a rezistentni hypertenze (Elliott P
et al. 1996). Vyznamna restrikce ptijmu soli (pod 3 g/den) pfispivala ke snizovani TK,
na druhou stranu byla ale paradoxné spojena se zvySenym vyskytem KV piihod (Mente
Acet al. 2016). U starsich pacientd dochazi ke zménam ve funkci ledvin, které maji za
nasledek zhorSenou schopnost udrzet solnou rovnovahu, a proto je jejich TK citlivéjsi
na prijem sodiku. Nova ¢inska studie sledujici stav participanti pfiblizné po dobu 5 let
uvadi, Ze u osob, které v minulosti prodélaly CMP nebo byly starsi 60 let a mély vysoky
TK, doslo pfi uzivani nahrazky soli (75 % NaCl a 25 % KCI) ke snizeni TK (STK —
3,3 mmHg; DTK — 0,7 mmHg) a vyskyt CMP byl 0 14 % nizsi, vyskyt zavaznych KV
ptihod 0 13 % nizsi a umrti z jakékoli priciny 0 12 % niz$i nez u konzumentd bézné soli

(Neal B et al. 2021). U pacientti nedoslo ani k ptedpokladané hyperkalemii.

5.1.3 Snizeni ptijmu alkoholu

Nérazova konzumace alkoholu miize mit silny presoricky Uc¢inek, a tak zvySovat
incidenci CMP. U pacienti s hypertenzi by spotieba alkoholu neméla piekrocit
maximaln¢ 14 jednotek za tyden a u Zen 8 jednotek za tyden, pficemz jedna jednotka

odpovida 250 ml piva & 125 ml vina (Piepoli MF et al. 2016).

5.1.4 Dalsi zmény stravovacich navyku
Dietni opatfeni by méla respektovat pozadavky na zdravou a vyvazenou stravu.
Preferovany jsou lusténiny, zelenina, Cerstvé ovoce, nizkotuéné mlécné vyrobky, ryby,

celozrnné produkty a nenasycené mastné kyseliny, zejména olivovy olej. Témto
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pozadavkiim se nejvice pfiblizuje sttedomotska strava. Metaanalyzy poukazuji na fakt,
ze pokud jedinci dodrzovali sttedomotsky zplisob stravovéani 5 a vice let, KV riziko se
snizilo 0 29 % a riziko CMP 0 39 % Vv porovnani s nizkotukovou dietou (Estruch R et
al. 2018).

Casto opomijenou roli ovoce a zeleniny dokladaji vysledky studie DASH, kde zvyseni
spotieby ovoce a zeleniny v dieté vedlo ke snizeni STK 0 11 mmHg a DTK 0 3 mmHg
(Challa HJ, Ameer MA, Uppaluri KR. 2021).

Mirna konzumace kavy (3-5 $alkti/den) byva spojovana s niz§im rizikem KVO, oviem
pokud jedinec za den vypije vice nez 6 salkd, riziko KVO se ani nesnizi, ani nezvysi
(Ding M et al. 2014). Stejné tak muze ke snizeni TK pomoci dlouhodoba konzumace
¢erného ¢i zeleného Caje (Greyling A et al. 2014).

5.1.5 SniZeni hmotnosti

Zvysena télesnd hmotnost a vétsi objem télesného tuku jsou hlavnimi predpoklady pro
zvySovani TK a vznik hypertenze. Vysoké BMI, ale predevsim velky obvod pasu, jsou
ukazatelem vyssiho rizika KVO a DM 2. typu (Emerging Risk Factors Collaboration,
Wormser D et al. 2011). Ukazuje se, Zze témé&f polovina hypertonikl trpi nadvahou,
a proto pfedstavuje kontrola hmotnosti klicovou strategii v prevenci i terapii arteridlni
hypertenze.

Redukce té€lesné hmotnosti 0 5,1 kg u obéznich pacientli vedla v recentnich studiich
k poklesu STK 04,4mmHg a DTK 03,6 mmHg. Pfestoze jsou data ohledné
optimalniho BMI rozporuplna, lze pro obraznost uvést, Ze snizeni hmotnosti o 1 kg vede
k poklesu STK 0 1,05 mmHg. Jako cilovou hodnotu BMI lze pfijmout u mladsich
pacientd 20-25 kg/m?, u geriatrickych pacientd pak hodnotu vyssi, ktera reflektuje
vysledky analyzy, Ze nejniz§i imrtnost je u pacientd s nadvahou (BMI 25,1-30,0 kg/m?)
(Flegal KM et al. 2014). Redukce té€lesné hmotnosti u obéznich pacient zlepsSuje
ucinnost antihypertenziv, u mirné hypertenze miize vést k normalizaci TK. V procesu
hubnuti by m¢l byt uplatnovan multioborovy pfistup zahrnujici pravidelnou motivaci
pacienta, psychologické poradenstvi, dietni poradenstvi, ptipadné¢ doporuceni
télovychovného lékare (Jebb SA et al. 2011). V indikovanych piipadech je tcelné
vyuzit farmakologické moznosti 1écby obezity (mj. inkretinovych analog) a také

mMoznosti bariatrické chirurgie.
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Redukce hmotnosti je spojena se zvySenou télesnou aktivitou. Energeticky tspornéjsi
dieta a odvykani koufeni jsou nejucinnéj$imi opatienimi zivotniho stylu pfispivajici

k prevenci KVO, véetné CMP, infarktu myokardu a ICHDK.

5.1.6 SniZen¢ ptijmu nikotinu, uplna absence nikotinu

Pti koufeni cigaret dochéazi ke zvySeni TK, ptisobenim sympatického tonu a vzestupu
koncentrace katecholamini v plazm¢. Ve studiich se vSak nepodafil prokazat
dlouhodoby efekt nikotinismu na zmény TK (Primatesta P et al. 2001). Na koufeni je
ale zapotiebi nahlizet jako na zasadni ovlivnitelny rizikovy faktor KVO. Riziko KVO
u kuraktt <50 let je pétinasobné vys$si nez u nekurakt (Prescott E et al. 1998).
Studie uvadi, ze koufeni cigaret zptsobuje u kufakt 50 % vSech umrti, kterym se lze
vyhnout, pficemz polovina z nich je zpusobena ASKVO. Celozivotni kufdk ma
50 % pravdépodobnost umrti v disledku koufeni a v praméru ztrati 10 let zivota (Doll R
et al. 2004).

Doporucuje se provedeni kratké intervence pii kazdém klinickém kontaktu
a prinejmensim upozornit kazdého kufaka, jak dilezité je prestat koutit. K 1é¢bé fyzické
zavislosti mame mozZnost vyuZzit substitu¢ni nikotinové 1écby, pfipadné pak léky
vareniklin a bupropion. Lécba probiha vétsinou v centrech pro zavislé na tabaku.
Zavérem této kapitoly 5.1 uvadime shrnuti efektivnich nefarmakologickych opatteni

(viz tabulka ¢. 11).
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Intervence

Doporuceni/cil

Efekt na krevni tlak

Omezeni prijmu soli

5 g soli/den
2 g sodiku/den

Redukce pfijmu soli
04,4 g/den — -
4,2/2,2 mmHg

Redukce hmotnosti

BMI 20-25 kg/m2
Obvod pasu:
<94 cm (M)
<80 cm (Z)

Redukce hmotnosti
5,1 kg — -4,4/3,6 mmHg

VyZiva

Bohata na zeleninu, ovoce,
ryby, ofisky, olivovy olej,

chuda na maso

DASH — -11/3 mmHg

Kalium

3,5-5 g/den (z ovoce,

zeleniny)

— -4-5 mmHg STK

Alkohol

< 14 drinkt/tyden (M)
< 8 drinki/tyden (2)

Zredukovani konzumace
alkoholu na doporucené

mnozstvi — -4mmHg STK

Pohybova aktivita

Miniméalné 30 minut

Vv 5 az 7 dnech/tyden

Pravidelny aerobni
vytrvalostni trénink

— -8,3/5,2 mmHg STK

Nikotin

Zanechani koufeni

Tabulka ¢. 11: Shrnuti efektivni 1é¢by nefarmakologickych opatieni (Perl S. 2021)

5.2 Moznosti farmakologické 1éCby

K dosazeni optimalni kontroly TK pottebuje vétSina pacienti kromé reZzimovych
a dietnich opatfeni i terapii medikamentézni. Ze studii vyplyva, ze antihypertenzni

terapie vede ke snizeni rizika CMP 0 34 % a ICHS 0 21 % (Law M, Wald N, Morris J.

Pii zahajeni antihypertenzni 1é¢by vyuzivame 5 skupin zakladnich 1é¢iv — inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu (inhibitory ACE), sartany (ARB), blokatory
kalciovych kanali (CCB), betablokatory a diuretika, pro které existuji jasn¢ dikazy

z ranych studii o snizeni KV morbidity a mortality. Pfi nedostate¢ném efektu 1é¢by se

vvvvvv
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nabizi dal$i skupiny antihypertenziv, pro které ovSem podobna data neexistuji. Cilem
lécby je diky snizeni TK piedejit KV rizika. Zahajeni antihypertenzni 1é¢by se
doporucuje 1 u pacienti s vysokym normalnim TK a velmi vysokym KV rizikem,
protoze farmakoterapie prokazateln¢ snizuje nejen riziko CMP a ICHS, ale také
mortalitu (Ettehad D et al. 2016). TK se snazime sniZzovat dle platnych guidelines,
tj. pod 140/90 mmHg (vice viz kapitola 4). U starSich kiehkych pacienti je tieba
individualni piistup s pomalym snizovanim TK (vice viz kapitola 6). I pfes velké
mnoZstvi antihypertenziv a nariistajici informovanost hypertonikii dosahlo v Ceské
republice v roce 2017 cilovych hodnot TK pouze 30 % muzi a 37 % zen (Cifkova R et
al. 2020).

5.2.1 Léky a substance ovliviiujici krevni tlak

Pted zahdjenim antihypertenzni terapie bychom méli provést kontrolu veskeré uzivané
medikace pacienta. Pokud pacient uziva néktery z 1ékt zvysujici TK (viz tabulka ¢. 12)
méli bychom 1€k vysadit/nahradit, pfipadné snizit jeho davku. Nejcastéji se setkdvame
sosobami, které chronicky uzivaji nesteroidni antiflogistika. Ibuprofen vede
k vyznamnému vzestupu TK vleze o 7,2/6,4 mmHg (Radack KL, Deck CC, Bloomfield
SS. 1987). Jako alternativa nesteroidnich antirevmatik (NSAR) se nabizi uzivani
kyseliny acetylsalicylové, které se vznikem hypertenze spojeno neni (Forman JP,
Stampfer MJ, Curhan GC. 2005). Doporucit mizeme také podani metamizolu, ktery
neovliviluje tepovou frekvenci a ma spiSe hypotenzni UcCinek, jenz se vysvétluje
pisobenim na draslikové kanaly v hladkém svalstvu cév (Valenzuela F et al. 2005),
stejné tak podani tramadolu v monoterapii nebo v kombinaci s paracetamolem pfi
siln€j§i bolesti nema prohypertenzni Géinek (Floris Set al. 2007). Ve studii
PRECISION uvadi, ze riziko hospitalizace kvili hypertenzi se zvysilo o 69 % pfi
narustem TK pfi méfeni v ordinaci (2,3 %) ve srovnani s ibuprofenem (3,1 %) ci
naproxenem (2,5 %) (Nissen SE et al. 2016). Uzivani celecoxibu znamenalo pro
pacienty také nizsi riziko vyskytu gastrointestinalnich, rendlnich a KV piihod.
Navazujici studie PRECISION-ABPM potvrzuje, ze uzivani neselektivniho NSAR

ibuprofenu (ve srovnani se selektivnim inhibitorem COX-2 celekoxibem) je spojeno
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s vyznamnym zvySenim STK a vys$§im vyskytem nové vzniklé hypertenze (Ruschitzka
Fetal. 2017).

Tato zjiSténi jsou vyznamna zejména u starSich pacientl, kteti maji vysokou prevalenci
artritidy a hypertenze. Lékafi by tedy méli zvazit potencialni rizika zhorSeni kontroly

TK a s tim spjatych klinickych nésledk.

Oralni kontraceptiva Estrogen i progesteron, obzvlasté pti

koncentraci > 30ug/tableta

Antiobezitika Sibutramin, phenylpropanolamin

NSAR (véetné COX-2 inhibitorii) Indometacin, naproxen, ibuprofen,
rofecoxib

Dekongestiva Pseudoefedrin, naphazolin

Imunosupresiva Steroidy, takrolimus, cyklosporin

Hormony Testosteron, levothyroxin

Antidepresiva Inhibitory MAO, tricyklickd antidepresiva,
venlafaxin

Stimulancia Kokain, amfetaminy, extaze

Antiparkinsonika, antidopaminergika Metoklopramid, bromokriptin

Biologicka 1é¢ba VEGF-inhibitory (bevacizumab),

inhibitory tyrosinkindz (sunitinib)

Ostatni Erytropoetin, energetické napoje

Tabulka ¢. 12: Léky a latky, které mohou zvySovat TK (upraveno dle Vaclavik J. 2015)

5.2.2 Kombinacni 1é¢ba

Monoterapii dosahujeme uc¢inné kontroly hypertenze pouze asi u 30 % pacientt.
U vétSiny pacientll volime kombinacni 1écbu dvéma a vice antihypertenzivy, ¢imz
dosahujeme vétsi GspéSnosti v 1€cbé hypertenze, a tim efektivngji redukujeme KV
riziko. Dal§im argumentem pro uzivani kombinaci antihypertenziv, véetné fixnich
kombinaci dvou 1€kl v jedné tableté, je pritkazné zvySeni adherence k 1€cb€. Ve snaze
zvysit spolupraci nemocného bychom méli uzivat fixni kombinace, stejné jako vzit
V potaz negativni dopad CastéjSiho davkovani, nezddouci ucinky a finan¢ni zatéz.

Pozadavky na bezproblémovy prabéh 1écby z obou uhli pohledu nabizi tabulka ¢. 13.
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Pozadavky lékare Pozadavky pacienta
e Redukce kardiovaskuldrniho rizika e Rychlé znatelné zlepSeni stavu
e Dodrzeni platnych doporuceni e Malo/zadné Iéky
e Dosazeni cilovych hodnot e Jednorazové feseni
e Minimalizace vyskytu nezddoucich e Bezproblémovy pfistup k 1éku,
ucink nizka cena
e Metabolickd neutralita e Jednoduché schéma uzivani 1éki
e Nenaro¢ny, adherentni pacient

Tabulka ¢. 13: Pozadavky lékate a pacienta na bezproblémovy prubéh 1écby

Do kombinace uzivame léky riznych tiid s rozdilnymi mechanismy ucinku, ¢imz
dochazi ke sniZeni kontraregula¢nich mechanismt a k dosazeni vyssi uéinnosti 1é¢by.
Diky preferenci uzivani antihypertenziv v niz§ich neZz maximalnich davkach,
minimalizujeme vyskyt nezadoucich ucinkti skupin 1ékd. Pfi kombina¢ni 1éCbé je
dilezité zamezit uzivani vSech antihypertenziv rano, alespon jedno antihypertenzivum
ma byt uZzivdno vecer, protoze timto opatfenim dochédzi k vyraznéjsi redukci TK
(9,4/6,0 mmHg) pti ABPM (Hermida RC et al. 2008). Vysledky studie naznacuji, ze
U rezistentni hypertenze muze byt doba 1é¢by pro kontrolu TK a pro spravné
Ve svétle udaju ze studie Corrao et al. je legitimni i zahajeni 1écby hypertenze nizkou
davkou dvojkombinace 1ékd, protoze dochazi k vyznamnému snizeni KV rizika, a to
ovice nez 10 % (Corrao G et al. 2011). Lécebna strategie pro nekomplikovanou

hypertenzi je zobrazena na obrazku €. 7.
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Pocatecni terapie

Dudlni kembinace

Krok 2
1 pilulka
k_/ Triple kombinace

ACEi nebo ARB + blokatory CaZ*
kanal( nebo diuretika

l

ACEi nebo ARB + blokatory CaZ*
kanali + diuretika

l

Zvaite monoterapiiu nizkorizikové
hypertenze 1L.stupné(STK<150 mmHg),
nebo u velmi starych (=80 let) nebo
kiehkych pacientd

Zvaite odkazdnina specializované
centrum z ddvodu nasledujicich

Krok 3
Rezistentni hypertenze
Triple kombinace + Pridejte spironoklaton (25-50 mg) nebo jiné
spironolakton nebo jiny diuretil Ifablokator nebo betabloka vySetfeni
lék
Betablokatory

ZvaZujte betablokatory pii jakémkeli kroku lééby, kdyz je specificka situace pro
jejich uiiti napfiklad pfi srdeénim selhani, anginé, po infarktu myokardu, fibrilaci

sini nebo u mladsich Zen téhotnych nebo téhotenstvi planujicich

Obrazek ¢. 7: Lécebna strategie pro nekomplikovanou hypertenzi (Williams B et al.

2018)

Pfi vybéru dalSiho antihypertenziva zohlediiujeme komorbidity a charakteristiky

pacienta, véetn¢ kontraindikace jednotlivych skupin 1éka. Pro piehled uvadime 1ékové

skupiny a kontraindikace v tabulce ¢. 14.
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Lékova skupina Kontraindikace Zvysena ohezietnost

ACE inhibitor/sartan Tehotenstvi Zena v reprodukénim obdobi
Hyperkalemie

(= 5.5 mmolT)

Oboustranna stendza artérie renalis
Kardiogenni sok

Angioneuroticky edém

Betablokitor Astma bronchiale T&zsi forma chronického

) _ o obstrukéniho plicniho onemocnénd
A-Vblokida 2. a 3. stupné a jiné (COPD)

zivainé bradvarvtmie
Metabolick svndrom

Sportovec

Ischemicka choroba dolnich konéetin
(ICHDK)

Glavkom (kombinace s topicky
plhsobicim betablokatorem)

Insommnie
Kalciovy antagonista Tachyarytmie
(dihvdropiridinovy typ) HfEF IILIV

Tézke otoky dolnich konEetin

Viznamna aortalni stendza

Kalciovy antagonista A-Vblokada 2. a3. stupné ajiné | Obstipace

o zavaZne bradyarytmie
{verapamil, diltiazem)

HFrEF (EF < 40 %)

Kombinace s betablokatorem
Thiazidové diuretikum Dna Metabolicky svndrom

Prediabetes
Téhotenstvi

lontova dysbalance
(TCa, |K* Na)

Metabolicka alkaloza

Dehydratace

Tabulka ¢. 14: Indikace a kontraindikace nejcasteji uzivanych antihypertenziv (HFrEF —
srdeéni selhani se snizenou ejekéni frakei, A-V blokada — atrio-ventrikularni blokada;
upraveno podle 2018 ESC/ESH guidelines a J BD-Konsens Osterreich 2019/20
Hypertens)
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V nésledujici tabulce ¢.15 uvadime piehled preferovanych skupin antihypertenziv

u specifickych stavi a onemocnéni.

Komorbidity, komplikujici onemocnéni

Preference

Asymptomatické organové postiZeni

Hypertrofie levé komory srdecni

ACE inhibitor/sartan, kalciovy antagonista

Asymptomaticka ateroskleréza

Kalciovy antagonista, ACE inhibitor

Renalni dysfunkce, albuminurie

ACE inhibitor/sartan

Manifestni kardiovaskularni

onemocnéni

Prodélana cévni mozkova piihoda

Kalciovy antagonista, ACE

inhibitor/sartan, diuretikum

Probéhly infarkt myokardu

Betablokator, ACE inhibitor/sartan

Angina pectoris

Betablokator, kalciovy antagonista

Srdeé¢ni selhani

Betablokator, ACE inhibitor/sartan,
antagonista mineralokortikoidnich

receptort, sodikovo-glukdzovy

kotransportér 2 (SGLT-2)

Fibrilace sini — kontrola frekvence

komor

Betablokator, kalciovy antagonista non-

dihydropyeridinového typu

Ischemicka chorob dolnich koncetin

ACE inhibitor, kalciovy antagonista

Dalsi

Geriatricky pacient

Diuretikum, kalciovy antagonista

Metabolicky syndrom

ACE inhibitor/sartan, kalciovy antagonista

Tenzni, anxiézni pacient,

hyperkineticka cirkulace

Betablokator

Tabulka ¢. 15: Preferované skupiny antihypertenziv u specifickych stavii a onemocnéni

(upraveno podle Mancia G et al. 2013)

5.2.3 Fixni kombinace

Jak je zminéno zejména v kapitole 7, adherence k 1é¢b¢ pacientl s arterialni hypertenzi

je celosvétové velmi nizka. V klinické praxi pfispiva ke zlepSeni adherence
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zjednoduseni 1é¢ebného rezimu diky fixnim kombinacim antihypertenziv. Napomaha
nam k tomu stale se rozsitujici spektrum dostupnych fixnich kombinaci riznych skupin
antihypertenziv v riznych kombinacich davek. Dikazem mize byt napiiklad studie
Gerbino a Shoheiber (Gerbino PP, Shoheiber O. 2007), kdy si pacienti uzivajici fixni
kombinaci 1€kl vyzvedavali medikamenty v Iékarné¢ mnohem spolehlivéji ve srovnani
s klasickym 1écebnym rezimem. Neméné dilezitou roli hraje také délka ucinku
antihypertenziv, diky niz muazeme tabletu podavat jednou denné, aniz by dochézelo
K vyraznému poklesu TK po uziti, a dosahujeme lepsi kontroly také na konci
davkovaciho cyklu.

Vyznam kombinaéni terapie (Single-Pill koncept) doklada také studie Muioz et al., kdy
adherence pfi uzivani polymedikamentu (atorvastatin, amlodipin, losartan,
hydrochlorothiazid) byla 86 % a bé&hem 12 mésici nastalo snizeni primérného
STK0o9mmHg ve srovnani s 2 mmHg ve skupiné s klasickou 1é¢bou a primeérna
hladina LDL cholesterolu (LDL-C) se snizila o 15 mg/dcl ve srovnani se 4 mg/dcl ve
skuping¢ s klasickou 1é¢bou. Béhem 10 let doslo k vzestupu adherence 0 20 % a podle
dostupné modelace dochézi k redukci 11 fatdlnich KV piihod na tisic 1écenych pacientli
(Mufioz D et al. 2019).

Ke zvySeni adherence pacienti muze piispivat také grafické zpracovani vysledki
vySetfeni ABPM, které 1ékatr s pacientem projde a nalezit¢ mu je osvétli. Vliv
vizualizace na adherenci zkoumala napiiklad i studie Néaslund et al., kde diky
barevnému znazornéni postizeni karotickych tepen doslo ke zvyseni adherence k 1é¢bé
azméné zivotniho stylu. U pacientil nejen doSlo ke zlepSeni Framinghamského skore
rizika (FRS) a SCORE (celkového, LDL-C), ale také ke zlepSeni TK, HDL
cholesterolu, k redukci hmotnosti, obvodu pasu a redukci koufeni (Néslund U et
al. 2019). Ukazuje se tedy, ze vizualni prezentace ateroskler6zy muze byt pti edukaci
vhodnym nastrojem pfispivajicim k prevenci KVO. Ptiklad zobrazeni ze studie uvadime

na obrazku ¢. 8.
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Tloustka vasi cévni stény je prezentovana jako cévni vék.

Zeleny sektor odpovida tloustce cévni stény u pacientu, ktefi jsou
nejméné o 10 let mladsi, nez je vas skutecny vék, a cerveny sektor

tloustce cévni stény u pacientq, ktefi jsou nejméné o 10 let starsi.

Prava strana Leva strana

Nemate plat Mate plat

s wove

Vase zobrazeni ukazuje intimomedialni $iri (IMT) a plat
Prava strana Leva strana

IMT zobrazeno barevnou ¢arou Barevné zvyraznén plat

B T e

Obrazek ¢.8: Barevné zndzornéni postizeni karotickych tepen u daného pacienta

(Nédslund U et al. 2019)

5.3 Invazivni metody 1écby hypertenze

Pro ucelenost zmiflujeme také moZnost intervencni a pfistrojové 1écby arteridlni
hypertenze vyuzivané spise v terapii rezistentni hypertenze. Nyni se vSak klinické studie

vénuji 1 jejich aplikaci u pacientll s mirnou az stiedni hypertenzi s medikaci i bez ni.
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Vétsina strategii cili na modulaci

aktivity autonomniho nervového systému.

Jednostranna elektricka aktivace baroreflexu, amplifikace endovaskularniho baroreflexu

a kardiostimulatorem zprostfedkovana srdecni neuromodulacni terapie pfinesly

Vv observacnich studiich slibné vysledky, které je tfeba potvrdit ve vétSich, prikaznych,

kontrolovanych studiich, pti nichz nedochazi k intervenci (Kunz M et al. 2020; Lauder

L et al. 2020).

Ovsem dokud nebudou k dispozici dal§i vyzkumy, nemize byt pfistrojova terapie

hypertenze povazovana za rutinni 1é¢bu. V soucasnosti by méla byt pouzivana ve

specializovanych centrech k provadéni klinickych studii. Pfi zvazovani pfistrojové

1écby hypertenze je vSak tfeba vzit v ivahu zékladni patofyziologii kazdého pacienta

a zhodnotit proceduralni rizika oproti KV riziku, které lze pfipsat zvySenému TK.

Prehled téchto metod poskytuje obrazek ¢. 9.

Srdecni neuromodulacni terapie

Implantabilni
pulzni
generator
Sifiovy
svod Komorovy

svod

Kratkodoba bezpeénost v
Dlouhodobd bezpeénost ?
Kratkodoba tginnost v
Dlouhodobd Géinnost ?

Elektricka aktivaéni
terapie baroreflexu

Elektroda

Karoticky sinus

Spoleéna kréni
tepna

Implantabilni
generator pulzd

Kratkodoba bezpeénost

Dlouhodoba bezpenost
Kréatkodobd Gcinnost

~ o W X

Dlouhodoba Géinnost

Endovaskuldrni amplifikacni

terapie baroreflexu karotidy
Vnéjsi krkavice Ultrazvukovy
pfistroj
Vnitfni krkavice
Kréni
Karoticky zila
sinusovy nerv
Karoticky sinus t— Nitinolovy
s stent
Spoleéna kréni
tepna Katetr
? ?
? ?
? ?
? ?

=
Transvendzni ablace

Ultrazvukova
renalni denervace

Radiofrekvencni renalni
denervace

Renalni arterie

Sympatetické
nervy
Ultrazvukovy
A pristroj
Multielektrodovy
pistroj Infuzni

zafizeni

Kratkodoba bezpeénost

Dlouhodoba bezoecnost
Kratkodoba Gginnost

BN S

\_Dlouhodoba téinnost

-
Alkoholem zprostiedkovana
rendlni denervace

4
?
?
?

Centralni ilicka
arteriovendzni spojka

Arterie

Katetr

Kratkodoba bezoe¢nost X
Dlouhodobd bezoetnost X
Kréatkodobd Gginnost v

?

\_Dlouhodobd Géinnost

~

Obrazek ¢. 9: Invazivni metody 1é¢by TK (Lauder L et al. 2020)

57



5.3.1 Baroreceptorovy elektricky stimulacni systém

Jedna se o sestavu zafizeni urCenych k aplikaci elektrickych stimulii na baroreceptory
Vv karotickém sinu. Navic muze byt zvazovana 1 stimulace baroreceptorii mimo
karoticky sinus a jako terapie pro jiné poruchy nez hypertenze (napf. srdec¢ni selhani,
CHRI). Zahrnuje implantovatelnou sestavu (pulzni generator, elektrody), externi
programator uréeny pro bezdratovou komunikaci S pulznim generatorem a muze
zahrnovat dalSi podpirna zafizeni (napf. pocita¢, software, jednorazovd implantacni
zafizeni).

V soucasné dob¢ probiha studie Barostim Hypertension Pivotal Trial (NCT01679132)
s piedpokladanym ukoncenim v bfeznu 2026, jejimz ucastnikim (21-80 let) byl
implantovan BAROSTIM NEO systém a jeZ ma za cil posoudit dlouhodobé neZzadouci

uc¢inky a zhodnotit snizeni STK (ClinicalTrials.gov).

5.3.2 Metoda arteriovendzni pistéle

Jako alternativni piistup k farmakologické a pfistrojové terapii byla navrzena iliakalni
arteriovenozni anastomoza S pevnym prumérem (piiblizné 4 mm) s Katetrizacnim
zafizenim (spojka ROX; ROX Medical) scilem snizit periferni cévni rezistenci.
Vytvofeni arteriovendzni anastomo6zy mezi zevni ilickou tepnou a zevni ilickou Zilou
ma za nasledek okamzity pokles TK pfidanim nizkorezistentniho a vysoce poddajného
vendzniho segmentu do centralniho arterialniho stromu (Kapil V et al. 2018). V souladu
stimto konceptem metaanalyza pacientll s termindlnim rendlnim onemocnénim
vyzadujicim hemodialyzu ukézala, ze vytvofeni arteriovendzni piStéle vyznamné snizilo
STK08,7mmHg (95% CI —12,9 az—4,0 mmHg, P<0,001) a DTK 05,9 mmHg
(95 % CI —8,7 az —3,1 mmHg, P < 0,001) (Scholz SS et al. 2019). Udaje z pozorovani
vSak také naznacuji, Ze vytvofeni arteriovendzni piStéle zpiisobuje objemovou zatéz
srdce a diastolickou dysfunkci (lwashima Y et al. 2002). Arteriovendzni spojovaci
zafizeni bylo poprvé testovano pro 1écbu hypertenze u ovci, ale zadny z udaji dosud
nebyl publikovan (Jordan J. 2017; Foran JP et al. 2015).

Vytvofeni centralni arteriovendzni anastomoézy okamzité snizilo TK v ordinaci
a 24hodinovy ambulantni TK u pacientd s kombinovanou systolicko-diastolickou
hypertenzi nebo izolovanou systolickou hypertenzi (Lobo MD et al. 2015; Ott C et

al. 2016). Uasi 33 % pacientt se vyvinula proximalni zilni ilickd stendza
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k arterioven6zni anastomoze a vyzadovala intervenci (Lobo MD et al. 2017). Stendza
mohla byt zpisobena neointimalni hyperplazii vyvolanou hemodynamickymi zménami
(Roy-Chaudhury P, Sukhatme VP, Cheung AK. 2006; Lauder L et al. 2019).
Dlouhodobé 1u¢inky na srde¢ni hemodynamiku zistavaji nejasné a mély by byt

U pacientt jiz léCenych piistrojem dale zkoumany (Ewen S et al. 2018).

5.3.3 Rendlni denervace

Rendlni sympatickd denervace je nejrozséhleji zkoumanou pfistrojovou lécbou
hypertenze. Dochazi pfi ni k aplikaci radiofrekven¢niho proudu do renalnich tepen.
Zasah do nervovych zakonceni sniZzuje aktivitu eferentniho i1 aferentniho sympatiku.
Naruseni eferentnich vlaken omezuje ptisobeni noradrenalinu s ndslednym poklesem
tvorby reninu, sniZzenim plazmatické reninova aktivity a zvySenim priutoku krve
ledvinami. Vysledkem omezeni pienosu aferentnich impulzt z ledvin do centralni
nervové soustavy je sniZzeni celkového tonu sympatiku s poklesem plazmatické
koncentrace noradrenalinu a snizeni TK (Monhart V. 2013). Tato technika katetriza¢ni
renalni denervace se zdala byt nad&ji pro pacienty s rezistentni hypertenzi. Velkym
zklamanim vsak byly diskrepance ve vysledcich studii Simplicity 1, 2 a 3. Po provedené
intervenci totiz pfi ABPM nedoslo k vyznamnému poklesu TK. Aplikace této techniky
do praxe se (jesté pied par lety) nejevila jako realna (Vaclavik J. 2015).

Nové randomizované kontrolované klinické studie srovnavajici  skupinu
intervenovanych pacientdi s neintervenovanymi poskytly diilezité informace o u¢innosti
pfi snizovani TK a0 bezpecnosti rendlni denervace zaloZené na endovaskularnim
zatizeni. P&t nezavislych, plné¢ dokonéenych, kontrolovanych randomizovanych dvojité
zaslepenych studii, pti nichz nedochazi k intervenci, poskytuje nezvratny dikaz, ze
snizuje ambulantni TK a TK naméfeny v ordinaci ve vyrazné¢ vét§i mife nez TK
v neintervenované skuping. Uinnost snizeni TK je ziejma jak u pacientll se soub&znou
antihypertenzni medikaci, tak i bez ni. Nazakladé metaanalyz randomizovanych
klinickych studii s pouzitim farmakologické 1€cby se odhaduje, Ze primérny pokles TK
v ordinaci 0 10 mmHg snizi incidenci KV piihod o0 25-30 %. U renalni denervace
nebyly pozorovany Zadné periproceduralni ani kratkodobé nebo dlouhodobé nezadouci
pfihody nebo bezpecnostni signaly. Zavedeni rendlni denervace jako inovativni tieti

moznosti antihypertenzni 1é¢by ale vyzaduje strukturovany proces, ktery zajisti
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odpovidajici provedeni endovaskularniho vykonu rendlni denervace a adekvatni vybér

hypertonikd (Schmieder RE et al. 2021).

5.3.4 Srde¢ni neuromodulacéni terapie

Arteridlni TK zavisi na srdeCnim vydeji a periferni rezistenci. Systém Moderato
(BackBeat CNT, Orchestra BioMed) je dvoukomorovy, frekvencné reagujici,
implantabilni generator pulst.

Prvni studie MODERATO I a MODERATO 1I ukazaly, Ze terapie programovatelné
kontroly hypertenze je prfijatelné bezpeéna u pacientt s hypertenzi a indikaci
K implantaci kardiostimulatoru (Neuzil P et al. 2017). Toto zjisténi je obzvlasté
zajimavé, protoze asi 66 % pacientl, ktefi vyzaduji kardiostimulacni terapii, ma
arterialni hypertenzi (Reynolds D et al. 2016).

Na rozdil od jinych pfistrojovych terapii je rozsah sniZzeni TK programovatelny
a nastavitelny. Uspéch 1é¢by méa okamzity efekt. Mira TK respondérii byla vysoka i pies
pomérné vysokou miru izolované systolické hypertenze. Kratké atrioventrikularni
prevody vSak mohou vést k remodelaci myokardu, protoze sin€ se stahuji proti ¢astecné
uzavienym atrioventrikularnim chlopnim, a k nezndmym dlouhodobym nasledkim na
remodelaci sini. Jednoskupinové studie navic ukazaly, ze permanentni stimulace pravé

komory vede v delsim ¢asovém horizontu k srdeénimu selhani (Zhang XH et al. 2008).

6 Terapeuticky pristup za zvlastnich podminek

6.1 Hypertenze u starSich geriatrickych jedinct

Pokud u geriatrickych pacienti opakované zjistime hodnoty TK >140/90 mmHg
z novégjSich studii potvrzuji, Ze také star§i nemocni maji prospéch z lé€by hypertenze
1. stupn€), zahajujeme lécbu a TK se snazime snizit dle nejnovejSich doporuceni
uvedenych v ESC/ESH guidelines. U hypertonikti mladsich 65 let usilujeme o snizeni
TK na 120-129 mmHg, u hypertonikii nad 65 let 0 TK Vv rozmezi 130-139 mmHg,
pokud je pacienti toleruji. Nedoporucuji se v§ak hodnoty STK < 130 mmHg (Williams
B et al. 2018), nebot’ pak nartistaji rizika a pievladaji nad pozitivy 1é¢by (Bohm M et
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al. 2017). U geriatrickych pacientli musime ¢asto hranici snizovat postupné, nejprve na
150 mmHg (dle starSich doporuceni meély vSechny studie u starSich hypertoniki
stanovenou tuto cilovou hodnotu —napt. SHEP, SYST-EUR, HYVET) ateprve az je
pacient na hranici adaptovan, muzeme pokraCovat v upraveni lécby. U nékterych
nemocnych s vy$§sim KV rizikem muzeme usilovat o dosazeni TK 130/80 mmHg,
nesmime ovSem zapominat na to, Ze terapii a cile 1éCby je nutné posuzovat individualné.
V tabulce ¢. 16 uvadime doporucené cilové hodnoty pro hypertoniky s dalSimi
onemocnénimi. Ukazuje se, Ze obecné doporuceni pro vSechny pacienty s hypertenzi je
nesmyslné vzhledem k riznorodym, individudlné velmi odlisSnym patologickym
nalezim noc¢niho TK. V praxi se tedy nékdy musime spokojit i s hodnotou 150 mmHg,
napiiklad kvili $patné toleranci nizSich hodnot TK. Z kohortovych studii vyplyva, ze

ptilisné snizovani STK muze pacienty poskodit (Mossello E et al. 2015).

Cilové hodnoty STK v ordinaci ([mmHg) Cilowe
hodnoty DTK
YVékova Hypertenze + Digbetes + CHRI +ICHS +CMPSTIS | v ordinaci
skupina {mmHg}
1B-65 let 130 neboi 130 neboi <140 a3 130, 130 nebai 130 neboi | 70-79
niie, pokud nife, pokud pokud je nife, pokud nife,
je tolerovano | je tolerovano | tolerovano jetolerovano | pokud je
tolerovano
Ne < 120 MNe <120 MNe < 120
Ne < 120
65-79 let 130138, 130138, 130138, 130-138, 130-138, T0-79
pokud je pokud je pokud je pokud je pokud je
tolerovano tolerovano tolerovano tolerovano tolerovano
=80 let 130138, 130138, 130138, 130-138, 130-138, T0-79
pokud je pokud je pokud je pokud je pokud je
tolerovano tolerovano tolerovano tolerovano tolerovano
Cilové 70-79 70-79 T0-79 T0-79 T0-79
hodnoty OTE
piii méfeni v
ordinaci
Tabulka ¢. 16: Doporucené cilové hodnoty pro hypertoniky s dal§imi onemocnénimi

(Visseren FLJ et al. 2021)

Je tieba si uvédomit, Ze ani ve velkych prospektivnich studiich nedoslo k normalizaci
TK, apfesto bylo riziko snizeno. Nelze tedy jednoznacné urcit cilovy TK, a proto
musime postupovat individualng a brat v tvahu celkovy stav nemocného a snasenlivost

1é¢cby. U kiehkych geriatrickych pacientd je nizky STK spojovan se zvySenym rizikem
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mortality a kognitivnim zhorSenim (Streit S, Poortvliet RKE, Gussekloo J. 2018),
s nimz lze pocitat, pokud je u antihypertenzivni 1écby STK <130 mmHg (Streit S et al.
2019). Geriatrické pacienty je tiecba pozorné sledovat z divodu neblahych ucinka ¢i
intolerance. Je nezbytné se pii 1é¢bé geriatrickych pacienti zaméfit na jejich funkéni
stav a na ¢innosti kazdodenniho zivota (hygiena, pfiprava jidla, toaleta). Snizeni aktivity
vV bézném kazdodennim Zzivoté je Casto spojovano se zvySenym rizikem padu, jejichz
nasledky mohou byt pro pacienty Kkatastrofické. Na vyznamu nabyvaji z hlediska
zdravotniho, ale také socioekonomického.

Rahimi et al. uvadi, ze farmakologické¢ snizovani TK je u¢inné i ve vySSim
véku (< 85 let), pticemz neni prokazano, Ze by se relativni snizeni rizika prevence
zavaznych KV piihod lisilo podle vyse STK nebo DTK pfi randomizaci, a to az do
hodnoty niz8§i nez 120/70 mmHg. Farmakologické snizeni TK by proto mélo byt
povazovano za dulezitou moznost 1é¢by bez ohledu na vék, pficemz z mezinarodnich
doporuceni by mély byt odstranény prahové hodnoty TK v zavislosti na véku (Rahimi
Ket al. 2021). Obrazek ¢. 10 vizualizuje vyskyt hlavnich KV piihod pii snizeni
STK 0 5 mmHg rozdéleny dle vékovych skupin a délky terapie.

HR (95% Cl)
04— — 285let 0-99 (0-87-1-12)
—  75-84 let 0.91(0-87-0-96)
w— 65-74 let 0-91 (0-88-0-95)
55-64 let 0-91 (0-88-0-95)
<55 let 0-82 (0-76-0-88)

Srovnavac

- Intervence

0-3

Pl
-’

Hlavni kardiovaskularnipfihody
e
N
1

0-1+4

Nasledujici roky

Obrazek ¢. 10: Vyskyt hlavnich KV ptihod pii snizeni STK 0 5 mmHg rozdéleny dle
veékovych skupin a délky terapie (Rahimi K et al. 2021)
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6.2 Hypertenze u pacientd s kardiovaskularnim onemocnénim (KVO)

U pacienti s klinicky prokazanym ASKVO je velmi vysoké riziko opakovanych piihod
KVO, pokud nejsou eliminovany rizikové faktory. Proto by pacienti méli prestat koufit
a dodrzovat zasady zdravého zivotniho stylu. Doporucuje se také provést odhad
,»celozivotniho rizika“ (lifetime risk), na jehoz zaklad¢ lze s 50 % pravdépodobnosti
odhadnout, v jakém véku se u dané osoby vyskytne KV piihoda, nebo zemie. To muize
nasledné zvysit spoluzodpovédnost pacientii, adherenci a motivaci k dodrzovani zmén
zivotniho stylu a farmakologické 1éCby.

Na obrazku ¢. 11 je vyobrazen vyvojovy diagram KV rizika a 1écby rizikovych faktort
U pacientd s prokazanym ASKVO (Visseren FLJ et al. 2021). Postup je vhodné
aplikovat jako celek krok za krokem. V prvnim kroku se tedy doporucuje ptestat koufit
a upravit zivotni styl, snizit LDL-C (podle Grovné rizika) a SBP (< 130 mmHg) podle
ptislusnych pokyni ESC. V druhém kroku pak pokracovat v 1é€b€ na zékladé 10letého
KV rizika, Zivotniho KVO rizika a pfinosu 1écby (zbyvajici €ast Zivota bez KVO
ziskana diky urcité intervenci nebo intenzifikaci 1écby). Je tfeba také zohlednit

komorbidity, preference pacienta a provadét intervence.
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Intenzivnéjii 1écba zaloZena na:
+ rezidudlnim 10letém riziku KvO

= Fivotnim riziku KVO a benefitech léchy
+ komorbiditach, kiehkosti
=« preferencich pacienta

- @Esc—

Obrazek ¢.11: Vyvojovy diagram KV rizika a 1écby rizikovych faktorti u pacientt
s prokazanym ASKVO (DAPT — dualni protidestiCkova 1écba, DPI — kombinace
antikoagulac¢ni a protidestickové 1é¢by, EPA — kyselina eikosapentaenova, LDL-C —
cholesterol LDL,; Visseren FLJ et al. 2021)

Nedavna metaanalyza antihypertenzni 1é¢by ukazala, ze pfi kazdém snizeni STK
010 mmHg se riziko vzniku KVO snizilo o 17 % (Ettehad D et al. 2016).
Na obrazku ¢. 12 je znézornén celozivotni ptinos snizeni STK 0 10 mmHg u zjevné
zdravych osob na zakladé nasledujicich rizikovych faktor: veék, pohlavi, soucasné
kouteni, STK, non-HDL cholesterol. Celozivotni piinos je vyjadien jako ,,roky stfedni
délky zivota bez infarktu myokardu nebo CMP* ziskané snizenim STK 0 10 mmHg.
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Obrazek ¢. 12: Celozivotni ptfinos snizeni STK 0 10 mmHg u zjevné zdravych osob

(Visseren FLJ et al. 2021)
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6.3 Hypertenze u pacientil s chronickou bolesti

Chronicka bolest je velmi rozsifena mezi star§imi dospélymi, kde je spojena se zna¢nym
zhorSenim kvality Zivota, postizenim, socialni izolaci a vysSimi néklady a zatézi pro
systémy zdravotni péce. Lécba chronické bolesti u geriatrickych pacienti je obvykle
pouze c¢asteéné ucinna a Casto ji omezuji vedlejsi ucinky, véetné retence moci, zacpy,
sedace, kognitivnich poruch a zvys$eného rizika padu (Domenichiello AF, Ramsden CE.
2019). Bolest je jednim znejéastéjsich duvodi navstévy Ilékate. Predstavuje
20 % ambulantnich navstév, 12 % preskribovanych 1é¢iv aje nejCastéjsi pficinou
dlouhodobé invalidity (Alford DP et al. 2008). Chronicka bolest (ptetrvavajici bolest po
dobu > 3-6 mésici), ktera je potiebna k vyléCeni nebo zahojeni zranéni, ¢asto
zpisobuje funkcéni poSkozeni, zdravotni postizeni, psychické problémy (tGzkost,
deprese) a spankovou deprivaci. Studie ukazuji, ze s mirou chronické bolesti se nejen

zvySuje KV riziko, ale pfimo imérné také mortalita.

Bolest hlavy
Akutni ~7-51%
Chronicka ~3-4,4 %

Bolest krku
Akutni ~16-40 %
Chronicka ~20 %

Neuropaticka bolest
Chronicka ~10-52 %

Bolest zad
Akutni ~22-33 %
Chronicka ~5-45 %

Bolest kyéle
Akutni ~11-21 %
Chronicka ~20 %

Bolest ruky
Akutni ~9-22 %
Chronicka ~15 %

Nespecificka bolest kloubt
Chronicka ~40 %

Bolest kolene
Akutni ~16-27 %
Chronicka ~18 %

Bolest chodidla
Akutni ~9-24 %
Chronicka ~14 %

—

Obrazek ¢. 13: Prevalence bolesti a jeji lokace u jedinct starSich 65 let (Domenichiello

AF, Ramsden CE. 2019)
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Von Korff etal. uvadi ve velké epidemiologické studii, ze u jedincti s chronickou
bolesti beder je riziko hypertenze o 50 % vyssi a ze U pacientli 1écenych kviili chronické
bolesti patefe dochazi k vyznamné vysSimu vyskytu hypertenze (39 %) nez
u srovnatelné skupiny pacienti bez bolesti (21 %) (Von Korff M et al. 2005).
Podle studie zaméfujici se na jedince ve veéku 72 let astarSi souvisi Casta
muskuloskeletarni bolest s vy$sim TK, ktery se pfimo umérné zvySuje S poctem
bolestivych mist na téle (Leveille SG et al. 2005). S muskuloskeletarni bolesti se
z divodu KV onemocnéni (KVO) zvySuje i mortalita pfimo tmérné S mnozstvim
bolestivych mist (McBeth J et al. 2009).

Zvysena KV citlivost na stres se povazuje za dulezity rizikovy faktor ptfi vzniku
hypertenze a KVO. Pokud bychom chapali chronickou bolest jako chronicky
fyziologicky stresor, dala by se interakce vysvétlovat aktivaci sympatoadrenomedularni
a hypotalamo-hypofyzo-adrenokortikalni osy (Maixner W. 1991). Mechanismy
vzajemného plsobeni KV systému a regulatorti bolesti vSak nejsou doposud plné
pochopeny.

Studie PRECISION uvadi, ze bolestivé vzplanuti artritidy muze prechodné zvysit TK,
coz vede k nespravné klasifikaci hypertenze (Nissen SE et al. 2016). Tromsg studie
(Bruehl S et al. 2018) zkoumajici zmény v KV regulaci v zavislosti na bolesti a vliv na
komorbidni hypertenzi uvadi, ze existoval vyznamny nepiimy (zprostfedkovany) vliv
stavu chronické bolesti na pfitomnost komorbidni hypertenze prostfednictvim snizené
variability srde¢ni frekvence nebo baroflexové sensitivity. Vysledky potvrzuji na dosud
zhorsenou KV regulaci, a podporuji tak hypotézu, ze souvislost mezi chronickou bolesti

a hypertenzi mize byt ¢aste¢né zptisobena snizenim KV regulace.

6.4 Hypertenze u pacienti s onemocnénim diabetes mellitus

V soudasné dobé je v Ceské republice evidovano vice nez 900 000 nemocnych s DM,
Z nichz naprosté vétSina trpi DM 2. typu. Kazdoro¢né u nés noveé onemocni 60 tisic lidi
a zemie 22 tisic pacientd (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR). U osob
s DM 2. typu se hypertenze vyskytuje 3x castéji. Predpoklada se, ze 30-75%
komplikaci DM zpisobuje hypertenze. Prevalence hypertenze u DM 2. typu se
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pohybuje kolem 70 % a stoupa s vékem. V ptipad¢ vzniku albuminurie stoupa az na
90 % (Widimsky J a kol 2019).

U pacienti s DM se doporucuje zacit s medikaci, je-li jejich TK > 140/90 mmHg.
Nyné&j$i ESC/ESH guidelines uvadi pro diabetiky cilové hodnoty STK <130 mmHg,
pokud je toleruji, ale nemély by byt <120 mmHg (z divodu cerebralni hypoperfuze.
U geriatrickych pacientt starSich 65 let s DM se doporucuji cilové hodnoty STK 130-
139 mmHg a DTK < 80 mmHg, ale ne nizsi nez 70 mmHg. Doporucuje se zacinat 1écbu
kombinaci blokatory renin-angiotensinového systému (RAS) a CCB nebo diuretiky na
bazi thiazidu. Pii zvazovani 1é¢by hypertenze je dilezité vyloucit vyznamnou posturalni
hypotenzi, ktera mize byt u osob s DM vyrazna v disledku autonomni neuropatie
(Thomopoulos C, Parati G, Zanchetti A.2017). V tabulce ¢. 17 uvadime zakladni
1é¢ebné ptistupy u hypertenze a DM.

Zakladni 1é¢ebné postupy

Nefarmakologicka opatieni, zvIasté snizeni hmotnosti a piijmu sodiku

Komplexni intervence v§ech rizikovych faktord, véetné podavani statint

Cilova hodnota TK je kolem 130/80 mmHg, snizeni STK pod 120 mmHg se

nedoporucuje

Antihypertenzni 1é¢ba vhodna u hypertenze 1 vysokého normélniho TK

Blokada RAS ACE inhibitory/ATi-blokatory je preferovana, v ptipad¢ albuminurie

nutna

Casto nutna kombinaéni terapie, blokada RAS+CCB

Dobra kontrola DM je dilezita pro efekt antihypertenziv

Tabulka ¢. 17: Zakladni 1éebné piistupy u hypertenze a DM (podle guidelines CSH,
Widimsky J a kol. 2019)

DM 1. a 2. typu a prediabetes jsou nezavislé rizikové faktory ASKVO. V zavislosti na
populaci a terapeutické kontrole je riziko ASKVO asi dvojnasobné (Emerging Risk
Factors Collaboration, Sarwar N et al. 2010). U pacienti sDM 2.typu je
pravdépodobnéjsi vyskyt vicero rizikovych faktori ASKVO (véetné dyslipidémie
a hypertenze), z nichz kazdy vede ke zvyseni rizika ASKVO i non-ASKVO. Ukazuje
se, ze zeny s DM 2. typu maji vyssi riziko CMP (Peters SA, Huxley RR, Woodward
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M. 2014). U diabetikt se také setkavame s vyssim vyskytem fenoménu bilého plaste,
zvysSenou variabilitou TK a vysokym procentem hypertonikii non-dippert (Némcova
H. 2003).

Cilem 1écby hypertenze u pacientt s DM je snizeni KV morbidity a mortality.
V 1écebné terapii je tedy nutné se zaméfit nejen na snizeni TK a 1écbu DM, ale také na
vSechny reverzibilni rizikové faktory, koufeni, dyslipidemii ¢i obezitu (Widimsky J
akol. 2019). SniZzeni LDL-C u pacienti s DM je spojeno sniz§im rizikem KVO.
Podobné jako v ptipadé€ prevence u zdravych jedinct se doporucuje kontrola lipidl krok
za krokem v zavislosti na riziku, odhadovaném celozivotnim piinosu, komorbiditach
a preferencich pacienta. Na obrazku ¢. 14 je vyobrazen vyvojovy diagram KV rizika
a lécby rizikovych faktorti u pacienti s DM 2. typu. V prvnim kroku se doporucuje
pfestat koufit a upravit zZivotni styl, snizit LDL-C (podle trovné rizika) a SBP
(<130 mmHg) podle pokynii ESC a dale postupovat podle ASKVO nebo zavazného
poskozeni organti. U pacientd s DM 2. typu s velmi vysokym rizikem (tj. naptiklad
s ASKVO a/nebo zavaznym poskozenim organll) se doporuCuje intenzivni léCba
snizujici hladinu lipida na > 50 % snizeni LDL-C a finalné pak na LDL-C < 1,4 mmol/Il
(55 mg/dl). U téchto pacientu starSich 40 let je pak finalni snizeni LDL-C < 1,8 mmol/I
(70 mg/dl). V druhém kroku pak pokracujeme v 1é¢bé na zakladé 10letého KV rizika,
zivotniho rizika KVO a ptinosu 1é¢by, komorbidit a pacientovych preferenci. Pokud
neni dosaZzeno cilové hodnoty LDL-C, doporucuje se zvazit kombinace statinu

s ezetimibem.
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Intenzivnéjsi lécba zaloiena na: Intenzivnéjii léCba zaloZena na:
* 10letém riziku KVO » rezidualnim 10letém riziku KVO

#  Fivotnim riziku KVO a benefitech l&€by Fivotnim riziku KVO a benefitech légby
s  komorbiditdch, kiehkosti komaorbiditdch, kiehkosti
+ preferencich pacienta preferencich pacienta

@Esc—
Obrazek €. 14: Vyvojovy diagram KV rizika a 1écby rizikovych faktorii u pacient
s DM 2. typu (DAPT — dualni protidestickova 1é¢ba, DPI — kombinace antikoagula¢ni
a protidestickové 1é¢by, EPA — kyselina eikosapentaecnova, GLP-1RA — agonisté
receptoru pro glukagonu podobny peptid 1, HbAlc — glykovany hemoglobin, LDL-C —
cholesterol LDL, SGLT2-i — inhibitor sodikovo-gluk6zového kontransportéru 2;
Visseren FLJ et al. 2021)
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6.5 Hypertenze u pacientl s chronickym onemocnénim ledvin

Hypertenze je hlavnim rizikovym faktorem pro rozvoj a progresi CHRI bez ohledu na
jeji pficinu. U vétsiny onemocnéni ledvin zpusobuje retence sodiku (pacienti by tedy
méli omezit ptijem soli) a zvySeny TK zhorSeni funkce ledvin. U pacientti s CHRI se
setkdvame s rezistentni hypertenzi, MH azvySsenym TK v noci (non-dipping).
Je spojeno s nizsi odhadovanou glomerularni filtraci, vy$$imi hodnotami albuminurie
a poskozenim organt z divodu hypertenze (Drawz PE et al. 2016; Rossignol P et
al. 2015). Rozsahla metaanalyza prokazala vyznamné snizeni vSech pfic¢in mortality
diky snizeni TK u pacientti s CHRI (Malhotra R et al. 2017). Dosazeni doporuc¢enych
cilovych hodnot TK obvykle vyzaduje kombinovanou 1é¢bu (RAS blokatory s CCB
nebo diuretikem).

Nejpomalejsi progrese CHRI bylo dosazeno pii STK 110-119 mmHg u pacientt
s albuminurii > 1 g/den. Piekvapivé je, Zze u pacientl s proteinurii <1 g/den bylo
nejnizsiho rizika vzniku CHRI dosazeno pii STK < 140 mmHg (Jafar TH et al. 2003).
Ovsem rozsahla retrospektivni studie ukazuje, Ze nejniz§i riziko koneéného stadia
onemocnéni ledvin a Gmrti byly pfi 137 mmHg a 71 mmHg, respektive s jasnym
zvySenim rizika umrti pfi STK < 120 mmHg (Sim JJ et al. 2014).

Vzhledem k tomu, ze snizovani TK snizuje perfuzni tlak v ledvinach, lze ocekavat, ze

dojde ke snizeni odhadované glomerularni filtrace 0 10-20 %.

6.6 Hypertenze u pacienti s chronickym obstrukénim plicnim

onemocnénim (COPD) a syndromem spankové apnoe (OSAS)

Hypertenze je nejcastéjSi komorbiditou u pacientli s chronickym obstrukénim plicnim
onemocnénim a soub&h obou onemocnéni muze postihnout 2,5 % pacientti (Farsang CK
et al. 2016). Pacienti s hypertenzi a COPD jsou vystaveni obzvlasté vysokému KV
riziku (Farsang CK et al. 2016). Uzivani medikamenti obsahujicich anticholinergni
latky a dlouhodobé puisobicich beta-2 adrenoceptorovych agonisti mize neptiznive
ovlivnit KV systém (zvySeni srde¢ni frekvence a TK). Podobné i antihypertenziva by
méla byt volena s ohledem na vedlejsi ucinky. U téchto pacientti se nedoporucuji
diuretika, protoze mohou snizovat plazmatickou hladinu drasliku, zhorSovat retenci
oxidu uhli¢itého, zvysovat hematokrit a zhorSovat sekreci bronchialniho hlenu. Lécba

pacientll by méla zahrnovat zménu Zivotniho stylu a zanechani koufeni.

71



Studie uvadi, ze 30-40 % hypertenznich pacientd ma OSAS a 50-80 % pacientii s OSAS
ma hypertenzi (Peppard PE et al. 2000, O'Brien E et al. 2013). V soucasné dobé je
povazovany za vyznamnou pii¢inu sekundarni hypertenze (Sommers BD et al. 2008).
Pacienti s OSAS casto trpi MH (Baquet JP et al. 2008), no¢ni hypertenzi (80 %)
(Mancia G et al. 2013) a jsou non-dippefi (Baquet JP et al. 2009).

Lécba pacienti by méla zahrnovat zménu zivotniho stylu, zejména pak redukci

hmotnosti.

7 Adherence a compliance pacienti

Compliance byva definovana jako mira souhlasu pacientova chovani s doporuc¢enim
I¢kate. Nyni se ale nahrazuje terminem adherence, jez zahrnuje miru spoluprace
pacienta, jeho zapojeni do rozhodovaciho procesu a nasledné dodrzovani lékatskych
doporuceni. Nejcastéji mame na mysli adherenci k medikamentdzni terapii, ale mize jit
i 0 adherenci nemedikamentozni, tj. 0 adherenci ke zméné zivotniho stylu apod.
V ptipad¢ lékové adherence mluvime o 80-120 % shod€ v uzivani doporucenych
medikamenti (Topinkova E. 2013). Existuje celd fada prediktori adherence/non-
adherence. Jednim z nich je naptiklad pohlavi nebo piijem soli. Uvadi se, ze zeny 1épe
adheruji k 1é¢b¢ a uzivaji antihypertenziva Castéji nez muzi (Widimsky J a kol. 2019)
aze pacienti svys§im dennim piijmem soli jsou méné compliantni (Choi HY et
al. 2018). Ptehled prediktort adherence/non-adherence uvadime v tabulce ¢. 18.
ESC/ESH guidelines zmitiuji, ze nejéastéj$im divodem $patné kontroly TK je Spatna
adherence Kk 1é¢bé korelujici s vyssim rizikem KV piihod (Williams B et al. 2018).
U adherentnich pacientli Ize pocitat se snizenim relativniho rizika KV piihod
kolem 37 %. Toto riziko s mirou non-adherence stoupa (Corrao G et al. 2011).
Spatné adherenci  k 1é¢bé lze pricist v Evropé piiblizné 9 % piipadic ASKVO
(Chowdhury R et al. 2013). Ze studii také vyplyva, ze u 6,3 % pacientd pfispiva non-
adherence k vyskytu urgentni a emergentni hypertenze (Overgaauw N et al. 2019).
Podle metaanalyzy z roku 2017 dochazi Cast&ji k non-adherenci u pacientt s izolovanou
hypertenzi (45 %) nez u pacientd s hypertenzi a dal§imi komorbiditami (31 %) (Abegaz
TM et al. 2017).
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Prediktory dobré adherence

Prediktory non-adherence

Zenské pohlavi

Vek >65*

Vyssi vzdélani

Manzelstvi

Rodinné zazemi

Aktivni Zivotni styl
Komorbidity

Dtvéra v 1écbu

Rodinna anamnéza hypertenze
Dostupnost 1¢kaiské pece

Vztah Iékaie s pacientem

Muzské pohlavi

Vék <65

Zapomnétlivost

Demence

Potize s uzivanim medikace
Vysoky ptijem soli
Nikotinismus
Nekontrolovany TK
Diabetes mellitus
Polypragmazie

Pocet antihypertenziv

e Davkovani > 2x za den
e Nezadouci Gcinky
e Pocet Iékaru stiidajicich se

v ambulanci

Tabulka ¢&. 18: Prediktory adherence k antihypertenzni terapii (Capek B, Vaclavik J.
2019)
*v ne€kterych studiich je v&k signifikantnim prediktorem, v jinych naopak korelace véku

s adherenci nebyla prokazéana

C. Everett Koop roku 1985 prohlasil dnes jiz slavnou vétu: “Drugs don‘t work in
patients who don‘t take them.” (Léky nezabiraji u pacientt, kteti je neuzivaji.). Health
Trends uvadi, Zze na 100 napsanych receptl pfijde do 1ékarny 70-50 % pacientd, ze 100
recept je na zakladé 48-66 % znich vydana medikace, 25-30 % medikamentt je
pravideln€ uzivano a u 15-20 % je vydana i nasledujici davka (Health Trends. 2015).
Castym spoustééem non-adherence je také brzké preruseni 1é¢by & suboptimélni
uzivani medikament. P0o 6 mésicich neuziva doporu¢enou medikaci vice nez tfetina

pacientd a po roce piiblizné pétina pacientti (Naderi SH, Bestwick JP, Wald DS. 2012).
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Obrazek ¢. 15: Adherence k medikamentdzni terapii (Health Trends. 2015)

Non-adherence stoupa s mnozstvim uzivanych tablet: u jedné tablety byla obvykle
<10 %, pti uzivani dvou tablet az 20 %, pii uzivani tii tablet 40 % a u pacienti, kteti
dostavaji pét nebo vice tablet, se setkavame s velmi vysokou mirou ¢aste¢ného nebo
uplného nedodrzovani 1écby (Gupta P et al. 2017). U pacient s kombina¢ni 1écbou se
setkavame S niz§i pravdépodobnosti vysazeni (Lauffenburger JC, Landon JE, Fischer
MA. 2017) a uziti fixni kombinace vyrazné snizuje riziko non-adherence az o 26 %
(Bangalore Set al. 2007). Studie Vicente-Sanchez et al. uvadi, Ze u pacientl starSich
65 let, kteti byli od propusténi z nemocnice znovu hospitalizovani do jednoho mésice,
byla non-compliance k medikamentozni terapii 57 % (Vicente-Sanchez S et al. 2018).
OvSem je tfeba uvést, ze 23 % pacienti mélo problémy s podavanim Iékd a 86 %
pacientt uzivalo > 5 1ékt.

Studie provedena v Centru pro hypertenzi VFN Praha ukazuje, ze k uplné complianci
dochazelo jen u 53 % pacienttl, k ¢astecné u 24 % pacientii a 23 % pacientli bylo zcela

non-compliantnich (Strauch B et al. 2013).
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Nedavnd kohortova studie starSich pacientl véetné kiehkych geriatrickych pacienti
ukazala, ze lepsi adherence k antihypertenzni 1é¢bé souvisela se snizenym rizikem KV
ptihod a Gimrti, a to i v ptipad¢, ze byl vék pacienti > 85 let (prumér 90 let) (Corrao G et
al. 2017). Vysledky zlepSeni kvality zivota pii adherenci k 16¢bé i ve staii potvrzuje
I studie Park et al. (Park NH et al. 2018).

U pacienti lze pozorovat urCité vzorce non-adherence, které znazornujeme na

obrazku ¢. 16.

Inteligentni non-
compliance podle Navstéva u lékai'e
ucinkiu léka

nuu | |

e 4 - @

14 i1 U

Nahodna compliance

Compliance bilého plasté [ 11111111

T (TTTTTIT

Obrazek ¢. 16: Rozdilné vzorce non-adherence (Schéfer C. 2017)

ESC/ESH guidelines doporucuji ovefovat complianci pacienta, zejména pak pfi
diagnostice pacienta s rezistentni hypertenzi, protoze non-compliance je relativné ¢astou
pii¢inou pseudorezistenni hypertenze (ovliviiuje < 50 % pacient s domnélou rezistentni
hypertenzi) (Jung O et al. 2013; Tomaszewski M et al. 2014). Jako nejpiesn&jsi metodu
uvadi stanoveni koncentrace antihypertenziv v séru pacienta. Screening non-adherence,

intervence s pacienty azejména kombinace obojiho  vyznamné  zlepSuji
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adherenci, klinické vysledky a prognozu pacientii. Z metaanalyzy studii provedené na
kolinské univerzité vyplyva, ze u 62 % studii doSlo po intervenci ke zlepSeni adherence
a u 92 % piipadu souvisela zlepsena adherence se signifikantnim zlepSenim klinickych
vysledku (Matthes J, Albus C. 2014).

K méfeni adherence pacientll se vyuzivaji metody nepiimé (dotazniky pro pacienty,
denik pacienta, udaje o vyzvednuti 1ékd zlékarny, pocitani tablet, elektronické
monitorovaci systémy) a pfimé (pozorovani uziti antihypertenzni terapie, stanoveni
markerovych latek a metabolitd, tj. pfimé méfeni antihypertenziv v moci ¢i plazmg).
Nejptesnéjsi metodou je v soucasné dobé stanoveni mnozstvi pifedepsanych 1éku v Krvi
¢i moci a také pfimé pozorovani 1écby a HBPM/ABPM. Na obrazku ¢. 17 uvadime
moznosti sledovani adherence v klinické praxi. Nepifimé metody, naptiklad dotazniky,

¢asto adherenci k 1é¢bé nadhodnocuji (Williams B et al. 2018).

‘ Pozorovani (JIF>Stanice) ‘
<"
‘Q‘Qc ‘ Stanoveni metabolitd ‘
“E
‘}6 ‘ Stanoveni markerove latky ‘
a?
™

~

=

g ‘ Elektronické podavani léki ‘

o ‘ UEvan lekd ‘

Ehvani lékd
=
[Ram]

‘ Terapeutické parametry |

‘ Denik pacienta ‘

Klinické hodnoceni |

‘ Dotaznik pro pacienty

Kontrola
Obrézek ¢. 17: Metody uzivané k méteni adherence ve vztahu ke kontrole a intenzité

(Koppelstitter Ch. 2021)

Zaclenéni screeningu non-compliance a nasledné intervence by mély byt soucasti praxe.
Je ovsem tfeba brat na zietel, ze adherence Kk lécbe, jejiz kontrola se opira

0 ,,subjektivni* hodnoceni 1€kare ¢i pacienta, je do zna¢né miry zkreslena.
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Lékati i pacienti maji tendenci adherenci k 1é¢bé nadhodnocovat, coz ukazuje naptiklad
IN-RANGE studie, v niz 1ékafi oznacili pacienty za adherentni v 82,8 %, ti byli ale na
zakladé MEMS (Medication Event Monitoring Systém) povazovani za mirné
neadherentni (=20 % neadherentnich dnti). Pacienti opomijejici uzit alespoit 50 %

davek medikamentii uvedli perfektni adherenci k 1é¢bé (tj. nevynechani ani jedné

davky) v 78,5 % navstév u lékate (Parker CS et al. 2007).

Uroven lékare

Urovei pacienta

Poskytnuti informace o rizicich
hypertenze a vyhodach 1écby
Lécebna strategie s cilem dosaZeni
adekvatni kontroly TK — soucasti
nefarmakologicka (rezimova
opatieni) a farmakologické 1écba —
preferenéné pomoci fixnich
kombinaci (pokud je to mozn¢)
Tisténé informacéni materialy,
edukacéni materialy na webovych
strankach, v elektronické formé
Podpora sebedlvéry pacienta
Zpétna vazba pacientovi stran
efektu reZimovych opatfeni a
vyvoje/zlepSovani klinického stavu
Posouzeni a feSeni jednotlivych
prekazek adherence

Spoluprace s dalsimi poskytovateli
zdravotni péce, zejména se

zdravotnimi sestrami a l1ékarniky

Domaci métfeni TK (véetné
telemonitoringu)

Skupinova terapie

Vyuka kombinovana

S motiva¢nimi strategiemi
Self-management s jednoduchymi
systémy pro vedeni pacienta
Ziskani podpory rodiny,
spole¢nosti nebo zdravotni sestry

Dostupnost 1ékti
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Uroven farmakologické 1é¢by Uroveii zdravotniho systému

e Zjednoduseni 1écebného rezimu e Podpora rozvoje monitorovacich
s upfednostnénim pouziti fixnich systémd (telefon), nasledné
kombinaci v 1 tableté kontroly, navstévy doma a

e Upominky na baleni 1ékt telemonitorovani domaciho TK

¢ Finan¢ni podpora spoluprace mezi
poskytovateli zdravotni péce
(napt. Iékarnici a zdravotni sestry)

o Uhrada lékii ze zdravotniho
pojisténi

e Vyvoj vnitrostatnich databazi,
vcetné udaju o preskripci —

k dispozici pro 1ékate a 1ékarniky

e Dostupnost Iékt

Tabulka ¢.19: Intervence, které mohou zlep$it adherence k 1é¢bé (Williams B et
al. 2018)

Na stupni adherence se podileji nasledujici faktory:

- faktory na strané pacienta — pohlavi, vék, vzdélani, rodinny stav, Zivotni styl,
duvéra v 1é¢bu, mentalni stav, zdravotni stav, zapomnétlivost, komorbidity,
potize s uzivanim medikace

- faktory socioekonomické — rodinné zdzemi a podpora, rodinna anamnéza
hypertenze a KVO, dostupnost 1¢kaiské péce v misté bydlisté ¢i zaméstnani

- faktory souvisejici se zdravotnim systémem — pocet jednotlivych Iékatt
stiidajicich se v ambulanci, vztah 1ékafe s pacientem, postoj lékafe, edukace
poskytnuta l1¢karem

- faktory souvisejici s medikaci — polypragmazie, pocet antihypertenziv, slozitost
davkovani, nezaddouci ucinky, cena

Mezi nejdulezitéjsi faktory ovliviiujici adherenci/complianci fadime nizkou motivaci

ke zméné chovani a nizky socioekonomicky status. Nékdy se dokonce zda, ze non-
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compliance je u nékterych pacientl tcelova (invalidni dichod, pracovni neschopnost),
zejména u osob nepracujicich, mladsich a s niz§im vzdélanim (Strauch B et al. 2013).
ZlepSeni compliance mizeme dosahnout zejména dukladnou a systematickou edukaci
pacienta (idealn¢ s vyuzitim prosttedka zlepSujici jeji i¢innost a pochopeni onemocnéni
I léCebné intervence ze strany pacienta, tj. za pomoci pouziti pisemné dokumentace,
vyuziti nazornych materiald, modeld), jeho zapojenim do terapie (napf. domaci méfeni
TK, monitorovani zmeény zivotniho stylu) ¢i optimalni antihypertenzni 1éCbou
s vyuzitim fixnich kombinaci anebo antihypertenziv s protrahovanym ucinkem. Pii
intervencich je dilezité, aby byl lékaf empaticky, nastavil dobrou komunikaci
podporujici pacientovu motivaci a spoluodpovédnost za 1écbu a také aby daval
pacientovi zpétnou vazbu anebo jej naucil spojit uzivani 1€k sjiz vytvofenym
navykem. Casto je hypertenze chronickym onemocnénim, které vyzaduje celoZivotni
medikamentozni 1é¢bu, a proto je tfeba jeji vyznam pacientim casto opakovat
a edukovat je (Ambrosioni E et al. 2000). Pokud pacienti chapou nezbytnost 1écby,
je jejich compliance vyssi (Ross S, Walker A, MacLeod MJ. 2004).

V soucasné dobé Ize také podpofit adherenci pacientdl pomoci komunikacnich
technologii (aplikace v telefonu, zaslani SMS atd.) a telemonitoringu. Do budoucna
bychom mohli oéekavat uplatnéni telemedicinského sledovani 1écby (WOT/Wirelessly
Observed Therapy), tj. uzivani medikamentii S pozivatelnym digitalnim vysilacem,
jehoz signal je po polknuti 1éku zachycen senzorem. V kyselém prostiedi zaludku
se vysila¢ aktivuje a pomoci senzoru, ktery ma pacient nalepeny na kizi, se zaznamena
datum a cas poziti 1éku (viz obrazek ¢. 18) (Belknap R et al. 2013). V soucasné dobé
jsou tyto medikamenty podavany ve studiich zaméfujicich se na adherenci k 1é¢bé

tuberkuldzy a pacienti je hojné uptednostiiuji (Browne SH et al. 2019).
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o Kazdé davka medikamentu
muze byt aktivovana diky
pozitému senzoru.

Q

o PoZity senzor bezdratové o Data se bezdratové prenasi o Data jsou bezpeéné o Na klinice mohou
komunikuje s naplasti do moebilniho telefonu pfendiena na server zdravotniéti pracovnici
p:lepen'zlu -na’telle, ktenj pac:enta. Na'(elefon lzf t‘akle prostfednictvim mobilni sité. pouivat webové rozhrani
s( r?maz uje Gdaje o pfijmu zasilat upominky na uZivéni pro vzdalenou kontrolu
lékd. lékd.

dodrZovani medikace u
velkych skupin pacientd. V
pfipad& potfeby mize byt
poskytnuta vysoce cilena
intervence.

Obrazek ¢. 18: Piehled budouciho, zcela vyvinutého systému podpory telemedicinského
sledovani 1é¢by (WOT/Wirelessly Observed Therapy) (Belknap R et al. 2013)

Non-compliance s ptedepsanym lékovym rezimem je Castym problémem u tfetiny
seniori v Ceské republice a je nejvyssi z 11 evropskych zemich (Topinkova E et
al. 2006). Prestoze nékteré studie ukazuji na vétsi adherenci k 1é¢bé s vy$§im vékem
a jiné zadny vztah nepotvrzuji (Krueger K et al. 2015), je adherence u starSich pacientt
ovlivilovana fadou dalSich faktori jako jsou fyziologické zmény v disledku starnuti,
kognitivni a afektivni poruchy postoje a hodnotové orientace. Studie provedend v ramci
projektu ADHOC (Topinkova E et al. 2006) zamétena na ¢eskou seniorskou populaci
pramérného veéku 82 let uvadi jako rizikové faktory non-adherence uzivani 7 a vice
ruznych 1€k, 10 a vice jednotlivych aplikaci denné, podavani 1€kt Castéji nez 2krat za
den, problémovou manipulaci s léky, polypragmazii trvajici déle nez 5 let a pfipravu
1€kti bez dohledu nebo pomoci.

Spravné uzivani medikace vyzaduje komplexni kognitivni dovednosti (porozuméni
instrukcim o uzivani 1€kt, uzivani spravnych davek spravné medikace ve spravnou
denni dobu, vyzvednuti 1ékt, navstéva lékate atd.), proto i mirné poruchy a demence
mohou vyznamné zhorSovat adherenci pacientd. Vzhledem k chybam v uzivani 1éku
u geriatrickych pacientd je vhodné zhodnotit jejich schopnosti uzivat medikamenty

samostatné a nespokojit se pouze se subjektivnim hodnocenim adherence. U pacientl se
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doporucuje provést podrobnou Iékovou anamnézu, Kratky screening kognitivnich funkci
¢i provedeni podrobné&jSiho zhodnoceni s pouzitim standardizovaného kratkého testu
kognitivnich funkci MMSE (Mini Mental State Exam). NiZze uvadime piehled
standardizovanych testli a jejich polozek ke zhodnoceni schopnosti pacienta uzivat
samostatné¢ medikaci (viz obrazek ¢.19). Pokud dojde k rozpoznani problémovych
oblasti v samostatném uzivani 1€k, 1ze za Gcelem zlepSeni schopnosti pacienta a veétsi
adherence zahajit nacvik problémovych ¢innosti.

Instrument/hodnocené dovednosti DRUGS -::Itlli;E MMAA  MAT

identifikovat léky jakymkoli zpasobem v v v
oteviit lahvi¢ku se Eroubovacim uzivérem v "y
otevfit lahvicku s détskou pojistkou

vyndat z lahvicky spravnou davku léku

NN NN

vyjmout davku léku z blistru
vyjmout davku léku z davkovace

rozpdlit tabletu

NN S NN SN

nalit si sklenici vody, polknout a zapit
tabletu

odméfit davku tekuté medikace
{odmérku)

pfipravit injekei (napf. inzulinu)

~

porozumét dodateéné instrukei
(napf. pfecist a vysvétlit podani Iéku v
s jidlem/tekutinou)

pripravit léky na 24 hod pedle denniho
rozpisu rano-poledne-vecer

v

piipravit medikaci dle rozpisu na 1 podani
(napf. ranni)

pfipravit léky na 24 hod do déavkovade v v

zapsat/vyjmenovat viechny vlastni uzi-
vané léky

popsat indikace a davkovdni viastni
medikace

v

.,

pamét/vybaveni informace

znalost terminu, kdy je tfeba nového pied-
pisu vlastni (chronické) medikace

NN N AN

schopnost dojit k lékafi a do lékdrny
Zasovy limit, zhodnoceni éasu k vykondni v s
DRUGS - Drug Regimen Unassisted Grading Scale, MAT - Medication Administra-

tion Test, MedMalDE - Medication Management Instrument for Deficiencies in the
Elderly, MMAA - Medication Management Ability Assessment

Obrazek ¢.19: Polozky zahrnut¢ ve standardizovanych testech pro hodnoceni

schopnosti pacienta samostatn¢ uzivat 1éky (Topinkova E. 2013)
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Non-adherence vede k nedostate¢né kontrole

rizikovych  faktort

a kvetsi

pravdépodobnosti selhdni preventivnich strategii a manifestaci komplikaci (viz obrazek

¢. 20).

Pihoda Adherence Vyskyt  Hazard Ratlo® (9.5% CI) pt

Vaechny KV pithody nebo dmirtd Ano 159 083 (0.69-1.00) 0.05

7 jakekoli phiciny Ne 453 1.00

Pruni KV pifhoda nebo jakékoli drrtl Ano 275 (.83 [0.68-1.00) 0.05
Me 333 1.00

Preni KV pithoda Ano 260 081 (0.67-0598) 003
Me 319 1.00

Prvni nefatalnl KV pfihoda Ano 252 0.81 (067-098) 0.03
Mo 1.1 1.00

Fatdlni KV pfihody mimo koronamich AN 96 0.68 (048-099) 0.04
Me 14.4 1.00

Zjigteni srdedniho selhani Ano i6 (.58 (0.3/-0.90) 002
Me a3 1.00

Obrazek ¢. 20: Vliv adherence na vyskyt sledovanych KV ptihod (Vrablik M. 2013)

Metaanalyza KV studii zroku 2006 ukazuje, Ze dobra adherence k 1écbé€ snizovala

riziko umrti ze vSech pfic¢in o vice nez 40 % (Simpson SH et al. 2006). Ke sniZeni

mortality doslo i u pacientd spravné adherujicich k placebu, a to z divodu lepsi péce

0 zdravi a zdrav¢jSiho Zivotniho stylu.
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PRAKTICKA CAST

8 Studie 1 — Edukace pacienti o arterialni hypertenzi

8.1 Cile studie

Cile studie jsou zmapovat edukaci pacientt v oblasti problematiky hypertenze:
. spravne méfeni TK
o pfinos zmény zivotniho stylu k Gspésné 1écbe vysokého TK

o dodrzovani pokynii k 1é¢b¢ a ipraveé navykt na zaklade téchto informaci

8.2 Soubor a metodika

Do studie bylo zatazeno 162 pacientti (91 muzi; 56 %) s diagnostikovanou arterialni
hypertenzi ve véku 49-84 let (6248 let), ktefi byli sledovani v intervalu dvakrat za rok
a lécili se déle nez jeden rok.

Do vyzkumu nebyli zafazeni pacienti s malignim onemocnénim, pacienti léceni pro
vysoky TK krat§i dobu nez jeden rok a pacienti se zmenou antihypertenzni 1€cby

v pfedchozich 14 dnech. Vsichni pacienti souhlasili s G¢asti ve vyzkumu.

Ke zjisténi informovanosti pacientl jsme s pacienti vedli béhem navstévy u lékare
v ordinaci 20minutovy rozhovor (Cas vyhrazeny na vySetieni jednoho pacienta).
Pti rozhovoru jsme pouzivali oteviené (pfedem pfipravené) otazky. To vede k upevnéni
vztahu lékaf-pacient a také k posileni duvery. Otazky byly cileny na 7 nasledujicich

oblasti:

INFORMACE O TK

1. Jaké jsou "normalni" hodnoty krevniho tlaku?
2. Jaké jsou hodnoty Vaseho krevniho tlaku?
MERENT{ TK

3. Jak casto si kontrolujete krevni tlak v domacim prostredi?
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4. Zaznamenavate si hodnoty krevniho tlaku pii domacim méfeni? Mate zaznamy
s sebou?

5. Jak si doma méfite krevni tlak? Miizete mi popsat, jak postupujete? Bylo Vam
nazorn¢ ukazano, jak se méti krevni tlak? Mohl/musel jste si méfeni tlaku vyzkouset?

6. Bylo u Vas doposud provedeno 24hodinové monitorovani krevniho tlaku?
TONOMETRY

7. Jaky typ tonometru pouzivate doma pro métfeni krevniho tlaku?

8. Probchlo srovnadni hodnot krevniho tlaku namétfenych Vasim tlakomérem
S hodnotami namétfenymi u nas v ordinaci?

LATKY OVLIVNUJICI TK

9. Vite o latkach, které mohou neptiznivé ovliviiovat kontrolu Vaseho krevniho tlaku?
10. Byl jste informovan o mozném vyskytu nezddoucich uc¢inki 1€k, které uzivate?

11. Byl jste informovan, ze nékteré 1éky (napt. 1éky proti bolesti, antikoncepce) mohou
vést ke zméné krevniho tlaku?

12. Pijete kavu ¢i energetické napoje? Byl jste informovén, ze kofein ovliviiuje Vas
krevni tlak? Zredukoval jste na zéklad¢ této informace pocet napoji obsahujicich
kofein?

13. Pijete alkohol? Byl jste obeznamen s tim, ze alkohol ovliviiuje krevni tlak?
Zredukoval jste na zaklad¢ této informace pozivani alkoholickych napojt?

14. Kouftite? Je Vam znamo, Ze nikotin zvySuje krevni tlak? Zredukoval jste na zakladé
této informace mnozstvi vykoutenych cigaret?

15. Jste zvykly(a) dosolovat? Byl jste seznamen s faktem, ze sl ovliviiuje krevni tlak?
Zredukoval jste na zkladé této informace mnozstvi soli ve svém jidelnicku?
HMOTNOST

16. Byl jste informovan o pfiznivém vlivu redukce télesné hmotnosti na kontrolu
krevniho tlaku? Snazite se o redukci vahy na zaklad¢ této informace?

POHYB

17. Byl jste obeznamen s vhodnou sportovni aktivitou v ramci kompenzace krevniho
tlaku, vcetné¢ frekvence a délky trvani? Vykonavate pravidelné¢ néjakou sportovni

aktivitu?
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POSKYTNUTA EDUKACE

18. Byly Vam poskytnuty informace o vysokém TK, o cilech 1écby? Jaké? Formou
pisemnou ¢i ustne?

19. Znate rizika spjaté se Spatnou kontrolou Vaseho TK?

20. Byl jste poucen, jak upravit Vasi medikaci pfi nizkych/vysokych hodnotach
krevniho tlaku v nestandardnich podminkach, tj. naptiklad v 1été v obdobi tropickych
teplot?

Odpovédi kazdého pacienta byly zaznamenany do nového zaznamového archu (viz
obrazek ¢. 21).
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Zaznamovy arch
Datum:
Wek
<20 02145 O4s-70 070+

Délka trvani |&Eby krevniho tlaku (v letech)
J1-5 06-10 J11-20 O 21+

Anamnéza
ZICHS O CMP 055 J3iadna

Hodnota normalniho TK:

O Ano, vietné spravného udaje
O Ano, ber spravného Gdaje

J Me

Wlastni pacient tlakomér?
JAND
O ME

Provédi kontroly TK v domacim prostiedi?
O ANO
O ME

Wede si pacient zéznamy z méfeni TK?
JAND
I ME

Bylao jif provedeno ABPM?
O stanoveni diagndzy
O kontrola efektivity [&2by

Provedeni mé&feni v domacim prostfedi:
O méfeni 1x

I frekvence kontrol TK

O po 5 min zklidnéni

 spravna manieta

Typ tlakoméru:

_ digitalni paie

O digitalni predlokti
O rtutowy

Provedeno srovnani domaciho tlakoméru s méfenim
v ordinaci lekarfe:

O AND

JME

Znalost latek ovliviujicich Tk:
O ANO
O ME

Obrazek ¢. 21: Zaznamovy arch slouZzici pro

rozhovoru
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Znalost vedlejEich Gfinkd antihypertenziv:
JAND
O MNE

Znalost jinych |8k ovliviujicich Tk:
O ANOD
O ME

Owliviuje kofein TK?
JAND
JME

Owliviiuje konzumace alkohaolu TK?
JANOD
O ME

Koufite? PY?
O ME
JANO O<10PY D 11-30 PY O 31+PY

W& koufeni vliv na TK, jak souvisi s rizikem KVO?
JAND
O MNE

Mize prijem soli/nadmeérné soleni avlivnit hodnoty
TK?

JANOD

O ME

MiZe Vaie hmotnost ovliviiovat Vas TK?
O AMO
JMNE

Iste jsi védom dileFitosti pravidelné pohybové
aktivity pro spravnou kompenzaci TK?

J ANOQ, pravidelné sportuji

JANO

O ME, nevim

Byl jste informovan o reZimovych opatfenich v ramci
|&Eby wysokého TE?

O ANO, pisemnou formaou

J ANOQ, pougen lékafem

O NE, nevim

Zndte komplikace, které mohou souviset se £patné
l&€enym vysakym TK?

JANOD

O ME, nevim

Jste poucen o moZnosti dpravy |EChy za zvlaitnich
okaolnosti? Tropicks vedro, horetka, prijmova
onemocnéni...

JANOD

O MNE, nevim

zaznamenavani odpovédi pii vedeném



8.3 Vysledky

Nejvice pacientt 75 (46 %) se 1é¢i 11-20 let, 42 (26 %) pacientd 6-10 let
a 45 (28 %) pacienti déle nez 21 let. VétSina pacienti se tedy 1é¢i s hypertenzi
dlouhodobé. 63 (39 %) pacienti mélo negativni anamnézu organového poskozeni
aKVO, 54 (33 %) pacienti prodélalo infarkt myokardu a ma ICHS, u 39 (24 %)
pacient bylo diagnostikovano srde¢ni selhani a u 19 (10 %) pacientt CMP.

V dotazované skupiné bylo 39 (24 %) pacientii s nadvahou (BMI 25,1-30), 68 (42 %)
obéznich jedinci (BMI 30,1-40) aull (7 %) pacientd byla nalezena morbidni
obezita (BMI > 40).

Detailn¢jsi informace o véku pacientli, délce 1écby, hmotnosti a jejich anamnéze

manifestniho KVO uvadime v grafu ¢. 1.

Veék pacientt Doba lécby pacientt
N=162 ‘I N=162
® 49-65 let w65+ let m11-20let ®w6-10let ® 21 avicelet
Hmotnost pacientd Anamnéza pacientd

11 63
39% 54
; 33% 39
24%
i 19
10%
® normalni hmotnost ® nadvaha bez infarkt srdecni CMP
organového myokardua  selhani
u obezita morbidni obezita potkozeni a ICHS

KVO

Graf ¢. 1: Vék, doba 1é¢by, hmotnost a anamnéza pacientli
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Otazky €. 1 a 2. Informovanost pacientil o cilové hodnoté TK ukazuje (viz graf €. 2), Ze
vétSina pacientd 143 (88 %) zna hodnoty cilového TK. Piekvapujici ovSem je,
7e 49 (30 %) pacientit vibec neznalo hodnoty svého TK a bud uvedli nespravnou

hodnotu 28 (17 %), nebo radéji Zadnou hodnotu ani nezminili 21 (13 %).

Cilové hodnoty TK Pacientovy hodnoty TK

21
13%

N=162 N=162

Hzna W nezna Hzna MW nezna neuvadi

Graf €. 2: Cilové hodnoty TK a znalost pacientti vlastnich hodnot TK

Otazky ¢. 3-6. Z otdzek zaméfujicich se na méfeni TK vyplyva (viz graf €. 3), Ze
66 (41 %) pacienti si mé&i TK 4—10krat tydné a 23 (14 %) pacienti si kontroluje TK
vice nez 10krat tydné. DalSich 39 (24 %) pacientd si méti TK 1-3krat tydné a vice jak
pétina 34 (21 %) pacienti si TK doma nemé&fi vibec. Pfiblizné polovina 86 (67 %)
pacientl si vede zdznamy méteni TK. Pfi zjiStovani, zda je pacient schopny si métit TK
podle ESC/ESH guidelines, jsme dosli k zavéru, ze 49 pacientl (38 %) provadi méfeni
TK korektné. Jednu chybu pii méteni déla 25 (20 %) pacientt, vice chyb 54 (42 %)
pacientt. Nejcastéji se pacienti dopoustéji nasledujicich chyb: 60 (47 %) pacientd si
méii TK pouze jednou, 60 (47 %) si neméfi TK dostate¢né Casto, 42 (33 %) neprovadi
méfeni po 5 minutach klidu a 20 (16 %) pacientii pouziva Spatnou manzetu. Nekteti
dokonce provadi méfeni TK pies odév namisto ptimo na pazi 4 (3 %).

Z vyzkumu dale vyplyva, ze velké casti pacientti 130 (80 %) nikdo nazorné neukazal,
jak spravné méfit krevni tlak. Pouze 13 (8 %) pacient ze 32 (20 %), kteti praktickou

edukaci prosli, si mohlo méfeni prakticky vyzkouset.
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Méfeni TK Zaznamy o méfeni TK

34
21%
N=162 N=128

= 4-10/tydné = vice nef 10/tydné mvedesizédznamy = nevede si zéznamy
w 1-3ftydné nemérisiTK
v Zastoupeni chyb pfi méreni TK
Korektnost provedeni méfeni TK P yop
60 &0
47% 47%
42
33%
20
16%
N=128
4
3%
m korektné w 1chyba = wice chyb -
pouze jedna mald nedodriuji pouZiti méfeni TK
méfeni frekvence 5 minut ipatné pfes odév
méfeni klidu manzety

Ndazorna ukazka méfreni TK

N

EnNe mano zkougeli si méfit sami béhem edukace

Graf ¢. 3: Cetnost méfeni TK a jejich vedeni zaznamu, korektnost provedeni méfeni

TK, zastoupeni chyb pacientti pii méfeni TK a ndzorna ukazka méieni TK

Otazka zaméfujici se na provedeni ABPM odhaluje (viz graf ¢. 4), Zze u 89 (55 %)
pacientt k 24hodinovému monitorovani vibec nedoSlo a 26 (16 %) pacientt si
nevzpomina, Ze by jim bylo ABPM provadéno. U 34 (21 %) pacienti bylo méfeni
provedeno pfti diagnostice anebo pred zahajenim 1é¢by, u 13 (8 %) pozd¢ji pti ovéteni

efektivity 1é¢by.
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Provedeni ABPM

N=162

® neprovedeno " nevi

m pfi diagnostice/zahdjeni lé¢by ovéfeni efektivity lécby
Graf €. 4: Provedeni 24hodinového méteni ABPM u pacientil
Otazky ¢. 7 a 8. Ukazalo se (viz graf ¢. 5), ze vétSina pacienti 112 (87 %) si méti TK
digitalnim paznim tonometrem a 16 (13 %) pouziva digitalni zapéstni tonometr.

86 (67 %) pacientl nepovazuje za nutné kontrolovat, zda tonometr méii spravné

hodnoty, pfestoze ho vlastni n¢kolik let.

Tonometry pouZivané pacienty k méfeni TK Kontrola tonometru

N=128 N=128

m digitalni paini tonometr  m digitalni zapéstni tonometr Hano ®ne

Graf ¢. 5: Pouzivani tonometrt a jejich kontrola

Otazky ¢. 9-15. Prestoze léCbu pacienta zasadné¢ formuji latky ovliviujici TK,
z interview vyplyva (viz graf ¢. 6), ze 73 (45 %) pacienti bud’ nebylo informovano
49 (30 %) o latkach, které mohou neptiznivé ovlivitovat kontrolu jejich TK, nebo si uz
informace nevybavuji 24 (15 %). Polovina pacienti 81 (50 %) netusi, jestli jejich léky
maji né&jaké nezadouci ucCinky, a dalSich 44 (27 %) pacienti nevi, jestli je o této
skutec¢nosti nékdo informoval. Podobné 79 (49 %) pacienti nebylo nikdy informovano

0 tom, ze naptiklad nékteré Iéky proti bolesti mohou dokonce 1 pii kratkodobém uzivani
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zpusobit zménu jejich TK. Nekolik pacientti 28 (17 %) pacientl si nevybavovalo, ze by
0 vlivu Iékt na TK byli viibec informovani.

Co se tyce navykovych latek ovlivijicich TK, 11 (7 %) jedinch nepilo kavu a napoje
obsahujici kofein, 23 (14 %) alkohol a 113 (70 %) nekoufilo. K 71 (44 %), 91 (56 %),
35 (21 %) pacientim se informace o vlivu kofeinu, alkoholu a nikotinu na TK
nedostala. Néktefi pacienti, ktefi tuto informaci obdrzeli, na jejim zaklad¢ zredukovali
ptijem kofeinu 47 (59 %), alkoholu 26 (54 %), ¢i nikotinu 8 (56 %) (viz graf ¢. 9). Stale
kouii 41 (25 %) jedinct.

O vlivu konzumace soli na TK nebyla vice jak polovina pacienti 96 (59 %)
informovana. OvSem pickvapivé se 54 (82 %) informovanych pacientd rozhodlo
nahradit sil bylinkami ¢i dochucuji jidlo jinak a Snazi se omezovat solené potraviny

(chipsy, uzeniny).

N =162
Vliv latek na TK NeZadouci utinky |&kd Vliv 1€kt na TK
mano Ene ®nevi ®ano ®ne ®nevi Hano ®ne ®nevi
Vliv kofeinu na TK Vliv alkoholu na TK Vliv nikotinu na TK

\ /

®mano ®ne & nepije ®ano ®ne ©nepije ®mano ®mne = nekoufi

v

Vliv kuchyriské soli na TK

Hano §ne

Graf ¢. 6: Informovanost o vlivu latek, vlivu 1€kl a jejich vedlejSich ucincich, vlivu

kofeinu, alkoholu, nikotinu a soli na TK
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Otazka ¢. 16. Na otazku, zda byli informovani o pfiznivém vlivu redukce tclesné
hmotnosti, odpovédélo kladné 62 (38 %) pacientd (viz graf ¢. 7). O redukci hmotnosti

se snazi 17 (28 %) pacientd diky upravé jidelni¢ku a stravovacich navykau.

Vliv hmotnosti na TK

N=162
Hano ®ne

Graf ¢. 7: Informovanost pacientii o vlivu redukce hmotnosti na TK

Otazka ¢. 17. Piiblizné polovinu pacientd 86 (53 %) nikdo neinformoval o vhodnych
sportovnich aktivitach, které¢ ptisobi pozitivné na kontrolu TK (viz graf ¢. 8). Vhodné
sportovni aktivité¢ se zacalo vénovat 39 (51 %) informovanych pacientli (nejéastéji

béhaji, plavou, jezdi na kole ¢i rotopedu).

Vliv pohybovych aktivit na TK

N=162

H ano §ne

Graf ¢. 8: Informovanost pacientl o vlivu pohybovych aktivit na TK

V nasledujicim grafu ¢. 9 ukazujeme, jak fadné informovani pacienti zménili svij

zivotni styl a stravovani.
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Graf ¢. 9: Vliv informovanosti pacientli na zménu zivotniho stylu

Otazky ¢. 18-20. 86 (53 %) pacientt bylo informovano o vysokém TK a o cilech 1é¢by.
U 16 (10 %) pacienti probéhlo podani informaci pisemné i ustn€, 29 (18 %) pacienti
obdrzelo informace pouze Gstné a 41 (25 %) pouze pisemné. 76 (47 %) pacientti nebylo
informovano vibec.

Vice nez dvé tfetiny pacienti 110 (68 %) byly informovany o rizicich plynoucich
z nedodrZovani doporuceni a o dalSich rizicich souvisejicich s hypertenzi (napt. KVO,
CMP). Velmi piekvapivé bylo zjisténi, ze stale témét tietina jedinct 52 (32 %)
0 rizicich slySela poprvé pii vyzkumném rozhovoru. O spravném chovani ve zvlastnich
situacich (napf.jak postupovat pii vykyvech TK pii vysokych teplotdch, pokud si
pacient zapomene vzit 1éky) byla poucena vice jak polovina pacienti 105 (65 %). Vice

jak tfetina pacientd 57 (35 %) ale informovana nebyla (viz graf ¢. 10).
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z nedodrzovani lécby

29

41 18%
25%
16
10%
" ne pisemné dstné dstné i pisemné mano ®ne

Informovanost o chovani
ve zvlastnich situacich

N=162

Hano B ne

Graf ¢. 10: Informovanost pacienti o vysokém TK, cilech 1é€by, rizicich pfi jejim

nedodrzovani a o chovani ve zvlastnich situacich

8.4 Diskuze

Hypertenze byva casto oznacovana za ,.tichého zabijaka®, protoze vysoky TK u vétSiny
pacientli nezptisobuje zadné subjektivni potize. Asi 30 % populace o své hypertenzi ani
nevi (Cifkova R et al. 2010). A u znac¢né casti pacientll s diagnostikovanou hypertenzi
se pak setkavame s podcenovanim lé¢ebného rezimu. Ovsem adherence k 1é¢bé a zména
zivotniho stylu jsou pro management hypertenze klicové.

Non-adherence avSak neni zplisobena jen ,tichosti* nemoci, ale jak z naSich interview
vyplyva, znacnou meérou k ni pfispiva nedostate¢na edukace a informovanost pacientd.
Pocate¢ni edukacni (a posléze reedukacéni) rozhovor s 76 (47 %) pacienty vétSinou ani
neprob¢hl. ESC/ESH guidelines (Williams B et al. 2018) uvadi, ze pacient ma byt
informovan slovné i1 pisemné, aby si pfipadné mohl doma ozivit nékteré zapomenuté
informace a také aby ziskal vice informaci, nez mu v omezeném Case poskytl 1ékar.
V nasi studii se tak stalo pouze u 16 (10 %) pacienti. Pfitom fadnou edukaci,

zvySovanim spoluzodpovédnosti a aktivnim zapojenim pacienta do 1éCby, vcetné
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moznosti rozhodovani se, bychom pomohli snizit terapeutickou netecnost, zvysit
adherenci pacienta k 1écbé¢ a jeji efektivitu. K dosazeni lepsich vysledkl je nutna také
dostate¢na motivace pacientil.

Velmi piekvapiva je také skuteCnost, Ze vétSiné pacientd 130 (80 %) nikdo nazorné
nepiedvedl, jak si maji spravné métit TK, a 52 (32 %) pacientim nikdo nevysvétlil, jaka
rizika plynou znedodrzovani doporuCeni a antihypertenzni terapie. Bohuzel pak
nemuzeme ocekavat, ze pacienti budou provadét méfeni TK spravné. Pouze 49 (38 %)
pacientli provadi méfeni TK korektng, proto by i prakticky ndcvik méteni TK mohl
znacné prispét k efektivni 16¢bé. Pokud pacienti nevi, jak si mefit TK ¢i jak uzivat 1éky,
Casto si rad€ji TK neméii a Iéky neuzivaji. TK si v nasi studii doma viibec neméftila vice
jak pétina pacientt 34 (21 %), zaznamy pak neprovadélo 42 (33 %) pacienti. Stran
rezimovych opatieni a zmény Zivotniho stylu pfiblizné 30-62 % pacientl nebyly podany
zadné informace a 15-27 % si neni védomo, ze by jim tyto informace byly sd€leny.
Je ziejmé, ze by novi pacienti meli byt edukovani a dlouhodobi pacienti reedukovani,
pfestoze je Cas lékafe na kazdého pacienta znacné omezeny. Reedukace dlouhodobych
pacienti je nutnd i z divodu pfirozeného procesu zapomindni. Vyznam edukace
a dodrzovani rezimovych opatteni je stejn¢ zdsadni jako nastoleni spravné 1&€by, a proto
by nemél byt v zadném piipadé podceniovan. V sousednim Rakousku probihaji
naptiklad v rdmci hospitalizace a dennich stacionafii semindie zaméfené na zvySovani
povédomi o hypertenzi a reZimovych opatienich. Strukturovany edukacni program
(Herz.leben) vedeny odbornym tymem obezndmenym s nejnovEjsimi lécebnymi
strategiemi pfinasi pozoruhodné benefity. V neformdlni atmosfétre s dostatkem Casu na
otazky se pacienti nau¢i osobni odpoveédnosti za zvladani nemoci. Z kontrolované studie
provedené Perl et al. (Perl Set al. 2016) vyplyva, Ze u pacientl, ktefi se zucastnili
tohoto strukturovaného edukacniho programu, lze pozorovat pozitivni vliv na lepsi
adherenci k1éébé¢ a zméné zivotniho stylu pravé zdavodu vysoké urovné
informovanosti pacientl. Proto by se edukacni strategie mély povazovat za standardni
péci u hypertonickych pacientti. Dokazuje to naptiklad i studie od Murray et al. (Murray
ClJ et al. 2003), kdy se i neosobni piipadné¢ kombinovana intervence ukazuje jako cost-
efektivni. Uvadi, ze kombinace osobnich a neosobnich intervenci by mohla sniZit

vyskyt KV piihod az o 50 %.

95



Jako klicové se jevi nasledujici problémy: nedostate¢na primarni prevence (zejména
oblast zdravého stravovani a pohybu), nedostate¢né povédomi o riziku nekontrolované
hypertenze, potfeba zjednoduseni 1écebného rezimu, terapeuticka nete¢nost (nemeénnost
medikace pfi zménach TK), nedostate¢né uvédoméni vlastni zodpoveédnosti pacientd,
nepodporujici systém zdravotni péce a politika (Redon J et al. 2008). Lékati by tedy
méli nejen efektivné informovat o skuteCnych nebezpecich hypertenze (s vyuZzitim
dalSich odborniki, center) ale také povzbudit pacienty, aby se stali zodpovédné&jSimi za
svij zdravotni stav a zjednodusit 1é€bu, aby pro pacienta nebyla piili§ komplikovana
a nedochazelo zbyte¢né k non-adherenci.

Vyplyva to i z naseho vyzkumu, kdy vice nez 50 % informovanych pacientii zménilo
své navyky a zivotni styl (aZ na redukci hmotnosti — pouze u 28 %). Zda se, ze pro
pacienty byla nejsnaz§i omezeni naduZzivani soli, protoze ji lze nahradit jinymi
dochucovacimi prostfedky, naptiklad bylinkami. Tato zména nastala u 54 (82 %)
pacienti. Pfijem kofeinu snizilo ¢i zcela vytadilo 47 (59 %) pacientt, alkoholu pak
redukce hmotnosti, kterou se snazi snizit 17 (28 %) pacientl. O zafazeni pohybové
aktivity do svého denniho programu usiluje 39 (51 %) pacient.

Podle italské studie vyrazné¢ zméni své stravovaci navyky nebo zvysi svou fyzickou
aktivitu pouze 35 % lécenych pacientti s hypertenzi (Redon J et al. 2008). V naSem
pfipadé¢ se o redukci hmotnosti snazilo pouze 28 % pacientli a pohybovou aktivitu
zafadilo 51 % informovanych pacienti. Z celkového poctu dotazovanych pacientt (162)
se jedna v pfipadé redukce hmotnosti o 17 (11 %) pacientd a v piipadé pohybu
u informovanych pacientd také vyssimu veéku a hluboce zakofenénym navykim.
Pro pacienty se jevi Casto jako obtizné zbavit se nevhodnych navykd, pfipadné si
vytvorit nové.

U pacientl se také Casto mizeme setkat s presvédCenim ,,léky m¢e zachrani. OvSem
vytrvalost v uzivani medikace je suboptimalni. Pfestoze pacienti vidi mnoho divodi
pro vynechani 1ékd, s 1ékafem se o né€ nepod¢li. Je tedy vhodné podnitit v pacientech
divéru, provadét intervence a piesvedCit je, ze piinosy antihypertenzni medikace

pfevazuji nad jejich pfipadnymi obavami.
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Ze studie MONICA totiz vyplyva, Ze hlavnim problémem v nasi populaci je neucinna
1é¢ba hypertenze, kterd vede ke Spatné kontrole hypertenze (29,8 % u muzl
a 37,0 % u zen), a to i ptfes narast kombinované 1écby (Cifkova R et al. 2020). Proto
povazujeme za dulezité pacienty fadné obeznamit, motivovat a zdlraziovat jim
benefity, které pfinasi adherence k 1écbé. Logicky tento pfistup ale vyzaduje vétsi
¢asovou dotaci na jednoho pacienta, nez je v bézné praxi obvyklé.

Nesmime vSak také zapominat na dilezitost spravné diagnostiky a nastaveni 1éCby.
Ukazuje se, ze ABPM c¢asto neni pii managementu 1é¢by viibec pouzito. V nasi studii
u 89 (55 %) pacienti k 24hodinovému monitorovani vibec nedoSlo a 26 (16 %)
pacientd si nevzpomina, ze by jim bylo ABPM provadéno. Je tedy mozné, ZzZe
u 115 (71 %) pacienti nebylo ABPM soucasti 1é¢ebného procesu, piestoze pravé diky
nému miizeme odhalit naptiklad MUH, morning surge ¢i patologicky dipping, a tak 1épe
a presné&ji nastavit a regulovat 1é¢bu. U 34 (21 %) pacientt bylo méfeni provedeno pti
diagnostice anebo pred =zahdjenim 1écby, u 13 (8 %) pacientd pozdé€ji pfi
ptekontrolovani efektivity 1é€by. Tato situace je Zalostnd a vyzaduje si aktivné;si ptistup

ze strany lékati a také navySeni Casové dotace na pacienta.

9 Studie 2 — ABPM jako nastroj kontroly efektivity 1éCby a jejiho

spravného nastaveni

9.1 Cil studie
Cilem této studie je zhodnotit nastaveni 1€cby arteridlni hypertenze a jeji efektivitu
u geriatrickych pacientll a stanovit vyskyt maskované a nocni hypertenze, izolované

systolické hypertenze, morning surge a hypotenze.

9.2 Soubor a metodika

Konsekutivné jsme do studie zatadili 118 geriatrickych pacientd 1é€enych pro arterialni
hypertenzi, z toho 42 muzt (35,6 %) a 76 Zen (64,4 %). Pramérny vek pacienti byl
83,0+4,4 let. Vsichni pacienti méli TK v ordinaci < 140/90 mmHg. Pacienti byli 5 min
pied zahdjenim méfeni TK pohodIné usazeni v klidném prostiedi. Byla zaznamenéna tii

méfeni TK s odstupem 1-2 min. Pokud se prvni dvé méfeni lisila o> 10 mmHg,
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provedli jsme dalsi méteni. TK byl zaznamenan jako primér poslednich dvou méteni.
Pouzili jsme odpovidajici manzetu a méteni TK bylo provedeno vsed¢€ u vSech pacientti
a v souladu se soucasnymi ESC/ESH guidelines (Williams B et al. 2018). M¢éteni bylo
provedeno pomoci pravideln¢ kalibrovaného standardniho sfygmomanometru. Dale
pacienti podstoupili klinické vysetfeni véetné méfeni tepové frekvence a EKG.
K hodnoceni kiehkosti u pacienti jsme pouzili Barthel Index a také Frailty Index pro
komplexnost a piesnost. Frailty Index byl vypocitan pro kazdého pacienta jako podil
poctu deficitl u pacienta a vSech uvazovanych deficitl (40 zdravotnich deficitl; viz
kapitola 3.5 obrazek ¢. 6) (Searle SD et al. 2008). K oznaceni zavaznosti byly kazdému
deficitu, ktery nebyl svou povahou omezen na dvé hodnoty (tj. 0 nebo 1 pro absenci,
resp. pfitomnost), pfifazeny tii (0, 0,5 nebo 1), pfipadné ctyti hodnoty (0, 0,33, 0,67
nebo 1,0). Frailty Index se pohybuje v rozmezi od 0,00 do 1,00, pfi¢emz vyssi hodnota
pristroj Mobil-O-Graph® NG v souladu s aktudlné¢ platnymi pokyny ESC/ESH
guidelines (Williams B et al. 2018). M¢feni tlaku bylo provadéno kazdych 20 minut
béhem dne (6-22 hod.) a kazdych 30 minut v noci. Zacilové hodnoty TK byly
povazovany nasledujici hodnoty: pramérny tlak (pTK) 130/80 mmHg béhem 24 hodin;
pTK 135/85 mmHg béhem dne a pTK 120/70 mmHg béhem noci (Williams B et al.
2018; Yano Y, Bakris GL. 2013). Aby bylo mozné povazovat ABPM za spéSné, musi
zaznam poskytovat minimalné 20 platnych dennich a 7 platnych noénich méfeni
aalespoit 70 % 24hodinovych méfeni musi byt platnych v souladu s aktudlnimi
doporu¢enimi ESC/ESH guidelines (Williams B et al. 2018).

Za maskovanou hypertenzi byly povazovany hodnoty STK>130 a/nebo
DTK >80 mmHg bé¢hem 24 hodin; STK > 135 a/nebo DTK > 85 mmHg béhem dne
a STK > 120 a/nebo DTK > 70 mmHg béhem noci.

Nocni hypertenze byla definovdna jako STK > 120 a/nebo DTK > 70 mmHg béhem
noci (22-6 hod.).

Izolovana systolické hypertenze byla definovana jako STK > 140 a DTK < 90 mmHg.
Do studie nebyli zahrnuti pacienti s malignim onemocnénim, pacienti uzivajici NSAR,
pacienti s diagnostikovanou sekundéarni hypertenzi a pacienti, u nichzZ je pfedpokladana
délka zivota z divodu maligniho nebo chronického onemocnéni krats$i nez 1 rok.

Vsichni pacienti souhlasili s ucasti ve vyzkumu.
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K analyze dat byl pouzit software IBM SPSS Statistics verze 23 (Armonk, NY: IBM
Corp.). Zavislost mezi TK, Frailty Indexem, Barthel Indexem a BMI byla posouzena
pomoci Spearmanovy korelacni analyzy. Zavislost mezi Frailty Indexem a vyskytem
MUH byla ovéfovana pomoci chi-kvadrat testu. K porovnani skupiny s MUH a bez
MUH v kvantitativnich parametrech byl pouzit Mann-Whitney U test, v kvalitativnich
parametrech byly skupiny porovnany pomoci chi-kvadrat testu, resp. Fisherova
presného testu. Normalita dat byla ovéifena pomoci Shapiro-Wilk testu. VSechny testy

byly délany na hlading signifikance 0,05.

9.3 Vysledky

Zakladni klinické parametry vyzkumné skupiny pacientd jsou uvedeny v tabulce ¢. 20.

Zakladni klinické parametry {n=118) a+5D
Muizi 42 (35.6 %)
Zeny 76 (64.4 %)
Veék (roky) 83.0+44
Télesna hmotnost (kg) 68,6158
BMI (kg/m™) 252+£6,0; 246
Barthel Index (body) 509+102
Frailty Index (body) 0,500 £0,177
Pocet antihypertenziv 34+£13

Tabulka ¢. 20: Zakladni klinické parametry

Pacienti méli nasledujici anamnézu: 48 pacientt (41 %) mélo ICHS, 26 pacientt (22 %)
ICHDK, 10 pacienti (8 %) CMP/TIA, 37 pacienti (31 %) DM a prediabetes (IGT)
a 35 pacienti (30 %) m¢lo fibrilaci sini.

EKG naznacovalo némy infarkt myokardu u 8 pacientd (7 %) a u 38 pacienti (32 %) se
objevila arytmie (vétSinou fibrilace sini).

ABPM odhalilo MUH u 85 pacienti (72 %): u 47 pacienti (40 %) béhem 24 h,
u 48 pacienti (41 %) béhem dne a noc¢ni hypertenze byla pozorovana u 60 pacientli
(51 %).
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Morning surge se vyskytl u 20 (17 %) jedinci. Izolovana systolickda hypertenze byla
pozorovana u 79 (67 %) pacientti. U pacientti byl primérny Barthel Index 50,9 + 10,2
bodi a Frailty Index 0,500 + 0,177 bodu.

Primérné hodnoty TK nameétené v ordinaci a pii ABPM jsou uvedeny v tabulce ¢. 21.

Meéreni TK Casové obdobi pSTK/pDTK (mmHg)
(n=118) @5D
TK v ordinaci (mmHg) STK 1261 £6.9; 126,0
DTK 75,166,750
ABPM (mmHg) 24 hodin | STK 1294+ 280; 1195
DTK T3, 7134720
den STK 1297+ 28.3; 1200
DTK 7461139725
noc STK 1262 +£31.3; 1165
DTK 70,9+14.7; 68.0

Tabulka ¢.21: Primémé hodnoty TK naméfené v ordinaci a pti ABPM (pSTK —
prumérny STK; pDTK — primérny DTK)

Rozlozeni poctu a procenta pacientti na zakladé riznych aspektii cirkadianniho rytmu je

uvedeno v tabulce ¢. 22 a graficky znazornéno grafem ¢. 11. Vyskyt MUH odhaleny pfi
ABPM je detailngji uveden Vv tabulce ¢. 23

100



N Yo
{n=118)
Spravna kompenzace TK v ordinaci
(cilové hodnoty) 118 100
Spravna kompenzace pii ABPM (cilové hodnoty): 33 28
24 hod systolicky + diastolicky TE 33 28
24 hod zystolicky TK 33 28
24 hod diastolicky TK &0 51
Denni systolicky + diastolicky TK 33 28
Denni systolicky TK 33 28
Denni diastolicky TE 49 58
Noéni systolicky + diastolicky TE § 7
Noéni systolicky TK 15 13
Notni diastolicky TE 35 30
Maskovana hypertenze: 85 72
Maskovana hypertenze — abnormélni pramérny 24 hod TK 47 40
Maskovana hypertenze — abnormalni denni TK 48 41
Maskovana hypertenze — abnormalni noéni TK 60 51

Tabulka ¢. 22: Spravna kompenzace TK a prevalence MUH (n=118)

ABPM
120
100
=1
E BO
] .
E 60 M Spravna
& kompenzace TK
&
40
W Maskovana
hypertenze
20

© Maskovana hypertenze - abnormalni denni TK
Maskovana hypertenze - abnormélni primérny 24h TK
Maskovana hypertenze - abnormalni noéni TK

Graf ¢. 11 Spravna kompenzace TK a prevalence MUH (n=118)
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TK Podet (%)
24 hod systolicky TK + diastolicky TK 51(43,2%)
24 hod systolicky TK 30 (42,4 %)
24 hod diastolicky TK 35 (29,7 %)
Denni systolicky TK + diastolicky TK 52 (44,1 %)
Denni systolicky TK 50 (42,4 %)
Denni diastolicky TK 25 (21,2 %)
Nodni systolicky TK 110 (Ctr) * [ TR 59 (50,0 %)
Noéni systolicky TK 33 (44,9 %)
Noéni diastolicky TK 51(43.2 %)

Tabulka ¢. 23: Vyskyt MUH odhaleny pii ABPM

Antihypertenzni 1é¢ba u pacientd zahrnovala inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu (ACE), blokatory AT: receptorti pro angiotenzin II (ARB), betablokatory,
blokatory kalciovych kanalt (CCB), centralné pusobici antihypertenziva a diuretika.

Rozdéleni antihypertenzni medikace je uvedeno v tabulce ¢. 24.

N %
ACE inhibitory 67 57
Blokatory AT receptort pro angiotenzin II (ARB) | 39 33
Blokatory kalciovych kanali (CCB) 62 53
Diuretika 43 36
Betablokatory 38 32
Centraln¢ pusobici antihypertenziva 19 16
Monoterapie 27 23
Dualni terapie 32 27
Triple terapie 59 50

Tabulka €. 24: Antihypertenzni medikace

Spravna kompenzace TK podle ABPM se vyskytovala pouze u 33 (28 %) pacient.
Ukazalo se, Ze v této skupiné se vyskytovalo 13 (11 %) pacientl s pFili§ intenzivni

medikaci, u nichz dochazelo k hypotenzi (TK <90/60 mmHg) a pramérmy TK
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naméfeny béhem 24hodinového monitoringu byl 98,7+8,4/61,7+7,2 (STK/DTK),
V dennim intervalu 101,0+13,0/62,3+7,3 a Vv nocnim intervalu 95,2+10,2/58,4+7,6.
Symptomy ortostatické hypotenze byly udavany u 9 (75 %) z téchto pacienti.

Ve skupiné pacienti s MUH bylo odhaleno 6 (5%) pacientd, ktefi pfi méfeni
dosahovali hranice zavazné hypertenze (TK < 180/110 mmHg), méli primérny TK
naméfeny béhem  24hodinového monitoringu  172,1+8,3/90,749,1 (STK/DTK),
V dennim intervalu 173,0+8,2/91,3+8,8 a v no¢nim intervalu 167,9+12,4/87,8+11,9.

Byla prokéazana signifikantni Stfedné silnd negativni korelace mezi Frailty Indexem
a24 hod STK (r = -0,498), 24 hod DTK (r = - 0,431), dennim STK (r = - 0,458),
dennim DTK (r = - 0,422), STK v noci (r = - 0,481) a DTK v noci (r = -0,407). STK
a DTK naméfeny v ordinaci s Frailty Indexem nekoreloval.

Mezi TK a geriatrickym Barthel Indexem nebyla prokédzana signifikantni korelace.

Mezi STK a DTK (24 hod, den, noc) a BMI byla prokazana slaba pozitivni korelace.
Vysledky Spearmanovy korela¢ni analyzy hodnot TK a Frailty Indexu, Barthel Indexu a

BMI jsou uvedeny v tabulce ¢. 25.

Frailty Index Index Barthel BMI

I p-value I p-value I p-value
24 hod systolicky TK 0,408 | <0,0001| 0,094 | 0310 | 0282 | 0002
24 hod diastolicky TK 0,431 | <0,0001| 0,059 | 0529 | 0,200 | 0,030
Denni systolicky TK 0,458 | <0,0001| 0,071 | 0443 | 0269 | 0,003
Denni diastolicky TK 0,422 | <0,0001| 0,038 | 068 | 0204 | 0027
Noéni systolicky TK 0,481 | <0,0001| 0.176 | 0057 | 0235 | 0011
Noéni diastolicky TK 0,407 | <0,0001| 0,136 | 0,142 | 0,185 | 0,044
STK v ordinact 0004 | 0962 | -0121| 0.193 | 0.092 | 0324
DTK v ordinact 0,002 | 0979 | -0,088 | 0346 | 0,033 | 0724

Tabulka ¢. 25: Vysledky Spearmanovy korelac¢ni analyzy hodnot TK a Frailty Indexu,
Barthel Indexu a BMI

Pomoci Spermanovy korela¢ni analyzy jsme prokazali korelaci mezi Frailty Indexem
a 24hodinovym TK. Vysledky jsou uvedeny v grafu ¢. 12 pro STK a v grafu ¢. 13 pro
DTK.
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Graf ¢. 13: Korela¢ni graf zavislosti mezi Frailty Indexem a 24 hod DTK
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V ptipad¢ vyskytu MUH (celodenni, denni a no¢ni) byly prokazany signifikantné nizsi
hodnoty Frailty Indexu.

Frailty Index Prumér + SD; median | p-value

Maskovana h}'pertenze 24 hod ne 0554 £ 0.163: 0.600
- 0,0001

ano 0,430=x0,172; 0375

Maskovana h}'partcnze denni ne 01551 4+ 0:156; ﬂ,ﬁ[}ﬂ
0,0004

ano 0,437 =0,173; 0,400

Maskovani h}'pﬂ-'I‘tﬂﬂZE nocni ne 0’555 4+ D= 153; ﬂ,ﬁﬂﬂ
) 0,001

210 0,445 = 0,175; 0,425

Tabulka €. 26: Posouzeni zavislosti mezi Frailty Indexem a vyskytem MUH

U pacientl s 24 hod STK+DTK MUH byly zjistény signifikantn¢ vyssi hodnoty télesné
hmotnosti (p = 0,026) a BMI (p = 0,008) a byl prokazan signifikantné vyssi vyskyt
obezity (BMI > 30) (viz tabulka ¢. 27).

Dale byly v souboru s MUH prokazany signifikantné niz§i hodnoty DTK naméfeného
v ordinaci (p = 0,008) a signifikantné niz$i hodnoty Frailty Indexu (p = 0,0001).

Pacienti s MUH a bez MUH se nelisili signifikantné v pohlavi.

Bez MUH celodenni MUH celodenni

Prumér | SD | Mediin | Priimér | SD | Mediin | p-value
vk 833 | 41| 830 | 826 | 48 | 820 0.633
Viha 654 |145| 630 | 727 |165| 710 0,026
BMI 238 54 230 271 6.3 26.5 0,008
Pocet antihypertenziv 33 | 14| 30 36 | 13| 40 0.332
TK systolicky ordinace 1264 | 7.2 | 1260 | 1257 | 64 | 1260 0.669
TK diastolicky ordinace 76.6 6.3 77.0 73.2 6.7 74,0 0,008
Barthel Index 511 | 104| 500 | 506 |10 500 0.787
Frailty Index 055 |016| 0,60 043 | 0,17 0,38 0,0001
BMI > 30 11 (16.4 %) 18 (35.3 %) 0.014

Tabulka ¢.27: Porovnani pacienti S maskovanou hypertenzi a bez maskované

hypertenze
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9.4 Diskuze

V nasi studii byli vSichni pacienti pfi méfeni TK v ordinaci normotenzni, a proto se
u nich predpokladala dobfe kontrolovana hypertenze. ABPM vsak piekvapivé odhalilo
maskovanou hypertenzi témét u téi Ctvrtin pacientt: z toho 40 % vykazovalo
abnormalni pTK béhem 24 h, 41 % denni a 51 % no¢ni MUH. Ohkubo et al. zminuji, Ze
MUH je spojena se zvySenym KV rizikem také u zen a léCenych pacientl, a to bez
ohledu na pocet rizikovych faktor nebo KV komplikaci. Dokonce i u pacienti
s nizkym KV rizikem vede MUH k vyznamné vys§imu riziku CMP a KV mortality
(Ohkubo T et al. 2005; Spannella F et al. 2019). Také Bobrie et al. informuji, z2 MUH
je spojena se zvySenym KV rizikem i u jedinct 1é¢enych antihypertenzivy (Bobrie G et
al. 2004). Franklin et al. uvadéji MUH u 44,5 % neléenych pacienti stfedniho
a vyssiho veéku (Franklin SS et al. 2012), v jiné studii (Franklin SS et al. 2013) byla
prevalence  MUH u neléenych jedincd 18,8 %, ale u 1éfenych 30,5 %.
U normotenznich diabetikli byla navic prevalence maskované hypertenze pii neléceni
29,3 % a pfti 1écbé 42,5 %. Prevalenci MUH tedy neovliviiuje pouze DM a jina vysoce
rizikova onemocnéni, ale také antihypertenzni 1écba. Pokud neni do 1écebné terapie
zapojeno ABPM, zvySuje lécba zaméfena na normalizaci bézného TK v ordinaci
procento pacientdt s MUH (Franklin SS et al. 2015). Podle Pierdomenico et al.
(Pierdomenico SD et al. 2017) m¢li star$i pacienti s MUH vyznamné vyssi KV riziko
nez pacienti s kontrolovanou hypertenzi.

Prevalenci MUH u kiehkych geriatrickych pacienti zatim nebyla vénovana velka
pozornost, o cemz svéd¢i nedostatek dostupnych vyzkumnych udaji. Nase zjisténi jsou
vSak podobnd vysledkiim Cacciolati et al. (Cacciolati C et al. 2011), ktefi na zaklade
denniho HBPM zaznamenali MUH u 41 % pacientd ve véku > 75 let s normalnimi
hodnotami TK v ordinaci. Uvadé&ji, Ze MUH se prudce zvySovala s vysi STK v ordinaci
(z 22 % u pacientii se STK <120 mmHg na 48 % u pacientd s STK>130 mmHg).
Dalsimi vyznamnymi rizikovymi faktory pro MUH byly muzské pohlavi, diabetes, vék
80+, uzivani antihypertenziv anapt. BMI> 25 kg/m2. Vysokou frekvenci MUH
u starSich osob lze Castecné vysvétlit poklesem snizené citlivosti baroreflexu souvisejici
se starnutim a zvysSenou variabilitou TK (Cacciolati C et al. 2011). V grafu¢. 14

ukazujeme, jak se projevi MUH v ABPM profilu pacienta.
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Graf ¢. 14: ABPM profil, 83lety pacient s vysoce rizikovym profilem, pii klinickych
kontrolach v ordinaci praktického lékate mnohokrat konstatovana dostatecna kontrola

TK

No¢ni hypertenze byla piitomna u 60 (51 %) pacientd. Dostupné udaje ukazuji, ze
no¢ni hypertenze zptsobuje vyznamné zvySeni KV morbidity a mortality. Nejhorsi
rizikovy profil maji pacienti, u kterych soucasné dochazi k non-dippingu STK (Gijon-
Conde T et al. 2018). Agarwal et al. (Agarwal R, Sinha AD, Light RP. 2011) uvadéji, ze
témet 60 % pacientl 1éCenych pro CHRI mélo MUH, ktera byla vyhradné pfi no¢nim
ABPM diagnostikovana ve 24 % piipadi. No¢ni hypertenze vede k rychlejsi progresi
CHRI (Schrader J, Liders S, Middeke M. 2020). ABPM je tedy zejména pro tyto
pacienty velmi pfinosné pro svij piinos k diagnostice a 1é¢bé no¢niho TK, ktery je
U pacientl se stiedné tézkym az té€zkym poskozenim ledvin témét vzdy zvyseny (Parati
G et al. 2016).

Vyssi noéni STK a témét zadny dipping STK je také spojen s nizsi rychlosti chiize
(Gijon-Conde T et al. 2018; Yano Y et al. 2011). Snizena mobilita béhem dne miize
u kiehkych seniorit vést ke snizeni fyzické aktivity, coz mize nasledné ovlivnit denni
TK a vést k vymizeni no¢niho poklesu TK (Kario K, Schwartz JE, Pickering TG. 1999).
Z vysokého TK (véetné nedostatecného nocniho dippingu) mize vychazet také ztrata
sobé&stacnosti zapii¢inéna rozvinutim koronarni ischemie, CMP, nebo 1ézemi bilé hmoty
mozkové (Hajjar I et al. 2010). K tvorbé 1ézi bilé hmoty (white matter lessions) dochazi

na zakladé mikroembolizaci z divodu nekontrolovaného TK. Prestoze Alzheimerova
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choroba a vaskularni demence tvoti 80 % vsech demenci, ESC/ESH guidelines bohuzel
kvuli nedostatku evidence a potieby dalSich studii neposkytuje zadna doporuceni
ohledn¢ antihypertenzni terapie. Nicmén¢ napiiklad studie Lennon et al. (Lennon MJ et
al. 2019) poukazuje na signifikantni souvislost mezi STK > 160 mmHg (dokonce i mezi
STK > 140 mmHg) a Alzheimerovou chorobou. Studie SPRINT MIND ukazuje, ze
vyskyt mirné kognitivni poruchy a demence byl o 15 % nizsi pti STK < 120 mmHg ve
srovnani s STK <140 mmHg (SPRINT MIND Investigators for the SPRINT Research
Group, Williamson JD et al. 2019). Dosavadni poznatky naznacuji, ze
STK > 130 mmHg je ve véku 50 let spojen s 1,45krat vétsim rizikem rozvoje demence
(Abell JG et al. 2018). Abychom tedy zpomalili negativni trend rostouci incidence
demence, méli bychom TK 1é¢it efektivné a pokud mozno co nejdiive. U pacientu ve
véku 50 let s STK 130-139 mmHg je o 50 % vé&tsi riziko vyskytu demence (nad
140 mmHg dokonce o0 60 % vétsi) nez u normotonikd.

S 1ézemi mozku byva spojovana malad fyzickd a kognitivni vykonnost, které mohou
taktéz ovlivnit dipping TK. Jak ukazala studie J-SHIPP (Guo H et al. 2010), no¢ni TK
je u starSich osob spojen s mirnou kognitivni dysfunkci. Kognitivni dysfunkce se
objevuji nejen u jedinci s no¢ni hypertenzi (non-dipping, rising), ale i u pacient
s extrémnim dippingem (Knopman D et al. 2001). Podle Garcii et al. (Mediavilla Garcia
JD et al. 2012) je spolu s vysokym no¢nim STK a non-dippingem dilezitym
determinantem kognitivni poruchy také zvySena variabilita TK. Dale bylo prokazano, Ze
24hodinovy STK je nezdvislym faktorem atrofie mozku u starSich osob (Goldstein IB et
al. 2002). Prestoze souvislost TK a kognitivnich funkci je u osob starSich 65 let
riznorodd, pificemz vice studii ukazuje hor$i kognitivni funkce pii vysokém nebo
nizkém TK (na rozdil od mladsich osob, u nichZ je vysoky TK spojen s kognitivnim
poskozenim) (Forte G et al. 2019), doporucuje se piisna kontrola TK, v¢etné no¢niho,
protoze miZe mit neuroprotektivni €inek a zabranit vzniku demence. Predpoklada se,
7ze ABPM muze pomoci pii véasné diagnostice mirné kognitivni poruchy (MCI),
protoze KV a neurokognitivni systémy funguji ve vzdjemném vztahu a suboptimalni TK
lze povazovat za casny biomarker kognitivni poruchy (Forte G et al. 2019). Ke zlepseni
progndézy u pacientl s no¢ni hypertenzi je casto nutné piedepsat vecerni
antihypertenziva. Antihypertenzni 1é€ba by navic mohla snizit riziko vzniku kognitivni

poruchy, jak naznacuji rizné studie (Forte G et al. 2019).
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Prudky ranni vzestup TK (morning surge) byl pozorovan u 20 (17 %) pacientu.
Ranni vzestup TK je bézny fyziologicky proces, ale ptehnany vzestup TK v rannich
hodinach po probuzeni a vstavani je zavaznym rizikovym faktorem, zejména pro kiehké
geriatrické pacienty. O abnormalnim rannim vzestupu hovoiime tehdy, kdyz jsou
hodnoty STK vyssi nez 50 mmHg a/nebo hodnoty DTK vys$si nez 22 mmHg mezi
6. a 10. hodinou ranni ve srovnani s nocnim pTK. U starSich pacientl je tento vzestup
spojen s rizikem vzniku CMP nezavisle na primémém 24hodinovém ¢i no¢nim TK
(Kario K, Shimada K, Pickering TG. 2003; Li Y et al. 2010). Morning surge muze byt
znamkou nedostatecné intenzity antihypertenzniho rezimu, napt. podavani kratkodobé
nebo stfednédobé pusobicich 1€kt nedostatecné medikace nebo neuzivani kombinace
1€Civ.

Velmi ¢astym jevem v nasi cilové skuping zjisténym u 79 (67 %) pacienti byla také
izolovana systolicka hypertenze, tj. hodnota STK > 140 mmHg a DTK <90 mmHg,
jejiz prevalence se zvysSuje s vékem. Tato zjisténi jsou podobnad vysledkiim studie
NHANES IIl (Franklin SS et al. 2001), kde se izolovana systolicka hypertenze
vyskytovala u 87 % osob ve skupiné pacienti 60+ let. Izolovana systolicka hypertenze
se zvySenym pulznim tlakem se u geriatrickych pacientd vyskytuje v disledku ztraty
arterialni elasticity. SniZena arterialni poddajnost a zvySeny pulzni tlak jsou spojeny s az
4krat vysSim rizikem infarktu myokardu, hypertrofie levé komory, renalni dysfunkce,
CMP a KV mortality (Young JH et al. 2002).

Pii 24hodinovém méfeni TK se ukazalo, Ze u 38 % hypertonikli se hodnoty TK
pohybovaly velmi nizko pod normdlem. Pacienti tak byli zna¢nou dobu méfeni
hypotenzni. Pti¢iny hypotenze u geriatrickych pacientli jsou multifaktoridlni a mnohdy
iatrogenni (uzivani diuretik, benzodiazepinti, antidepresiv, antiparkinsonik atd.). Casto
je nastavena piili$ intenzivni 1é¢ba na zakladé kauzalniho méfeni, jehoz hodnoty mohou
byt ovlivnény naptiklad tzv. syndromem bilého plasté, vykonanou fyzickou aktivitou
pfed méfenim apod. Na pfiliSnou medikaci poukazuji ve své studii i Benetos a kol.
(Benetos A et al. 2015). Pokud se projevi ortostatickd hypotenze (viz graf ¢. 15)
u kehkych geriatrickych pacienti, dochédzi pfi absenci kompenza¢nich mechanismu
K nestabilité¢ chize a naslednym padim. Neni pfipustné pady interpretovat jako bézny
jev starnuti. Jedna se o symptom, ktery je tieba dale doSetfit, zejména se zdjmem dalSim

padim piedchéazet. K projeviim ortostatické hypotenze mize ve staii prispivat snizena
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citlivost baroreflexu. Kvili ni zfejmé dochazi také ke zvysené variabilit¢ TK ve stafi.
Projevy ortostatické hypotenze by ovSem nemély vést k terapeutickému nihilismu, kdy
akceptujeme suboptimalni hodnoty TK, abychom pacienty ,chranili pied pady
a zlomeninami kréku stehenni kosti“. Ze studie SPRINT (Juraschek SP et al. 2020) je
ziejmé, ze se padi obavat nemusime ani u pacientli s niz§imi hodnotami TK, které jsou
dobfe tolerované. Proto je vhodné, aby se zejména ke geriatrickym pacientim
pristupovalo individualné a aby byl pacientim s mirnou hypertenzi pied zahajenim
1é¢by méten TK pii tiech navstévach v ordinaci a provedeno ABPM. Ziskame tak
hodnoty 0 primérném TK v denni i no¢ni dobé, ale také miizeme odhalit mj. hypertenzi
bilého plaste, jejiz vyskyt je ve stafi ¢astéjsi nez v mladsim véku.
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Graf ¢. 15: ABPM u 84leté pacientky s anamnézou symptomil ortostatické hypotenze,
padu a zlomeniny krcku stehenni kosti. Pfili§ intenzivni medikace (kombinace 5

antihypertenziv, 24hodinovy pramér TK: 98/68 mmHQ)

V klinické praxi se krom¢ padi nejcCastéji setkavame i s rozvojem deliria v ramci
cerebralni hypoperfize a s projevy ICHS. Ukazuje se, ze skore dosazené v Barthel testu
a vV MMSE je u pacientu s deliriem niz$i (Aydin ZD, Yildirim H. 2019) a Ze jejich
funk¢ni zavislost je vétsi (Luz LFDS et al. 2020). Testy hodnotici rozvoj deliria u
geriatrickych pacientli a pacient s frakturou kycle koreluji s Barthel Indexem (-0,26,
p <0,05; -0.55, p<0,001) (Schuurmans MJ, Shortridge-Baggett LM, Duursma SA.
2003).

Cetn&jsi cerebralni ischemie klinicky vyjadfené CMP se pfisuzuji i extrémnimu

dippingu (no¢ni pokles TK o vice nez 20 %) (Craig GM. 1994). Ackoliv se u mladsich
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pacientli nezda, ze by tento jev vedl ke zvySenému KV riziku, u osmdesatiletych
pacienti s extrémnim dippingem je riziko KV piithod 4krat vysSi nez u dippert
a podobné jako u reverznich dippera (Palatini P et al. 2020). Zda se, Ze u extrémniho
dippingu miize zapfiCinit razantni antihypertenzni 1éc¢ba (veCerni davka
antinypertenziva) no¢ni srdeéni nebo mozkové hypoperfizi. Nadmérna 1écba
S hypotenznimi fazemi totiz mtze vést ke kritickému snizeni pritoku krve u pacientli
s koronarnim nebo CV poskozenim. U starSich pacienti s extrémnim dippingem
bychom se tedy vecerni davky antihypertenziv méli vyvarovat (Salles GF et al. 2016).
Nadmérna antihypertenzni 1é¢ba u kiehké populace je riskantni kviili vysoké prevalenci
ortostatické hypotenze, mezi 20 % a 33 % pacienti (Iwanczyk L, Weintraub NT,
Rubenstein LZ. 2006), ktera ptfedstavuje nezavisly prediktor padi a celkové mortality
(Fisher AA et al. 2005).

Vys$§i mortalita u geriatrickych (i frail) pacientd v souvislosti s STK muze byt
vysvétlovana reverzni kauzalitou z divodu poklesu STK na hranici neslucitelnou
s zivotem (Ravindrarajah R et al. 2017). Intenzivni sniZeni TK za pomoci kombinace
1é¢iv muze byt pro frail pacienty Skodlivé (Benetos A et al. 2016) a je tedy tfeba dbat na
radné vySetfeni véetné ABPM a nésledné pomalého postupného snizovani TK zndmé
jako pftistup ,,Jow and slow*.

VySe uvedené trendy ukazuji vyznam kontroly 1é€by pomoci ABPM 1 u kiehkych
geriatrickych pacienti, protoZe poskytuje dal§i udaje pro fizeni 1éCby. PrestoZe
v soucasné dobé mame k dispozici prostiedky moderni farmakoterapie a praktikujeme
U pacienta u¢innou kombinacni lécbu, na§ vyzkum ukazuje, Ze spravné kompenzace TK
je dosazeno pouze u zlomku pacientti. Divodem je pomérné Casta absence 24hodinové
monitorovani TK v managementu arteridlni hypertenze. V piipad¢ zahajeni 1écby se
méfeni TK casto provadi pouze v ordinaci, coz se zdd byt pro adekvatni 1écbu
nedostate¢né. Proto je velmi dulezité znat komplexni 24hodinovy profil TK pacienta.
Navzdory nejasnostem, zda pouziti ambulantnich hodnot TK pfi 1é¢b¢ pacienti s MUH
vede ke snizeni morbidity a mortality (Williams B et al. 2018), ukazuje nase studie, ze
ABPM je wuziteCnou doplitkovou alternativou pii vedeni 1écby a managementu
spravného davkovani antihypertenziv. Nejenze ABPM poskytuje vice udaji pro lepsi
odhad KV ptihod nez klinické méfeni TK, nabizi 1écbu Sitou na miru a pfizpiisobeni

terapie individualnimu profilu TK a mize ndm pomoci fesit kazdodenni Zivotni situace
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(vysvétlit zvySeni TK v souvislosti se stresem, odhalit ne/dostate¢né snizeni béhem
spanku a identifikovat nadmérnou/nebo nedostate¢nou 1écbu), ale je také v soucasné
dobé nejpiesnéjsi a z hlediska nakladii nejefektivnéjsi. Pouzivani ABPM u pacienta
navic nezpusobuje hypertenzi bilého plasté. ABPM by mélo byt provedeno u kazdého
pacienta, ktery ma zvySeny tlak > 140/90 mmHg zaznamenany jakoukoli metodou
meétfeni (pokud je ABPM odmitnuto nebo neni tolerovano, doporucuje se HBPM).
Po zahajeni 1écby doporuc¢ujeme ABPM po nékolika tydnech zopakovat, aby se zjistilo,
zda je lécba ucinnd a zda je pokles TK adekvatni. Jako ptiklad lze uvést studii
RAMBLER (Uallachain GN, Murphy G, Avalos G. 2006), ve které byla 1écba diky
ABPM upravena u 38 % pacientd, 32 % pacientd zahgjilo novou lécbu a 14 %
nelécenych pacientli se zvySenym TK v ordinaci, ktefi byli kandidaty farmakologické
1é¢by, 1é€bu nezahijilo, protoze hodnoty ABPM byly normalni.

Je tieba poznamenat, ze 1écba zaméfena na normalizaci konvenéniho TK v ordinaci
a ignorovani méfeni TK mimo ordinaci mize vést ke zvyseni procenta pacienti s MUH.
ABPM je klicovym nastrojem pro spravnou lécbu a progndézu u této subpopulace
(Spannella F et al. 2019; Franklin SS et al. 2015). Pokud nejsou jedinci s MUH
odhaleni, ztistanou neléceni nebo nedostatecné kontrolovani a mize u nich dojit ke KV
komplikacim a nardstu mortality. Kvalita zivota pacientd se tak snizi a zbytecné se
zvysi naklady na l€kafskou péci. Navzdory pocatecnim vydajiim se zda, ze ABPM je
v kone¢ném dusledku nékladové efektivni diky lepsi kontrole TK, sniZzeni KV nésledkt
zapfi¢inénych hypertenzi a snizeni ndkladl na naslednou l1é€bu. Soucasné by pouziti
ABPM umoznilo stanovit skute¢nou vysi TK a zlepSit v soucasnosti ,,nedostate¢nou*

uroven kontroly hypertenze.

10 Studie 3 — VIliv onemocnéni COVID-19 na hodnoty TK

10.1 Cil studie
Cilem této studie je zhodnoceni vlivu onemocnéni COVID-19 na hodnoty TK

u geriatrickych pacientii a kompenzaci arterialni hypertenze.
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10.2 Soubor a metodika

Do této studie bylo zahrnuto 24 geriatrickych pacienti léCenych pro arteridlni
hypertenzi, z toho 14 muzt (58,3 %) a 10 Zen (41,7 %). Primérny v&k pacientd byl
72,5+5,8 let. Pacienti se fadili mezi kiehké geriatrické pacienty se sarkopenii lécené pro
arterialni hypertenzi déle nez 5 let. U téchto pacientd bylo diagnostikovano klinické
onemocnéni COVID-19 (PCR pozitivni test a klinicky prubéh).

K hodnoceni kiehkosti byl z divodu komplexnosti a piesnosti pouzit Frailty Index. Byl
vypocitan pro kazdého pacienta jako podil poctu deficiti u pacienta a vSech
uvazovanych deficitd (v nasem piipadé¢ 40 proménnych zdravotniho deficitu, viz
kapitola 3.5 obrazek ¢. 6) (Searle SD et al. 2008). Frailty Index se pohybuje v rozmezi
od 0,00 do 1,00 (vys$si hodnota znamena kieh¢i stav).

Pacienti méli pfed onemocnénim COVID-19 kontrolovanou hypertenzi a jejich TK
v ordinaci byl <140/90 mmHg. M¢éfeni TK v ordinaci bylo provedeno podle pokynt
ESC/ESH guidelines (Williams B et al. 2018), byla pouzita standardni manzeta, TK byl
meéfen vsedé a méfeni bylo provedeno pomoci pravidelné kalibrovaného standardniho
sfygmomanometru.

Ctytiadvacetihodinové ABPM bylo u pacienti provedeno v letech 2018-2019, tj. méné
nez rok ptredtim, nez byli pozitivné testovani na COVID-19 (PCR testy). Pacienti také
podstoupili klinickd vySetfeni, véetné meéteni srdecni frekvence a EKG, pied a po
COVID-19.

Po onemocnéni COVID-19 byl jejich TK opét monitorovan v ordinaci a nésledné jsme
provedli rutinni kontrolu Gi¢innosti 1écby pomoci 24hodinového ABPM u pacienta doma
podle aktualné platnych doporuceni (Williams B et al. 2018) s pouzitim pfistroje Mobil-
O-Graph NG (stejny pfistroj, pokyny a dal$i podminky jako pfi ABPM pied COVID-
19). Méteni TK probihalo kazdych 20 min béhem dne a kazdych 30 min v noci. No¢ni
doba byla definovéana jako doba mezi 22:00 a 6:00. Za cilové hodnoty byly povaZzovany
nasledujici hodnoty: primérny tlak (MBP) 130/80 mmHg za 24 h; MBP 135/85 mmHg
béhem dne a MBP 120/70 mmHg béhem noci (Williams B et al. 2018). Aby byl zaznam
ABPM povazovan za uspeSny, musel poskytovat minimalné¢ 20 platnych dennich
a 7 no¢nich méteni a alespont 70 % ocekavanych 24hodinovych hodnot muselo byt

validnich v souladu s platnymi doporucenimi (Williams B et al. 2018). Toto ABPM
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bylo provedeno 3-6 mésicii po ukonceni hospitalizace pro onemocnéni COVID-19.
Mezi obéma ABPM nedoslo ke zméné antihypertenzni medikace.

Pted a po onemocnéni COVID-19 byla pfiprava a uzivani 1éki v rezii rodiny nebo
pecovateli. Béhem hospitalizace byla pacientiim pii horecce vysazena diuretika a byl
zajistén dostateény piijem tekutin pomoci intraven6zni rehydratace. Po ukonceni
hospitalizace za¢ali pacienti diuretika opét pravidelné uzivat. Zadny z pacientii nemél
kontraindikace provedeni ABPM. B¢hem hore¢natého stavu bylo pozorovano
intermitentni zhorSeni chronického onemocnéni ledvin v ramci prerendlniho selhani. Po
peclivé hydrataci pacientiit vSak byly rendlni funkce stabilni a ve stejném rozmezi
(KDIGO Guidelines).

Vyziva pacientd byla vobdobi pied vypuknutim klinickych piiznakd standardni
anebyla vyznamné zménéna co do kvality — pacienti konzumovali stejny druh stravy
pted i po onemocnéni COVID-19 (pfijem soli nebyl snizen, ackoli byl doporucen podle
DASH). Po onemocnéni COVID-19 jsme pozorovali tibytek hmotnosti, ktery 1ze piicist
snizeni svalové hmoty zplisobené hypomobilitou a malnutrici souvisejici
s onemocnénim, kterou jsme sledovali v rdmci komplexniho geriatrického hodnoceni
(CGA; Complex Geriatric Assessment).

Vsichni pacienti souhlasili s u¢asti ve vyzkumu.

10.3 Vysledky

ABPM provedené pied onemocnénim COVID-19 vykazovalo uspokojivou kompenzaci
TK. Po onemocnéni COVID-19, kdy byl TK opé&t monitorovan v ordinaci, se u vSech
pacientd prokazal dobie kontrolovany TK (< 140/90 mmHg). U Klinickych vySetfeni
(v€. méfeni srde¢ni frekvence a EKG), kterym se pacienti podrobili pfed a po COVID-
19, nebyl pozorovan Zadny rozdil (hodnoty byly v norm¢ a nebyla pozorovana Zadna
patologie nebo zména ve srovnani s obdobim pied infekci COVID-19).

Zakladni klinické parametry pacientti se zmé€nami pfed a po onemocnéni COVID-19
jsou uvedeny v tabulce ¢. 28. Po zotaveni se z onemocnéni COVID-19 nebyla u souboru
pacienti prokazéna signifikantni zména v télesné hmotnosti, BMI, poctu

antihypertensiv, Frailty Indexu a sile ichopu.
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Pied covidem Po covidu
PrimériSD Mediin | PrumériSD | Mediin p-value
Télesna hmotnost (kg) 6a.7+79 72,0 693+ 828 71,0 0,523
BMI (kg/m?) 242426 245 241+28 24.0 0.475
Poéet antihypertenziv 28£10 3.0 2708 3.0 0,180
Frailty index (body) 0.460=0,136 0,450 0487 =0,137 0,540 0,091
Sila tchopu dominantni ruky (kg) 247+82 25,5 241+9.1 25,5 0,596

Tabulka €. 28: Zakladni klinické parametry pied a po onemocnéni COVID-19

Pokud jde o terapii hypertenze, pacienti byli 1éCeni inhibitory ACE, blokatory AT:
receptort pro angiotenzin (ARB), blokatory kalciovych kanala (CCB), diuretiky

a betablokatory. Rozd¢leni antihypertenzni medikace je uvedeno v tabulce ¢. 29.

N %
ACE inhibitory 15 63
Blokatory AT receptort pro angiotenzin II (ARB) | 6 25
Blokatory kalciovych kanali (CCB) 11 46
Diuretika 13 54
Betablokatory 7 29
Jina antihypertenziva 7 29
Monoterapie 7 29
Dualni terapie 6 25
Triple terapie 6 25
Ctyi-/vice kombinace 5 21

Tabulka ¢. 29: Antihypertenzni medikace

Pacienti méli nasledujici anamnézu: 6 pacientt (25 %) mélo ICHS, 2 pacienti (8 %)
CMP/TIA, 6 pacienti (25 %) DM a IGT, 4 pacienti (17 %) fibrilace sini, 2 pacienti
(8 %) COPD a 6 pacientt (25 %) CHRI.

Po onemocnéni COVID-19 byl prokazan signifikantni pokles denniho STK (p = 0,015)
a no¢niho STK (p = 0,021) u vSech pacienti. Hodnoty uvadime v tabulce ¢. 30.
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Pired covidem Po covidu
PrumértSD | Medidn | PrimértSD | Medisn | p-value
24 hod STK 121496 121.0 1183 =590 1200 0.689
24 hod DTK 71,7+ 6.0 72.0 71665 71,5 0,897
Den STK 121,7=98 1205 116,1 =90 1165 0,015
Den DTE 728167 73.0 724873 730 0,938
Noc 5TK 116 £15.0 1160 1102+119 1105 0,021
Noc DTE 65,558 85,0 65,2 6.0 64.5 0,717
STK v ordinaci 127864 1265 127157 126.0 0.495
DTK v ordinaci 76873 775 76,768 770 0,931

Tabulka €. 30: Vysledky méteni TK pred a po COVID-19 u vSech pacientl

V nésledujicim grafu ¢. 16 je znazornéna distribuce denniho a no¢niho STK u vSech

pacientll pied a po prodélani onemocnéni COVID-19.
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Graf ¢. 16: Distribuce STK ve dne a v noci pred a po onemocnéni COVID-19
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Pti provedeni Spearmanovy korelacni analyzy byla prokdzana signifikantni stfedné silna
negativni korelace mezi zménou 24hodinového STK a zménou hodnoty Frailty Indexu
(r =-0,480) a signifikantni stfedn¢ silna pozitivni korelace se silou tichopu (r = 0,501).
Zména denniho STK korelovala u pacienti stfedné siln€ pozitivné se zménou sily
uchopu (r = 0,466). Pro zménu no¢niho STK byla zjiSténa stfedné silnd pozitivni
korelace se zménou BMI (r = 0,421) a stfedné silna negativni korelace se zménou
Frailty Indexu (r = -0,427). Pro zménu no¢niho DTK byla zjisténa signifikantni stfedné
silnd korelace se zménou télesné hmotnosti (r = 0,614), zménou BMI (r = 0,593)
a zménou sily uchopu (r = 0,538). Hodnoty uvadime v tabulce ¢. 31 a grafech ¢. 17, 18
al9.

Zména | Zména | Zména Frailty | Zména sily
vahv BMI indexu uchopu Vik
Zména 24 hod STK T 0,342 0,333 -0,480 0,501 -0.228
p-value 0,102 0,112 0,018 0,013 0,283
Zména denniho STK T 0,138 0,168 -0.368 0,466 -0,056
p-value 0,461 0,432 0,079 0,022 0,793
Zména notniho STK T 0,432 0,421 -0.,427 0,130 -0.169
p-value 0.027 0,040 0,037 0,343 0.430
Zména 24 hod DTK T 0,008 -0,023 -0.329 0,316 -0.191
p-value 0,979 0916 0,117 0,132 0370
Zména denniho DTK T -0.026 -0.,031 -0,269 0,367 -0,187
p-value 0,902 0,886 0.203 0,077 0,382
Zména notaitho DTK T 0,614 0,593 -0.358 0,583 -0.338
p-value 0,001 0,002 0,087 0,003 0,106

Tabulka ¢.31 Vysledky Spearmanovy korelacni analyzy posuzujici zavislosti mezi

zménou TK a zménou ostatnich parametra

117



20—

r=0614

10

TK diastolicky noc

Zména

-10

-20

[ [ I I I I
-30 -20 -10 0 10 20

zména vahy (kg)

Graf ¢.17: Korelacni graf zavislosti mezi zménou no¢nitho DTK a zménou télesné

hmotnosti
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Graf ¢. 18: Korelacni graf zavislosti mezi zménou 24hodinového STK a zménou sily

uchopu
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Graf ¢. 19: Korelacni graf zavislosti mezi zménou 24hodinového STK a zménou Frailty

Indexu

Po provedeni rutinni kontroly Gc¢innosti 1é€by pomoci 24hodinového ABPM u vSech
pacientii (24) doma po zotaveni se z COVID-19 jsme odhalili u vySe zminénych

5 pacientl zasadni pokles v hodnotach TK (viz tabulka ¢. 32).

TE v ordinaci 14 h ABPM (pTK)
= 4 | 2 ] = a =
18 A Ig - Ig = ig A
E.E B = = B B 5 B B 5 B
g g g S 8 8 g 8
14k 24h Denni Denmi Noémi Notmi

5TK | DTK | 5TK | DTK | 5TK | DTK | 5TK | DTK | STK | DIK | 5TK | DTK
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1
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g“ Lo se | 125 | 75 | 121 | 78 | 14| 65 | 120 74 | 115 | 66 | 128 | 75 | 112 | 39

Tabulka ¢. 32: Vysledky méfeni TK u vybranych pacientd (pTK — primérny krevni
tlak)
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Mezi obéma ABPM nedoslo ke zméné antihypertenzni medikace. Souhrn uzivanych

medikament zminénych 5 pacientti uvadime v tabulce ¢. 33.

=
=y -
= ] . [F) a
& ] E ) £ 2, 2 =
g 2= | Ew g £ = g g
2 e= | BL = i z = -
o = .E —_ = = - E 8
= e E L = = = = i
fd £ 2= = b 3 3 i
o 55 =3 = 5’ 2 £
- i T - = e
= = [==]
=]
Pac.t. 1 | 4 4 Y
Pac. . 2 4 Y )
Pac. . 3 ) 4
Pac. . 4 4 4 4 4
Pac. &. 5 4 4

Tabulka ¢. 33: Antihypertenzni medikace

Pacienti 1-5 byli hospitalizovani s onemocnénim COVID-19 po dobu 36, 28, 38, 43
a 45 dni. Nasi pacienti nevykazovali pfi klinickém vySetfeni zaddné znamky dehydratace,
hypovolemie nebo hyperhydratace.

Jak ukazuje ABPM (graf ¢. 20), zjisténé hodnoty TK pacienta 2 se znatelné snizily.
Tento jev jsme pozorovali u vSech péti pacientll. Abychom pfedesli moZnym
komplikacim (napf. padim, hypoperfazi cilovych organt) a KV rizikim spojenym

s hypotenzi, bylo nutné zredukovat antihypertenzni lécbu.
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Graf ¢. 20: Hodnoty TK u pacienta ¢islo 2 pied a po onemocnéni COVID-19

Od posledni kontroly kompenzace TK provedené pomoci ABPM v letech 2018-2019
nedoslo u pacientil ke zméné Zivotniho stylu, 1é¢ebnych rezimi ani upravé medikace.

Nejsme si védomi zadnych faktort, které by mohly piispét ke snizeni TK u téchto péti
pacientl. Po onemocnéni COVID-19 se pacienti potykali s béznymi post-covidovymi

komplikacemi jako tnava, mdloby, nizka vykonnost a nékdy i zévraté.

10.4 Diskuze
Koronavirové onemocnéni 2019 (COVID-19) je zpisobeno koronavirem (SARS-CoV-

2). U mnoha lidi vedlo k vaznym zdravotnim komplikacim a iimrti. Mira imrtnosti na
onemocnéni COVID-19 naznacuje, Zze nejvice ohrozeni jsou jedinci ve véku 60 let
avice. Nejvys$i mira tmrtnosti Vv disledku onemocnéni COVID-19 se vyskytuje
u pacientii ve véku 80 let a star§ich (Global Change Data Lab. 2021). Castym
problémem u starS§ich osob je hypertenze jako rizikovy faktor vedouci k horSimu
pribéhu onemocnéni COVID-19 (Yang, J et al. 2020) stejné jako kiehkost (Aw D et
al. 2020), ktera piedstavuje vyssi riziko tmrti u geriatrickych pacientu.

Podle studii patii hypertenze a KVO mezi ¢asté komorbidity u pacient S onemocnénim
COVID-19 zvysujici pravdépodobnost hospitalizace a umrti. Ran et al. uvadi, ze vyssi
TK (nikoliv uzivani specifickych 1€ka) je dalezitym nezavislym rizikovym faktorem
komplikaci (napt. srde¢niho selhani) u pacientli s hypertenzi a onemocnénim COVID-
19 (Ran J et al. 2020). Arterialni hypertenze je spojena s vice nez dvojnasobnym
rizikem onemocnéni zdvaznymi formami COVID-19 a u osob s KVO s vice nez

trojnasobnym (Yang J et al. 2020).
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Neni nam znamo, ze by vsoucasné dobé existovala studie zaméfena na TK
U hypertonikli po zotaveni se z onemocnéni COVID-19, natozpak u kiehkych
geriatrickych pacienti se sarkopenii. Pfi méfeni TK v ordinaci po COVID-19 byli
pacienti normotenzni a nastaveni TK bylo optimalni. Nicméné po rutinni kontrole
ucinnosti 1écby (24hodinové ABPM) jsme u naSich pacientl zjistili hypotenzi. Z toho
vyplyva, Ze se nemizeme spoléhat pouze na méteni TK v ordinaci, protoze jednorazové
méfeni nemusi piesné reflektovat TK pacienta, ale méli bychom pouzivat 24hodinové
ABPM jako doplikové meéfeni (jak navrhuji ESC/ESH guidelines (Williams B et
al. 2018)), ne-li jako klicovy nastroj pro spravné vedeni 1écby. Ptestoze ESC/ESH
guidelines z roku 2018 neuvadgji formalni cilové hodnoty TK pii ABPM pro 1é¢ené
pacienty, poznamenavaji, ze cilovy STK v ordinaci 130 mmHg by mohl odpovidat
0 néco niz§imu primérnému 24hodinovému STK (tj. pfiblizné 125 mmHg) a Ze rozdil
mezi hodnotami TK naméfenymi v ordinaci a pti ABPM se zmensSuje a stdva se
zanedbatelnym piiblizné pti STK 120 mmHg.

Podle ESC/ESH guidelines jsou pro vSechny pacienty ve véku > 65 let Zadouci cilové
STK v rozmezi 130-139 mmHg a DTK < 80 mmHg, pokud jsou tolerovany, a je tfeba
se vyhnout hodnotam STK < 130 mmHg (Williams B et al. 2018).

Vzhledem k tomu, Ze ABPM u naSich pacientd vykazovalo hypotenzni hodnoty TK
(STK 1 DTK byly mnohem niZsi), bylo nutné upravit 1é€bu, aby se predeslo zvyseni KV
rizika, protoze strategie "¢im nizsi, tim lepsi" u starSich pacientti pravdépodobné neplati.
Vysledky studie PARTAGE ukazuji, ze kiehci pacienti (> 80 let) s velmi nizkym STK
(< 130 mmHg), ktefi uzivaji vice antihypertenziv (dvé a vice), maji zvysené riziko umrti
(Benetos A et al. 2015). Podobn¢ studie ELSA zaméfend na osmdesatniky rovnéz
prokazala zvySeni mortality objevujici se pifi STK <110 mmHg (nejen pfi
SBP > 170 mmHg) (Dregan A et al. 2016). Post-hoc analyza studie SPRING prokazala
jasny vztah J-kfivky mezi G¢inkem intenzivni kontroly TK a rizikem KVO; nicméné
podle studie HYVET a studie INVEST se vztahy J-kiivky mezi DTK i STK a hlavnimi
KV nasledky zifejmé tykaji pacientd s rozsahlou aterosklerotickou zatézi (Mureddu GF.
2018).

Soucasné vysledky Shepparda et al. (Sheppard JP et al. 2021) ukazuji, Ze pacienti
s TK <130/80 mmHg méli vyssi pravdépodobnost umrti na onemocnéni COVID-19
nez pacienti s TK 140/90-159/99 mmHg. Hodnoty TK 130/80-139/89 mmHg
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a TK>160/100 mmHg nezvySovaly  pravdépodobnost umrti Vv  souvislosti
s onemocnénim COVID-19. Naznacuji, ze hor$i vysledky COVID-19 spojené
s TK<130/80 mmHg mohou byt pravdépodobné zpusobeny  pokrocilejsi
ateroskler6zou a vyssim vyskytem poskozeni cilovych organt. Jejich zjisténi podporuji
tvrzeni, ze by STK nemél byt snizovan na < 130/80 mmHg (v souladu s vyse
uvedenymi pokyny ESC/ESH guidelines (Williams B et al. 2018)). Pfestoze nejnovejsi
vysledky studie SPRINT (SPRINT Research Group, Lewis CE et al. 2021) ukazuji, ze
tieba provést ortostaticky test a v ptipadé klinickych ptiznakt hypotenze a poklesu STK
o vice nez 20 mmHg musime pfistoupit k redukci antihypertenziv. Dulezité¢ je také
Castgj$i provadeéni laboratorni kontroly rendlnich funkci a pfipadné mineralové
dysbalance jako nezadoucich u¢inkt antihypertenziv.

M¢etfeni ABPM bylo provadéno 3-6 mésici po odchodu pacientl z nemocnice. Souc¢asné
pokyny (Williams B et al. 2018) uvadé¢ji, z2 ABPM lze opakovat v jedno- nebo
dvouletych intervalech. ABPM provedené po COVID-19 bylo pravidelnou kontrolou
ABPM, protoze hodnoty TK v ordinaci byly v ramci rozmezi cilovych hodnot a nebylo
podezieni na hypertenzi bilého plasté, maskovanou nebo no¢ni hypertenzi, coz by nas
pacientil budou vyvijet, nam snad poskytnou dalsi vyzkumy, protoze cely mechanismus
je tieba nejprve objasnit. Dalsi méfeni ABPM je planovano za 3-6 mésici. V soucasné
dobé¢ pacienti provadi HBPM a na pfisti kontrolu ptinesou protokol (denik s hodnotami
TK). Mély by guidelines nyni uvadét, ze u nékterych pacientd je nutné provadét ABPM
Castéjsi?

K posouzeni kiehkosti jsme pouzili Frailty Index pro jeho komplexnost a ptesnost.
Nicméné kiehkost je komplexni fenomén s multifaktoridlni etiologii, proto neexistuje
zadny diagnosticky standard a je tfeba brat v uvahu fenotypy starnuti a pohlavni
dimorfismus (Marcucci M et al. 2017; Corrao S et al. 2014). Kiehkost zahrnuje Sirsi
spektrum deficithh (napf. komorbidity, zhorSeni kognitivnich funkci a nalady) a mohla
by predpovidat nachylnost k neptfiznivym vysledkiim s vyssi rozliSovaci schopnosti nez
jen definice kiehkosti omezena pouze na fyzickou dysfunkci (Kulminski AM et al.
2008). Jak ukazali Corrao et al. (Corrao Set al. 2014), jsou znamy rozdily mezi

pohlavimi u onemocnéni z hlediska vékového rozlozeni a vlivu rizikovych faktord,
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klinického obrazu a vysledkii — Zzeny maji Casto hor$i prognoézu nez muzi, a to
I z hlediska deprese, poklesu fyzickych funkci a zhorSené kvality zivota. Napiiklad
pocit osamélosti byl spojen s vyssim narastem STK v zavislosti na véku (Hawkley LC
et al. 2006). Tato studie prezentuje maly vzorek na pozorovani signifikantnich rozdilt
a stanoveni obecnych zavéri. Jsme si vSak védomi toho, Ze péfe o seniory musi byt
individualizovand, aby byla zachovana kvalita zivota. Pfesto se potykdme se stejnym
problémem jako Marcucci et al. (Marcucci M et al. 2017), ktefi poukazali na potiebu
lepsi implementace a integrace socidlni a zdravotni pomoci pro tyto pacienty mimo
nemocnici s cilem zlepsit postakutni fazi po propusténi z nemocnice, zabranit opétovné
hospitalizaci a oddalit progresi kiehkosti. V dusledku onemocnéni COVID-19 se
pacienti potykaji s naruSenim svalovych funkci a se snizenim celkového mnozstvi
svalové hmoty (sarkopenii) v disledku hypomobility a podvyZzivy souvisejici
s onemocnénim. Jejich postizeni postupuje a potykaji se s jesSt¢ vétSim omezenim
sebeobsluhy v zékladnich dennich ¢innostech a instrumentalnich kazdodennich
¢innostech (1ADL). Geriatricky syndrom hypomobility, dekondice a svalova slabost
ptispivaji ke snizovani TK, jak je uvedeno naptiklad ve studii Joyner a Masuki (Joyner
MJ, Masuki S. 2008). Rada studii zabyvajicich se dekondici pii odpoéinku na lizku
naznacuje, ze po obdobi dekondice dochédzi pii vertikalizaci k vyraznym
tachykardickym reakcim, které mohou zahrnovat 1 neobvykle vysokou uroven
variability TK (Joyner MJ, Masuki S. 2008). Domnivame se ovSem, ze existuje i dalsi
faktor nebo mechanismus ovliviwjici TK. Toto snizeni TK by mohlo souviset s ACE
inhibitory a betablokatory, o nichz se v soucasné¢ dobé hovoii jako o lécich
ovliviyjicich riziko onemocnéni COVID-19 a jeho zavaznost. Na zacatku pandemie se
mélo za to, Ze uzivani inhibitort ACE pfedstavuje zvySené riziko vzniku onemocnéni
COVID-19 s tézkym prubéhem z divodu predpokladané vyssi exprese enzymu ACE2
Vv plicnich bunkach. Virus SARS-CoV-2 vyuziva ke vstupu do bunék (zejména do plic)
enzym ACE2. Na zaklad¢ ptredpokladu, Ze pacienti s hypertenzi uZzivajici inhibitory
ACE maji zvySenou expresi tohoto enzymu, se néktefi autofi domnivaji, Ze pii infekci
téchto pacientll virem SARS-CoV-2 bude virus ve velké mife pronikat predev§im do
plic a Ze tato 1éCba znamena zvysené riziko rozvoje COVID-19 a tézsiho pribéhu.
Jak v8ak ukazali Hippisley-Cox et al. (Hippisley-Cox J et al. 2020), 1écba nezvysuje, ale
dokonce snizuje riziko, Ze se u pacienta rozvine COVID-19 (HR 0,71, 95 % C1 0,67-
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0,74). Studie dale ukazala, ze u pacientd s onemocnénim COVID-19 uzivani inhibitorti
ACE zavaznost prubéhu nezvySovalo, tj. riziko hospitalizace na jednotce intenzivni
péce nebylo vyssi.

Viry SARS-CoV-1 a SARS-CoV-2, které byly zodpovédné za epidemii SARS
a pandemii COVID-19, se propojuji se systémem renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS)
prostiednictvim enzymu ACE2, ktery moduluje G¢inky RAAS, ale je také primarnim
receptorem pro oba viry SARS (Vaduganathan M et al. 2020). Interakce mezi viry
SARS a ACE2 muze byt jednim z faktort urcujicich pokles TK u naSich pacientt.
SARS-CoV-2 vaze a degraduje ACE2, ¢imz potenciadlné snizuje jeho kontraregulacni
ucinky (Wiese OJ, Allwood BW, Zemlin AE. 2020). Pokud jsou u¢inky ACE2 snizeny
a navic inhibovany i antihypertenzivy, pak dochazi k poklesu hodnot TK, coz by
potencidlné vysvétlovalo naS vysledek. Nasledky a komplikace v post-covidovém
obdobi jsou u nekterych pacientll pritomny po dobu nékolika mésici. ACE2 mohl byt
stale inhibovan SARS-CoV-2 i v dobé, kdy jsme provadéli ABPM po onemocnéni
COVID-19. OvSem co kdyZ, a to mize byt velmi odvdZzna hypotéza, snizuje SARS-
CoV-2 nejen své kontraregula¢ni G¢inky, ale také pocet receptort ACE? Aktivita RAAS
rozsahlej$im vyzkumem.

Pacienti v této studii uZivali také betablokatory. Udaje Reynoldse et al. (Reynolds HR et
al. 2020) naznacuji mirn€ niz§i pravdépodobnost pozitivniho testu na onemocnéni
COVID-19 u pacientii uzivajicich betablokatory, kterd byla v analyze zahrnujici
vSechny odpovidajici pacienty okrajov€é vyznamna. Toto zjiSténi lze pficist vlivu
betablokatort na expresi nebo prezentaci ACE2, virového receptoru pro SARS-CoV-2,
na buné&ném povrchu, nebo zkresleni Vv designu observacni studie. Je vSak nutné
provést dalsi studie. JelikoZ plisobi betablokatory, inhibitory ACE a ARB na rtznych
mistech RAAS, jejich u¢inky na riziko COVID-19 nebo zavaznost COVID-19 by se
mohly potencialné lisit (Reynolds HR et al. 2020), proto by se i jejich vliv na pokles TK
mohl lisit.

Hypotenze po onemocnéni COVID-19 muze byt pfitomna u mensiho poctu pacientii
s hypertenzi, ale radi bychom na ni upozornili, zejména pokud se hypertenze vyskytuje
u kiehkych geriatrickych pacientl, ktefi maji vyS$i riziko umrti a jsou nachylni

k progresi nejen kognitivni kiehkosti. Nizky tlak (jak DTK, tak STK) v populaci
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starSich osob koreluje s horsi kognitivni vykonnosti. Hypotenze a pfili§ razantni 1écba
hypertenze mohou vyvolat mozkovou hypoperfizi, ischémii (perfuzni tlak distalné od
stenozy epikardialni koronarni tepny) a hypoxii, coz vede k neurodegenerativnim
procestm, které urychluji klinické projevy kognitivnich poruch a demence (Forte G et
al. 2019).

Tato studie ukazuje, ze pro pacienty s hypertenzi po prodélaném onemocnéni COVID-
19 mtze existovat zvysené riziko: nadmérna antihypertenzni medikace. Kromé toho
také zdiraziuje vyznam ABPM. Zmény v hodnotach TK, které ¢asto nejsou zjistény
béznym méfenim TK v ordinaci, ale odhali je ABPM, naznacuji jeho klicovou roli
Vv terapii a fizeni 1écby pacientt s hypertenzi.

Tato zjisténi naznacuji, ze kontrola TK po prodélaném onemocnéni COVID-19 je
nezbytnd a ze ABPM neni v Zadném piipad€ luxus, ale spiSe nutnost, zejména pak
u kehkych geriatrickych pacientd. Proto pravé u nich doporucujeme pfistoupit

k diikladngjsi kontrole TK nez jen k méfeni TK v ordinaci.
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11 ZAVER

Informovanost a edukovanost pacienti s arterialni hypertenzi zahrnutych do
nasi studie je nedostaCujici. Pacienti nejsou dostate¢né informovani a edukovani
Vv oblasti méfeni TK, dodrzovani rezimovych opatieni a vlivu zivotniho stylu na TK. Je
mozné, ze nékteré informace byly pacientim sdéleny a oni je jiz zapomnéli, proto je
tteba pacienty nejen edukovat pii diagnostikovani onemocnéni, ale také redukovat
béhem 1écby.

Ptestoze v soucasné dobé mame k dispozici prostiedky moderni farmakologie
a praktikujeme u pacienta ucinnou kombinovanou 1é¢bu, nase druhé studie ukazuje, ze
spravné kompenzace TK je dosazeno jen u nekterych pacientl, protoze pomérné ¢asto
lécba hypertenze nezahrnuje 24hodinové monitorovani, a to jak na zacatku, tak po
urcitych obdobich v pribéhu 1écby. Kromé toho se v pfipad¢ indikace diagndzy a 1écby
méfeni TK ¢asto provadi pouze v ordinaci. V nasi studii mélo spravné nastavenou
medikaci pouze 28 % seniorti. S maskovanou nekontrolovanou hypertenzi jsme se
u geriatrickych pacientt setkali ¢asto (72 %), nejcastéji S no¢ni maskovanou hypertenzi
(témé&f u poloviny pacientt), ale objevovaly se i dalsi fenomény jako morning surge
aizolovana systolicka hypertenze. Ty nelze odhalit bez pouziti 24hodinového ABPM
a vedou ke zdravotnim komplikacim u pacienta a k netc¢inné 1écb&. Velmi vysoky
(zejména noc¢ni) TK znamena také zvysené riziko KV morbidity a mortality, ale muze
vést také k poruse fyzické aktivity a kognitivni dysfunkci. ABPM poskytuje udaje pro
lepsi odhad KV rizika, nabizi ,lécbu Sitou na miru“ a pfizplsobeni terapie
individudlnimu profilu TK, miiZze ndm pomoci fesit situace v kaZzdodennim Zivote,
vysvétlit zvySeni TK souvisejici se stresem, odhalit nedostatecny pokles TK b&hem
spanku a identifikovat nadmérnou nebo nedostate€nou 1écbu. ABPM je kli¢ové pro
management a adekvatni 1écbu kiehkych geriatrickych pacientt. Dle vysledk nasi
studie je vyssi Frailty Index u kiehkych geriatrickych pacientli asociovany s niz$imi
hodnotami primérn¢ho 24hodinového TK. Lze tedy chapat zvySujici se Frailty Index
(zvySujici se zavislost na pomoc druhé osoby) jako mozny rizikovy faktor pro
hypotenzi, cerebralni hypoperfuzi a moznou pfi¢inu castych pada s fatadlnimi
komplikacemi?

Vyskyt maskované hypertenze ma signifikantné vyssi prevalenci u pacientii S niz$im

wewvr
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hmotnosti, pfipadné obezitou. ABPM vede také ke snizeni celkového rozpoctu na 1é¢bu
kardiovaskularnich onemocnéni a dalSich souvisejicich chorob a nakladi spojenych
s jejich 1éCbou.

Z vysledku tieti studie vyplyva, ze se u hypertonickych pacienti mize po
prodélani onemocnéni COVID-19 projevit hypotenze. Prestoze se muze vyskytovat
u mensiho poctu pacientd s hypertenzi, radi bychom na ni upozornili, nebot” pfedstavuje
nebezpe¢i zejména u kiehkych geriatrickych pacientii, ktefi maji vyssi riziko amrti
ajsou nachylni k progresi kognitivni kiehkosti. Nizky tlak, diastolicky i systolicky,
Vv populaci star§ich osob koreluje s horsi kognitivni vykonnosti. Hypotenze a nadmérna
1é¢ba hypertenze mohou vést k neurodegenerativnim procestim, které urychluji klinické
projevy kognitivnich poruch a demence. Pacienti s hypertenzi po COVID-19 mohou
tedy celit zvySenému riziku: nadmérné medikaci. Vysledky studie naznacuji trend
vyssiho vyskytu hypotenze u pacientli s vyraznéjsi ztratou sobéstaCnosti pacienta
(stoupajici Frailty Index).

Vysledky naSich vyzkuml zdaraziuji dualezitost edukace pacientl
a zapojovani ABPM do 1é¢ebného procesu. Zmény v hodnotach krevniho tlaku, které
Casto nejsou zjiStény beZznym meétenim krevniho tlaku v ordinaci, ale odhali je az
ABPM, naznacuji jeho klicovou roli v terapii a fizeni 1éCby pacienti s hypertenzi.
Z téchto zjisténi 1ze vyvodit, Ze ABPM neni v Zddném piipad¢ luxus, ale spiSe nutnost,
a to zejména u kiehkych geriatrickych pacientli. Proto na zaklad€ naSich vyzkumi
doporucujeme ptistoupit k dikladnéjsi kontrole TK, nez je méfeni pouze v ordinaci,

zejména pak u kiehkych geriatrickych pacientd.
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ACE
ACEi
ACP
ADL
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ARB
ASKVO
A-V
BMI
CCB
CGA
CMP
COPD
Ccv
CVvO
DAPT
DASH
DM
DPI
DTK
EKG
EPA
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ESH
EU
FRS
GLP-1RA
HbAlc

ambulantni monitorovani krevniho tlaku
American College of Cardiology
angiotenzin-konvertujici enzym

inhibitory ACE

American College of Physician

zakladni denni ¢innosti

American Heart Association

blokatory ATi receptorti pro angiotenzin II
aterosklerotické kardiovaskularni onemocnéni
atrio-ventrikularni

Body Mass Index

blokatory kalciovych kanalt

komplexni geriatrické hodnoceni

cévni mozkova piihoda

chronické obstrukéni plicni onemocnéni
cerebrovaskuldrni

cerebrovaskuldrni onemocnéni

duélni protidestickova 1écba

Dietary Approaches to Stop Hypertension
diabetes mellitus

kombinace antikoagula¢ni a protidestickové 1écby
diastolicky krevni tlak

elektrokardiogram

kyselina eikosapentaenova

Evropska kardiologicka spolecnost

Evropska spolec¢nost pro hypertenzi

Evropské unie

Framinghamské skore

agonisté receptoru pro glukagonu podobny peptid 1
glykovany hemoglobin
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HBPM
HDL
HFrEF
CHRI
IADL
ICHDK
ICHS
IM
IMT
KV
KVO
LDL
LDL-C
MCI
MEMS
MH
MMSE
MUH
NSAR
OSA
OSAS
pDTK
pSTK
pTK
RAS
RAAS
SCORE
SD
SGLT2-i
STK
TIA
TK

domaci monitorovani krevniho tlaku
vysokodenzitni lipoprotein

srde¢ni selhani se snizenou ejekéni frakci
chronické onemocnéni ledvin
instrumentalni denni ¢innosti
ischemicka choroba dolnich koncetin
ischemicka choroba srdecni

infarkt myokardu

intimomedialni Sife

kardiovaskularni

kardiovaskularni onemocnéni
nizkodenzitni lipoprotein

LDL cholesterol

mirna kognitivni porucha

Medication Event Monitoring System
maskovana hypertenze

Mini Mental State Exam

maskovana nekontrolovand hypertenze
nesteroidni antirevmatika

obstruk¢ni spankova apnoe

syndrom obstruk¢ni spankové apnoe
prumérny diastolicky krevni tlak
prumérny systolicky krevni tlak
pramérny krevni tlak
renin-angiotensin systém
renin-angiotenzin-aldosteron systém
Systematic COronary Risk Evaluation
smérodatna odchylka

inhibitor sodikovo-gluk6zového kontransportéru 2
systolicky krevni tlak

tranzitorni ischemicka ataka

krevni tlak
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WHO Svétova zdravotnicka organizace

WOT Wirelessly Observed Therapy
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