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Uvodné slovo

Artériovd hypertenzia - jednoduchy
fenomén so zlozitym pozadim

doc. MUDT. Stefan Farsky, CSc., FESC

Slovenska liga proti hypertenzii, Dom srdca, Martin

Co vietko sa skryva za jednoduchym zvyse-
nim krvného tlaku, ktory sa dokonca niekedy zisti
nédhodne, bez toho, aby vyvoléval subjektivne
tazkosti... Namerané hodnoty vo velkej miere
odzrkadluju spdsob Zivota jednotlivca i celej spo-
lo¢nosti. V suplemente ¢asopisu VIA PRACTICA
s ndzvom Arteridlna hypertenzia, ktoré sa véam
dostéva do ruk, sa vsak budeme zaoberat viac
tym, ¢o je v pozadi tohto jednoducho zmera-
telného fenoménu z medicinskeho hladiska
a kazdodennej lekdrskej praxe.

Preco je hypertenzia rezistentna na liecbu,
preco u niektorého pacienta tie isté lieky vyvo-
laju dostatocny pokles tlaku a u iného nie? Preco
sa na definovanie rezistentnej hypertenzie vyza-
duje, aby v liecbe boli zastupené diuretika — je to
kvoli objemovému zataZeniu cirkulacie? Je jedno,
¢i v tejto situdcii pouzijeme hydrochlorotiazid
alebo spironolaktén?

Pri orgdnovych zmenéch spojenych s hyper-
tenziou sa kazdému vynorf termin hypertrofia
myokardu lavej komory, mnohym aj hypertrofia
médie cievnej steny, vzdy so zmnozenim a zvac-
senim myocytov. Aviak hypertrofia znamena aj
fibrézu so vietkymi désledkami na diastolicku
funkciu lavej komory, dilataciu lavej predsiene
a moznost vzniku supraventrikuldrnych extrasys-
tol a fibrildcie predsieni, na zvysenie arterialnej
tuhosti a nasledné predIZenie rychlosti pulzovej

Via pract,, 2011, roc. 8 (S1): 5-6

viny. Ovplyvruju jednotlivé skupiny liekov pouzi-
vanych na lie¢bu hypertenzie stupen sprievod-
nej kardiovaskuldrnej fibrézy rovnako?

V tejto suvislosti bude isto podstatny pozna-
tok, Ze vysoké hladiny angiotenzinu Il pésobia
profibroticky nezavisle od vysky krvného tlaku.

So zlepenim diagnostickych zobrazovacich
metdd a rozsirenim laboratérnych moznosti sta-
novenia aldosterénu a reninu (resp. plazmatickej
reninovej aktivity) sa zvysil vyznam rozpoznania
primarneho aldosteronizmu v pozadi rezistent-
nej hypertenzie. Ukdzalo sa, Ze jeho prevalencia
je podstatne castejsia, ako sa pévodne predpo-
kladalo, a boli vypracované presné algoritmy
pre prakticky manazment. Kedy méa vseobecny
lekar mysliet na tuto moznost a aky bude dalsi
prakticky postup? Vysoka hladina aldosterénu
je nielen spojend s hypertenziou, ale nezavisle
od vysky tlaku spdsobuje endotelovi dysfunkciu,
uvolnovanie katecholaminov, proteinuriu, kar-
diovaskuldrnu fibrézu, vyznamne zvysuje riziko
vzniku infarktu myokardu a mozgovo-cievnej
prihody. Rozpoznanie liecitelného primarneho
aldosteronizmu zdsadnym spdsobom vyriesi
rezistentnu hypertenziu a prinesie aj sladkd od-
menu vo forme prijemného uspokojenia a zvyse-
ného sebavedomia pre lekara-diagnostika.

Osobitymi kapitolami si moznosti liecby
hypertenzie v gravidite a meranie krvného tlaku

www.solen.sk | 2011; 8 (S1) | Via practica - Suplement 1



n Uvodné slovo

prifibrilacii predsieni. Ako sa definuje hyperten-
zia v gravidite? Ma hypertenzia pri preeklampsii
charakter skér volumovy alebo vazokonstrikeény?
Ako lie¢ime hypertenznu krizu v gravidite? Ako
¢asto sa ma merat krvny tlak pri fibrildcii pred-
sieni? Su elektronické digitalne tlakomery v tejto
situacii presné?

Vela otézok, na ktoré, ddfam, prinest odpo-
ved jednotlivé kapitoly tohto suplementu. Verim,

Ze va&s zaujmu a prinesd vam nielen zaujimavé
¢itanie, ale aj UZitok pre dennu prax.

doc. MUDr. Stefan Farsky, CSc.,
FESC

Slovenskd liga proti hypertenzi,
Dom srdca, Zelend 3, 036 08 Martin
farsky@za.psg.sk
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Viac sily pre Viac pacientov
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Skratena informacia o lieku

Nazov lieku: Irbesartan Winthrop 150 mg filmom obalené tablety, Irbesartan Winthrop
300 mg filmom obalené tablety. Liecivo: irbesartan. ATC kd: C09CA04
Terapeutické indikdcie: Liecha esencidlnej hypertenzie u dospelych. Liecba ochorenia
obliciek u dospelych pacientov s hypertenzmu adiabetes mellitus 2. typu ako sticast an-
tihypertenzivneho liekového rezimu. ie a sposob p ia: Obvykla
odporicand pociatotna a udrziavacia davka je 150 mg raz denne uzité s jedlom alebo
bez jedla. U pacientov nedostatocne kontrolovanych dennou dévkou 150 mg je mozné
davku Irbesartanu Winthrop zvysit na 300 mq alebo pridat iné antihypertenzivum. U pa-
cientov s hypertenziou a diabetom 2. typu sa liecha ma zacat dévkou 150 mg irbesartanu
raz denne a postupne sa mé zvySovat na 300 mg raz denne, co predstavuje preferovant
udrziavaciu davku prilieche ochoreni obliciek. Kontraindikacie: Precitlivenost na liecivo
alebo na ktortkolvek z pomocnych Iatok, druhy a treti trimester gravidity. Osobitné
upozornenia a opatrenia pri pouZivani: U pacientov s depléciou objemu a/alebo
sodika pri intenzivnej diuretickej lieche, restrikcii soli v rdmci liecby, pri hnacke alebo
zvracani sa moze vyskytnut symptomaticka hypotenzia. Zvy3ené riziko tazkej hypotenzie
a rendlnej insuficiencie hrozi u pacientov s bilateralnou stenézou rendlnej artérie
alebo stendzou artérie solitdrne funkcnej oblicky, ak st lieceni liekmi ovplyviiujicimi
renin-angiotenzin-aldosteronovy systém. Pri stendze aortdlnej a mitralnej chlopne,
obstrukénej hypertrofickej kardiomyopatii a pri poskodenej funkcii obliciek je potrebna
zvl&stna opatrnost. U rizikovych pacientov sa odportiéa monitorovanie elektrolytov v sére.
Kombindcia s litiom sa neodportica. Uzivanie u pacientov s primérnym aldosteronizmom
sa neodportca. Prudky pokles krvného tlaku u pacientov s ischemickou kardiopatiou alebo

MODERNA KVALITNA STAROSTLIVOST
Adresa:  Zentiva, a.s. - Nitrianska 100 - 920 27 Hlohovec - Slovenska republika

ischemickym kardiovaskularnym ochorenim, mdze viest k infarktu myokardu alebo k nah-
lej dievnej mozgovej prihode. Antagomsty receptora angiotenzinu Il sa nemaju zacat podd-
vat pocas gravidity. Pretoze nie sti dostupné informécie tykajtice sa pouZitia pocas dojcenia,
neodportica sa pouzivat Irbesartan Winthrop, ale vhodnejSie je zvolit alternativnu liecbu.
Liek obsahuje laktozu. Liekové a iné interakcie: Iné antihypertenziva mozu zvysit hy-
potenzny tcinok irbesartanu. Ak sa antagonisty angiotenzinu Il zaroveri podavaju s nes-
teroidovymi protizapalovymi liekmi moZe dojst k oslabeniu annhyperlenznvneho Gicinku.
Neziaduce uginky: Casté (> 1/100): zvrat, nauzea, vracanie, inava, zvyienie kreatin-
kindzy. Menej casté (> 1/1000): tachykardia, zacervenanie, kasel, hnacka, dyspepsia,
sexudlna dysfunkcia, bolest na hrudniku. U diabetickych hypertenznych pacientov s chro-
nickou rendlnou insuficiencioua zjavnou proteindriou boli pri uzivani Irbesartanu Winthrop
hldsené nasledujlice neziaduce ucinky s castou frekvenciou vyskytu: ortostatické zévraty,
ortostatickd hypotenzia, muskulo-skeletalna bolest a velmi casto (> 1/10) bola hlésena
hyperkaliémia. Pocas postmarketingového pouzivania sa okrem inych zaznamenali reak-
cie z precitlivenosti, ako st angioedém, vyrézky, urtikdria, dalej hyperkaliémia, vertigo,
bolest hlavy, tinnitus, porucha chuti, hepatitida, abnormalna funkcia pecene, leukocy-
toklasticka vaskulitida, artralgia, myalgia (v niektorych pripadoch spajand so zvySenymi
plazmatickymi hladinami kreatinkinazy), svalové krce, zhorsend funkcia obliciek.
Dostupné balenie: 28 a 84 filmom obalenych tabliet. Vydaj lieku je viazany
na Iekérsky predpis Da’tum revizie textu: janudr 2011. Driitel rozhodnutia
vtplnom zneni SP( ktore moiete ziskat na adrese: sanofi-aventis Pharma Slovakia . ro.,
Einsteinova 24, 851071 Bratislava
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Artériovd hypertenzia rezistentnad

na liecbu

MUDr. Viera Smetanova, PhD.

Katedra vnutorného lekarstva SZU, Bratislava

Definicia

Artériova hypertezia je rezistentna (re-
fraktérna) na liecbu, ak liecba, ktord zahrna
komplex opatreni liecebnej zmeny Zivotné-
ho stylu a medikamentdzna lie¢cba najmenej
trojkombindciou antihypertenzivnych farmdk
(vrdtane diuretika) v dostatocnej (adekvdtnej)
ddvke nevedt k dosiahnutiu cielovych hodnét
systolického a diastolického krvného tlaku.

Adekvatnou davkou je maximalna dav-
ka farmaka, pouzitého v kombinéacii, pri ktorej
pacient liecbu znasa a je schopny dodrZziavat
liecebny rezim.

Osobitnu kategoériu tvori Gcinne lie¢ena
rezistentna hypertenzia (,controlled resistant
hypertension”), pri ktorej sa sice dosiahli cielo-
vé hodnoty krvného tlaku, no s pouzitim = 4
antihypertenziv. Tito pacienti maju zvysenu
pravdepodobnost sekundarnej priciny hyper-
tenzie, ale aj horsiu prognézu.

Dolezité je odlisit pravu rezistenciu na liecbu
a pseudorezistenciu hypertenzie na liecbu (pseu-
dorezistentna hypertenzia), pod ktoru patria
vietky pripady nedodrZzania komplexného
liecebného rezimu pacientom, hypertenzia
podmienend prostredim ambulancie (hyper-
tenzia bieleho plédsta), vsetky nerozpoznané
formy sekunddrnej hypertenzie (nespravna
inicidlna diferencialna diagnostika hyperten-

Via pract,, 2011, ro¢. 8 (51): 8-12

zie) a napokon aj neznalost alebo ignorovanie
odporucanych diagnostickych a liecebnych
postupov lekdrom (vratane chyb pri ur¢ovanf
krvného tlaku).

V uvedenej slvislosti sa zac¢ina pouzivat
pojem narocna (zlozitd) hypertenzia (,chal-
lenging hypertension”), ktory zahfria pravu rezis-
tentnu i pseudorezistentnu hypertenziu.

Prevalencia, charakteristika
a priciny

Prevalencia rezistentnej hypertenzie nie
je zndma. Niektoré analyzy poukézali na preva-
lenciu pravej rezistentnej hypertenzie u 2 — 12%
u pacientov s hypertenziou. Novsia analyza
U 68 045 pacientov s hypertenziou ukazala pre-
valenciu pravej rezistentnej hypertenzie po vy-
liceni hypertenzie bieleho plasta u menej nez
8% pacientov (de la Sierra a spol., 2011).

K charakteristickym ¢rtam pacientov
s pravou rezistentnou hypertenziou patri vy-
soky vychodiskovy krvny tlak (hypertenzia 2.
a 3. stupna), dlhsie trvanie hypertenzie, obezita,
diabetes mellitus, chronickd choroba (porucha
funkcie) obli¢iek, mikroalbuminuria, hypertrofia
steny lavej komory. Na rozdiel od predoslych
zistenf sa s pravou rezistentnou hypertenziou
spajal skor nizsi vek a muzské pohlavie (de la
Sierra a spol., 2011).
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K faktorom, ktoré podporuju vznik rezis-
tentnej hypertenzie, patri telesna inaktivita, diéta
s nizkym obsahom vIdkniny a vysokym obsahom
Zivocisnych tukov, fajcenie a nadmerné pozivanie
alkoholickych napojov.

Najcastejsie priciny rezistentnej (pseudo-
rezistentnej) artériovej hypertenzie su podla
Odporucani ESH-ESC 2007:

zlé prispdsobenie sa a dodrziavanie
liecebného rezimu (compliance pri liecbe);
nedostatoc¢nd zmena zivotného stylu (priras-
tok telesnej hmotnosti a neschopnost ju
znizit pri tu¢note, nadmerna konzumacia
alkoholu);

uzivanie liekov a inych Iatok, ktoré zvysuju

krvny tlak;

syndrém apnoe v spanku;

ind sekundarna pricina artériovej hyperten-

Zie, na ktoru sa predtym nevyslovilo podoz-

renie;

ireverzibilné alebo tazko ovplyvnitelné

organové poskodenie;

nadmerny cirkulujuci objem krvi (nedos-

tato¢na diureticka liecba, zhorsujuca sa

obli¢kova nedostatoc¢nost, vysoky prijem
kuchynskej soli).

Postup u pacienta s nedostatocne
zvladnutou medikamentoézne
lieCcenou hypertenziou

V rdmci inicidlneho zhodnotenia pacienta
treba urcit meraniami krvného tlaku vambulan-
cii standardnym sp6sobom aktudlne hodnoty
kazudlneho krvného tlaku a posudit, ¢i pacient
dosiahol cielové hodnoty krvného tlaku, st v su-
¢asnosti definované ako:

TK < 140/90 mmHg u vSetkych pacien-

tov;

Hypertenzia n

TK < 130/80 mmHg u pacientov s diabe-
tes mellitus (niektorf povazuju v sicasnosti
za optimalne cielové hodnoty TK pri diabe-
tes mellitus ,¢o najblizsie”, no nie nizsie nez
130/80 mmHg) a u vsetkych ostatnych
pacientov s vysokym a velmi vysokym
kardiovaskularnym rizikom (napr. stav
po NCMP, stav po IM, porucha funkcie
obli¢iek, proteinuria).

Ak sa potvrdi, Ze pacient nedosahuije cielové
hodnoty krvného tlakuy, treba v dalsich krokoch
identifikovat pripadné nerozpoznané reverzibil-
né priciny pseudorezistencie na liecbu a vylucit
hypertenziu podmienent prostredim ambu-
lancie.

V prvom rade treba vylucit a priaznivo
ovplyvnit:

nedostatocné dodrzZiavanie odportcanej

Zivotosprdvy (nedostatok pravidelnej fyz-

ickej aktivity, neschopnost znizit telesnu

hmotnost pri obezite, vysoky prijem kuchyn-
skej soli, nedostato¢né mnozstvo Cerstvého
ovocia a zeleniny v strave, nadmerna kon-
zumacia alkoholickych népojov, fajcenie);

nedostatocné dodrZiavanie predpisanej
ddvky a intervalu poddvania antihyper-
tenziv (compliance prilie¢be podla definicie

International Society of Pharmacoeconomics

and Outcomes Research; angl. synonymum

je ,adherence") a dlhodobého zotrvania
na liecbe (perzistencia — ¢as do prvého
vynechania predpisanej davky). Compliance
prilie¢be artériovej hypertenzie sa udava sa
len od 5 do az 60%. Asi len tretina pacien-
tov uziva lieky pravidelne, dalsia tretina ich
uziva obcas a zvysok neuziva lieky vobec

(neakceptovanie liecby). Asi 20 — 50% pa-

cientov s vysokym krvnym tlakom prerusi
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liecbu v priebehu prvého roka od zaciatku
medikamentdznej lie¢by. Najcastejsim ,ty-
pom” nespoluprace pacienta sU: zmena
¢asu uzitia obvyklej davky (oneskorené uzitie
rannej davky alebo posun uzivania rannej
davky na vecer), zmena déavky, od vynecha-
nia (Castejsie) az po uzivanie nadbytocnej
davky (menej casto), tzv. liekova dovolen-
ka" — prerusenie uZivania lieku na tri a viac
dni (ale nie dlhodobo) a ,compliance bieleho
plasta” (zlepsenie compliance casti pacien-
tov v kratkom ¢asovom Useku pred dalsou
kontrolou u lekdra). Vyznamnym faktorom
je zndsanlivost liecby. U niektorych pacientov
sU urcujucim faktorom obavy z moznych
neZiaducich ucinkov (informacie z priba-
lovej informacie pre pacienta). Pacienti
su ¢asto nedostato¢ne pouceni o tom, ze
lieCba primarnej artériovej hypertenzie je
celoZivotnd a Ze v nej treba pokracovat
napriek tomu, Ze po zacati liecby krvny tlak
poklesol alebo sa celkom upravil. U niek-
torych sa na objasnenie torpidnej ,rezisten-
cie” na postupne zvysujuci sa pocet a davky
predpisovanych antihypertenziv v kombinacii
(ktoré pacient neuzival) osvedcila kontrola
TK v ambulancii v rannych hodinach pred
podanim antihypertenziv, ndsledné objek-
tivizované uzitie predpisanych liekov pacien-
tom v ambulancii a kontrola TK s odstupom
90 - 120 minut. Kazdé ziednodusenie reZimu
farmakoterapie pri zachovani adekvétnej
davky ucinnych latok v kombinacii méze
vyznamne zlepsit vysledky liecby;

nesprdvne meranie krvného tlaku, naj-
ma nedodrzanie podmienok merania,
Sirky manzety tlakomeru a polohy ramena
vysetrovaného (falosne vyssie namerané

hodnoty TK pri malej manzete alebo strede
manzety umiestnenej nizko — pod Urovriou
srdca vysetrovaného) a nepresny (nekalibro-
vany a nevalidovany) tlakomer;
hypertenziu podmienenu prostredim
ambulancie (hypertenzia bieleho plasta),
ktoru treba vylucit s pouzitim 24-hodi-
nového monitorovania krvného tlaku,
ktorého vysledok moéze poukdzat aj
na dalsie charakteristiky pacienta (chybanie
alebo nedostatocny pokles krvného tlaku
v no¢nych hodindch — ,non-dipping’, epi-
z6dy hypertenzie) a pomoct upravit stra-
tégiu farmakoterapie (v individualnych
pripadoch podévanie davky antihyper-
tenziva na noc). U dobre spolupracujtcich
pacientov mozu zaznamy vysledkov mera-
ni krvného tlaku v domdcom prostredi
podporit podozrenie na hypertenziu biele-
ho plédsta;

liec¢ivd a iné xenobiotikd, ktoré zvysuju
krvny tlak alebo interferuju s ucinnou
liecbou hypertenzie, ako suU neopidtové
analgetikd (nesteroidné protizapalové
lieky vratane kyseliny acetylsalicylovej vo
vyssich davkach, selektivne inhibitory COX-2),
sympatikomimetikd (dekongestiva, ¢asto
vo forme nosovych kvapiek, anorektika,
kokain), stimulancid (metylfenidat, dexme-
tylfenidat, dextroamfetamin, amfetamin,
metamfetamin, modafinil), alkohol, ordlne
kontraceptiva, cyklosporin, erytropoetin,
extrakt zo sladkého drievka hladkoplo-
dého niektoré rastlinné pripravky (rastliny
rodu Ephedra, ma huang v tradi¢nej ¢inskej
medicine);

nerozpoznané sekunddrne formy hyper-
tenzie, ako je Casté obstrukcné spdnkové
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apnoe (chradpanie, objektivizované apnoické
epizddy, vyrazna ospalost cez der), reno-
parenchymovd choroba (najma s klirens
kreatininu < 30 ml/min), primdrny hyper-
aldosteronizmus (zisti sa az u 17 - 22%
pacientov s ,rezistentnou” hypertenziou;
zvyseny pomer aldosterén/renin), stendéza
rendlnej artérie (,rezistentnd” hypertenzia
u mladej Zeny alebo u pacienta s pokrocilou
aterosklerdzou a so zhorsenim obli¢kovej
funkcie alebo hypertenzie), ale aj menej
Casté sekunddrne formy, ako je feochromo-
cytém (zachvatovita hypertenzia, palpitacie,
potenie, bolest hlavy), Cushingov syndrém
(mesiacikovitd tvar, centrdlna obezita, brusné
strie, interskapuldrne zmnoZenie tuku), hy-
perparatyreéza (nefrolitidza, pepticky vred
gastroduodéna, recidivujlce pankreatitidy,
hyperkalciémia), koarktdcia aorty (rozdiel
pulzu na a. brachialis a a. femoralis, systolicky
selest).

Liecba rezistentnej hypertenzie

K odporuc¢anym nefarmakologickym
postupom patri znizenie telesnej hmotnosti
pri nadvéhe a obezite, pravidelna telesna lahka
aerdbna zataz (30 — 60 minut 4 — 5 dni v tyzdni),
zniZenie prijmu kuchynskej soli (< 6 g NaCl alebo
~100 mmol Na+/24 h), striedma konzumacia
alkoholu (< 2 standardné dévky u vacsiny muzov
a < 1 davka u Zien alebo 0s6b s nizSou hmot-
nostou denne), diéta s nizkym obsahom tukov
a vysokym obsahom vlakniny, lie¢ba obstruke-
ného spankového apnoe. Sfubné su publikované
vysledky s aktivaciou baroreflexu elektrickou
stimuldciou karotického sinusu a dvojro¢ného
sledovania pacientov s katétrovou abldciou ob-
lickového sympatika.

Hypertenzia

K farmakologickym opatreniam patri:

vysadenie alebo zniZenie ddvky interferu-

jucich latok (lieciv) na minimum,

pouzitie maximdlnych tolerovanych ddvok

antihypertenziv v kombindcii,

pouzitie tiazidového diuretika s dlhym

trvanim ucinku (napr. chlortalidon),

pouzitie tc¢innych Ildtok s odlisSnym mecha-
nizmom ucinku, s preukdzanym aditivnym
antihypertenzivnym tui¢inkom so zlepSenim

(alebo aspon bez zhorsenia) zndsanlivosti

v kombindcii,

poutzitie lie¢iv s davkovanim raz denne,

dlhym trvanim ucinku, vysokym podielom

ucinku T/P a s pretrvdvanim ucinku > 24

hodin aj privynechanijednej ddvky, vhod-

nych do kombindcie s viacerymi zdklad-
nymi skupinami antihypertenziv (okrem
tiazidového diuretika aj priamy renfnovy in-
hibftor, oba moZno kombinovat navzdjom, ale
aj s ACEI, ARB a dihydropyridinovym BKK),
vyuZitie fixnych kombindcii lieciv, ktoré
umozni pouzit mensi pocet jednotlivych liek-
ov v kombindcii pri zachovani optimalnych
davok lieciv.

V torpidnych pripadoch treba uvazit pri-
danie antagonistu aldosteronu do kombindcie
(pri zohladneni moznych neziaducich tcinkoy,
najma v kombindcii s inhibitormi RAAS). U pa-
cientov s chronickou chorobou obliciek (klirens
kreatininu < 30 ml/min) alebo pri lie¢be silnymi
vazodilatanciami (minoxidil) m&Ze byt potreb-
né pouZzitie sluckového diuretika. V buducnosti
moze zvlddnutie rezistentnej hypertenzie ulah-
¢it vakcinacia proti angiotenzinu Il, antagonisty
endotelinovych receptorov, inhibitory enzymu
konvertujuceho endotelin a inhibftory neutrélnej
endopeptidazy (neprilyzinu).
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Pri podozreni na specificki sekundarnu
pricinu hypertenzie u pacienta s rezistentnou
hypertenziou alebo ak sa nedosiahne cielova
hodnota krvného tlaku napriek sestmesacnej
lie¢be sa odporica konzultovat prislusného Spe-
cialistu (napr. endokrinolég, nefrolég alebo Spe-
cialista z pracoviska, ktoré sa venuje diagnostike,
diferencidlnej diagnostike a lie¢be rezistentnej
hypertenzie).
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Patofyziologia a farmakoterapia
hypertenzného srdca
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Uvod

Hypertenzia je najvyznamnejsi rizikovy
faktor incidencie negativnych kardiovaskular-
nych udalosti. Pokial vsak vznikne poskodenie
organov, dochédza ku vzniku negativnych al-
terdcif periférnych tkaniv takého charakteru,
ktoré sice samy o sebe nie su pre pacienta
mutilujuce alebo limitujuce kvalitu jeho Zi-
vota, ale riziko vzniku morbidity a mortality
je vich pritomnosti podstatne vyssie ako na-
sledkom samotného zvysenia tlaku. Medzi
takéto organové alteracie patri napr. endo-
telovd dysfunkcia, mikroalbumindria ale-
bo hypertrofia srdca a médie cievnej steny,
pricom préve hypertrofia lavej komory (HIK)
a jej farmakologické ovplyvnenie patri vyse
polstoroclie k najpertraktovanejsim problé-
mom kardiolégie.

Ambivalentny charakter
hypertrofie lavej komory

Hypertrofia lavej komory (HK) predsta-
vuje kompenzacny mechanizmus chronického
hemodynamického pretaZenia, ktorym zvac-
senie kontraktilnej masy zabezpecuje zvladnu-
tie zvyseného hemodynamického nakladu bez
podstatného zvysenia tenzie v stene komory,
a tak aj bez excesivnej spotreby energie. Na dru-
hej strane viak, hypertrofovany myokard je kva-
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litativne (Strukturdlne, funkéne a metabolicky)
odlisny od normélneho myokardu, v désledku
¢oho HLK vyrazne zvysuje riziko zlyhania srd-
ca, infarktu myokardu, ndhlej smrti a cievnej
mozgovej prihody (obrazok 1).

Obrdzok1. Mechanizmy vzniku kardiovaskular-
nych udalosti pri hypertenznom srdci.
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Hypertrofia kardiomyocytov

Jednym z Ustrednych problémov z hladiska
moznosti terapeutického ovplyvnenia HIKje
detekcia patologickych alterdcii na bunkovej
a subceluldrnej trovni, ktoré su v rozhodujucej
miere zodpovedné za zhorsenie prognézy.

Hypertrofovany myokard je alterovany v nie-
kolkych rovinach. Uz samotné kardiomyocyty,
ktoré tvoria asi 80 % masy myokardu, su Struk-
turdlne aj funkéne alterované. Kardiomyocyty
rastu adiciou filamentov predovsetkym do sirky,
¢oma odraz v zvacseni hribky steny UK na ukor
objemu - hovorime o koncentrickej hypertro-
fii. Kardiomyocyty maju zvyseny pocet vetveni
a spojovacich ploch tzv. interkaldrnych diskov, ¢o
participuje na alterdcif elektrickych vlastnosti hy-
pertrofovaného srdca. Zmenené su taktiez sub-
celuldrne struktury — mitochondrie, sarkolema,
sarkoplazmové retikulum aj kontraktilné proteiny.
Kontraktilné protefny, sarkoplazmové retikulum
a sarkolema maju alterované proteinové zloZenie
s dominanciou Struktur, ktoré su typické pre
fetdlne obdobie Zivota jedinca. K opisanym zme-
ném dochédza nésledkom aktivovanej expresie
prislusného embryonalneho genotypu — tzv.
embryonic like genotype. Rychlost s kontrakciou
a relaxaciou spojeného metabolizmu kalcia - je-
ho uvolfiovanie sarkoplazmovym retikulom, vaz-
ba kontraktilnymi proteinmi a nasledny uptake
(vychytavanie) sarkoplazmovym retikulom sa
spomaluje, ¢im sa rychlost kontrakcie, napriek
zvacsenej kontrakénej sile, zmensuje a zhorsuje
sa aj aktivna relaxacnd schopnost myokardu.

Fibréza myokardu a ciev

Jednym z rozhodujucich determinantov
vyrazne zhorsenej kardiovaskuldrnej prognozy
u pacientov s HK je zvySena koncentracia fib-

rotického tkaniva. Fibrotické tkanivo pozostava

zo zrelych fibrocytov, mladych fibroblastov, me-

tamorfovanych myofibroblastov, kolagénnych

a elastickych Struktur, fibronektinu, lamininu

a mukopolysacharidov extraceluldrneho matrixu.

Fibrotické tkanivo spdja kardiomyocyty a cievy

udrzujuc Strukturadlnu integritu, zabezpecuje

pevnost a elasticitu myokardu, ale okrem toho
ma cely rad dalsich funkcii. Produkuje cytokiny,
rastové faktory a hormony typu angiotenzinu

Il a aldosterénu, ktoré autokrinnym mechaniz-

mom (pdsobenie na bunku, ktord ich produkuje)

a parakrinnym sposobom (pdsobenie na bunky,

ktoré su v susedstve sekrec¢nych buniek) ovplyv-

fuju funkcie svalovych aj nesvalovych buniek

v myokarde.

Z hladiska mechanizmu vzniku a lokalizacie
rozlisujeme dva typy fibrozy:

- reaktivnu — perivaskuldrnu fibrézu, ktora
vznikd ako odpoved na hemodynamické
pretazenie;

- intersticidlnu fibrézu, ked pri nekrdze kar-
diomyocytov sa vazivo siri aj do intersticia
vzdialeného od ciev.

Zatial ¢o vznik hypertrofie myokardu (zvac-
Senie masy) je determinovany hlavne stuprfiom
hemodynamického pretazenia, samotna he-
modynamicka alterdcia ma maly vplyv na vznik
a progresiu fibrézy. Pri tzv. Sportovom srdci, ale-
bo pri niektorych typoch experimentélnej hyper-
trofie — napr. pri koarktécii aorty pod odstupom
rendlnej artérie, ked nedochddza k aktivacii systé-
mu renin-angiotenzin-aldosterén (RAAS), narasta
myokardidlna masa bez zvysenia koncentracie
vaziva v myokarde. Ak je viak experimentalna hy-
pertrofia spojena s neurohumoralnou aktivaciou,
tak sa vyvija fibrotickd prestavba nielen v lavej
komore, ale i v $truktdrach, ktoré hemodynamic-
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kému pretazeniu nie su priamo vystavené, ako
je napr. prava komora alebo oblicky. Z hladiska
indukcie fibrotickej prestavby stoja proti sebe
dve armady humoralnych pésobkov: angioten-
zin ll, aldosterdn, endotelin, katecholaminy, argi-
nin — vazopresin, volné kyslikové radikaly, rastové
faktory a niektoré cytokiny, ktoré maju propro-
liferativne a rast stimulujlce efekty a na druhej
strane prostacyklin, atridlny natriureticky peptid
a oxid dusnaty, ktoré st vazodilatatory s priamym
alebo nepriamym antiprolifera¢nym Gcinkom
na rast myokardu a jeho patologicku prestavbu
vratane fibrézy brzdia.

Hoci zmnozenie fibrotického tkaniva udr-
Ziava integritu srdcového svalu aj v situdciach,
pri ktorych parenchymatézne bunky nasledkom
nekrézy zanikli, spdja sa s radom patologic-
kych zmien. Kolagén |, ktory sa vyznacuje mi-
moriadnou pevnostou, zhorsuje elasticitu 'K
a jej diastolické vlastnosti, ¢o vedie k poruche
plnenia a postupne az ku vzniku diastolického
zlyhania srdca. Okrsky fibrézy alteruju Sirenie
elektrického impulzu a mechanizmom vzniku
re-entry stimuluju vznik zdvaznych dysrytmii az
ndhlej smrti. Zvy3enie tuhosti myokardu vedie
k zvySovaniu nielen vnutrokomorového, ale aj
predsienového tlaku, k predsiefiovej dilatacii
a nasledne ¢astému vzniku fibrildcie predsie-
ni. Fibrildcia predsieni sa spaja s vysokym rizi-
kom trombézy a embolizdcie do arteridineho
systému, preto hypertrofia UK je sprevadzana
cievnymi mozgovymi prihodami ¢astejsie ako
normdalne srdce.

Nasledkom zhrubnutia médie artérii pri
hypertenzii v dosledku zvysenej stenovej tenzie
sa nielen fixuje hypertenzia, ale obmedzuje
sa vazodilatacnd kapacita cievneho riecis-
ka. Na zvyseni tuhosti ciev sa podiela nielen

Hypertenzia

zvacsenie masy hladkych svalovych buniek,
ale aj fibrotické prestavba médie cievnej steny.
Znizenie vazodilatacnej kapacity koronarneho
rieciska obmedzuje moznost zvysit adekvéatny
prisun kyslika v pripade zvysenej prace srdca. To
spolu s obmedzenim difuzibility kyslika pri pe-
rivaskularnej fibroze, zvysenim narokov na pra-
cu myokardu a relativnou redukciou kapildrnej
siete rasticeho myokardu vedie k vzniku myo-
kardidlnej ischémie a akutnych korondrnych
prihod.

Patogenéza terapie hypertrofie
lavej komory

Hypertrofia LK sa spaja az s 8-ndsobne vy3sim
vyskytom kardiovaskuldrnych udalosti, preto je lo-
gickym terapeutickym cielom dosiahnut regresiu
hypertrofie LK alebo zabranit jej vzniku. Vsetky an-
tihypertenziva maju schopnost'redukovat ma-
su hypertrofovaného srdca, ale intenzita reverzie
je velmi odlisnd. Zatial ¢o ACE-inhibitory a AT1-
blokatory redukuju v danom ¢asovom intervale
masu komory priblizne o 12 — 13 %, betablokatory
adiuretikd len 0 8, resp. 6 %. Este doleZitejsou, ako
rychlost redukcie masy myokardu, je skuto¢nost,
do akej miery je antihypertenzivum schopné re-
dukovat excesivnu fibrézu. Na modeloch expe-
rimentalnej hypertenzie sa antifibrotickd schop-
nost dokazala u ACE-inhibitorov a AT1-blokatorov
a blokatorov aldosterénu, teda u antihypertenziv
interferujucich s RAAS, ktory hra rozhodujtcu
Ulohu pri vzniku fibrézy. Antifibrotickd schopnost
maju aj statiny, blokatory kalciovych kanalov, inhi-
bitory niektorych cytokinov, pripadne inhibitory
niektorych rastovych faktorov.

Z praktického hladiska je délezité, akym spo-
sobom detekovat fibrézu myokardu, alebo jej
terapeuticku redukciu. Echokardiografia mé len
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obmedzenu vypovednu hodnotu z hladiska de-
tekcie Strukturdlnych tkanivovych zmien v zmys-
le fibrotickej prestavby. Magnetickd rezonancia
je sice senzitivna metdda, problémom je vsak jej
dostupnost a ndkladnost. Pre buduicnost sa zda
najprijatelnejsou metddou detekcia stiepnych
produktov metabolického turnoveru kolagénu,
ako su N-termindlny peptid kolagénu a proko-
lagénu. Napriklad v studii RALES u pacientov
s tazkym zlyhanim srdca a terapiou blokatorom
aldosterénovych receptorov spironolakténom sa
zistilo, Ze préve u pacientov, u ktorych bola naj-
vacsia vazivova prestavba myokardu (najvyssia
hladina N-terminalneho peptidu prokolagénu ll),
bola progndéza preZivania najhorsia. Na druhej
strane, prave u pacientov s najvacsim turnoverom
kolagénu sa spironolakténom dosiahla najvyraz-
nejsia redukcia morbidity a mortality.

Okrem redukcie fibrotickych alteracii myo-
kardu je cielom terapie normalizovat diastolickd
a systolicku funkciu srdca, zlepsit vazodilatacnu
kapacitu koronarneho rieciska a odstranit elek-
trickd nestabilitu. Napriek viac ako 50-ro¢nému
vyskumu terapeutickych implikacif pri hypertrofii
LK ajej regresie existuje len jedna velkd multicen-
trickd prospektivna studia s AT1 blokdtorom lo-
sartanom — the Losartan Intervention for Endpoint
Reduction in Hypertension (LIFE) svedciaca o tom,
Ze dosiahnutim regresie HI'K sa redukovala inci-
dencia kardiovaskularnych udalosti.

Na zaklade analyz spomenutej a viacerych
mensich $tudii sa predpoklada, Ze kombinacia
AT1blokatora alebo ACE-inhibitora s diu-
retikom by mohla priniest najvyraznejsi benefit
z hladiska dosiahnutia takej reverzie HUK, ktord
bude spojend nielen s redukciou zvacsenej masy,
ale aj so zlepsenim kvalitativnych ukazovatelov
hypertenziou modifikovanej lavej komory, ¢o

pravdepodobne prinesie zlepsenie kardiovas-
kuldrnej prognézy.
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Hypertenzia v gravidite
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Uvod

Hypertenzia v gravidite predstavuje jednu
z najcastejsie sa vyskytujucich komplikacii gravi-
dity a tvori podstatnu pric¢inu materskej, fetdlnej
a neonatélnej morbidity a mortality. Komplikuje
asi 10% gravidit a zahfna Siroké spektrum nozo-
logickych jednotiek réznej etioldgie, priebehu
a prognozy.

Suc¢asné odportcania ESH/ESC (European
Society of Hypertension/European Society of
Cardiology) uprednostriuju definiciu hypertenzie
v gravidite zaloZenu na absolutnych hodnotach
tlaku krvi (TK): systolicky TK (sTK) = 140 mmHg a/
alebo diastolicky TK (dTK) > 90 mmHg). Hodnoty
TK odpovedajlce hypertenzii musia byt potvr-
dené pri dvoch nezévislych meraniach.

Klasifikacia hypertenzie v gravidite podla
Odporucani ESH/ESC je uvedena v tabulke 1.
NajdolezitejSou Ulohou klasifikacie hypertenzie
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v gravidite je rozlisit, ¢i hypertenzia predchddzala
graviditu (preexistujuca hypertenzia) alebo ¢iide
o stav $pecificky pre graviditu (gestacnd hyper-
tenzia). Diagndza preexistujucej hypertenzie je
jednoznacnd len vtedy, ked existuje anamnesticky
Udaj o vyskyte hypertenzie uz pred graviditou
alebo pred 20. gestacnym tyzdrhom. Vo viac ako
90% ide o esencidlnu hypertenziu a v gravidite
predstavuje va¢sinou miernu (alebo stredne taz-
ku) formu hypertenzie. Tazsie formy preexistujlce]
hypertenzie tvoria sekundérne hypertenzie (re-
nalne, renovaskuldrne hypertenzie a hypertenzie
sposobené endokrinnym ochorenim).

Preeklampsia

Gestacna hypertenzia sa vyvija po 20.tyzd-
ni gravidity a vo vacsine pripadov vymizne do 42.
dni po poérode. Vyskytuje sa v dvoch forméach,
a to bez proteinurie alebo s proteinuriou.

Tabulka 1. Klasifikacia hypertenzie v gravidite podfa Odporucani ESH/ESC (6).

Preexistujuca hypertenzia

hypertenzia sa vyskytovala pred graviditou
alebo pred 20. tyzdnom gravidity

proteindria moze,
ale nemusi byt pritomna

a pretrvava > 42 dni po pérode

Gestacna hypertenzia
a) bez proteinurie
b) s proteinuriou (preeklampsia)

tyzdni gravidity

hypertenzia vzniknutd de novo po 20.

a) exkrécia protefnov
<300 mg/24 hodin

b) exkrécia proteinov
> 300 mg/24 hodin

Preexistujuca hypertenzia
plus superponovana gestacna
hypertenzia s proteinuriou

dalsie zvysenie tlaku krvi po 20. tyzdni
gravidity oproti hodnotdm pred graviditou
alebo v prvom trimestri

exkrécia proteinov
> 300 mg/24 hodin

Antenatalne neklasifikovatelna

hypertenzia neskor

reklasifikuje sa po pérode na 42. der alebo
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Tabulka 2. | aboratorne ukazovatele preeklampsie.

Fyziologicka gravidita Preeklampsia
hemoglobin <140 g/dl > 140 g/dl
hematokrit <040 > 040
pocet trombocytov > 150 000/ml < 150 000/ml
kreatinin v sére < 88 umol/I > 88 umol/I
kyselina mocova v sére < 270 ymol/l do 32. tyzdna > 320 pmol/!
< 320 pmol/l od 32. tyzdna
AST (aspartataminotransferaza) v ramci refer. hodnoét T
ALT (alaninaminotransferaza) v ramci refer. hodnot )
plazmatické bielkoviny v rdmci refer. hodnot 1
albuminy v ramci refer. hodnot 1
kvocient A/G 14 <14
LDH (laktatdehydrogenéza) v ramci refer. hodnét )

proteinuria

<300 mg/24 hodin

> 300 mg/24 hodin

Viysvetl.: T =zvysené nad referencné hodnoty; { = znizené pod referen¢né hodnoty.

Gestacnd hypertenzia s proteinuriou sa
oznacuje ako preeklampsia a predstavuje najza-
vaznejsiu formu hypertenzie v gravidite. Niektorf
autori predpokladaju, Ze gestacna hypertenzia
bez proteinurie a preeklampsia by mohli predsta-
vovat dve rozdielne chorobné jednotky s rozdiel-
nou odpovedou na farmakologicku lie¢bu.

Etiopatogenéza preeklampsie je prav-
depodobne multifaktoridlna, predpokladaju sa
genetické a imunologické faktory (dysfunkcia
endotelu, nadprodukcia presorickych latok, cy-
totoxickych a mitogénnych faktorov, abnormélna
imunologicka reakcia matky, zvysenad citlivost
hladkej svaloviny na vazopresorické latky, poru-
chy fyziologickej rovnovahy prostaglandinov).
Findlnym patogenetickym mechanizmom pre-
eklampsie je poskodenie cievneho endotelu
a nasledny vazospazmus. Pre preeklampsiu je
typicka periférna vazokonstrikcia, redukovany
objem plazmy, zniZzeny systolicky a mindtovy

objem a hypoperfuizia tkaniv dolezitych orgdnov
(obliciek, pecene, mozgu, plic, maternice, pla-
centy, krvotvorného systému, ciev). Poskodenie
glomerulov a znizenie spatnej resorpcie bielko-
viny v tubuloch md za nésledok vznik proteinu-
rie. Zmeny obli¢kovych funkcif charakterizuje
znizenie glomerulovej filtracie, znizenie exkrécie
sodika, je znizeny klirens kreatininu a kyseliny
mocovej, v sére sa zvysuje koncentracia kreati-
ninu a kyseliny mocovej. (Vo fyziologicky prebie-
hajlcej gravidite je plazmaticky prietok oblickami
zvyseny, glomerulova filtracia je zvysend, co ve-
die k poklesu plazmatickych koncentracii urey,
kreatinfnu a kyseliny mocovej). PosSkodeny endo-
tel zniZzi produkciu prostacyklinu, v aktivovanych
trombocytoch sa zvysi produkcia tromboxanu,
dosledkom je agregécia trombocytov.

Pokles trombocytov méze byt aj stcastou
tzv. HELLP syndrému (Hemolysis, Elevated Liver
enzymes, Low Plateled count), ktory predstavuje
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Tabulka 3. Symptomy lahkej a tazkej formy preeklampsie.

Hypertenzia

Symptomy lahka forma preeklampsie tazka forma preeklampsie
systolicky tlak krvi > 140 mmHg (140 - 159 mmHg) > 160 mmHg
diastolicky tlak krvi > 90 mmHg (90 - 109 mmHg) > 110 mmHg

proteindria >0,39/24 hodin > 5g/24 hodin
kreatinin v sére > 88 umol/I (88 — 125) > 125 ymol/I
kyselina mocova v sére > 320 umol/I (320 - 350) > 350 umol/I
pocet trombocytov < 150 000/ml <100 000/ml

AST v rdmci refer. hodnét 1 (2 - 3-nasobne)
kvocient A/G <14 0,5
oliguria nie <400 ml/24 hodin

prirastok hmotnosti

600 - 10009 za tyzden

> 10009 za tyzden

cefalea, poruchy vizu, nie
epigastrické bolest, nauzea,
zvracanie, edém pluc, cyanoéza

ano

Zivot ohrozujicu komplikaciu gravidity. Podstatou
syndromu je poskodenie endotelu cievnej steny
s generalizovanym vazospazmom, s naslednym
multiorgdnovym postihnutim a aktivaciou koa-
gulacie. Dominantnym klinickym priznakom je
bolest v epigastriu a/alebo v pravom hypochon-
driu, nauzea, zvracanie, hypertenzia s proteinu-
riou. V laboratérnom naleze dominuje hemolyza,
elevécia hepatélnych testov a trombocytopénia.
O hemolyze svedci pokles hematokritu, hyperbili-
rubinémia a zvysenie LDH (laktdtdehydrogendza).
V zaciatocnej féze HELLP syndréomu byva vzostup
AST oproti ALT, désledkom nekrézy hepatocytov
je dvoj- az trojndsobné zvysenie AST oproti nor-
me. Laboratérne ukazovatele preeklampsie su
uvedené v tabulke 2.

Tazka preeklampsia ma nepriaznivi prog-
nézu pre matku i pre novorodenca. Jej zistenie
vedie k energickym terapeutickym opatreniam,
predovsetkym k ukonceniu gravidity. Prehlad
symptomov lahkej a tazkej formy preeklampsie
je uvedeny v tabulke 3.

Prevencia a terapia hypertenzie
v gravidite

MozZnostou prevencie graviditou induko-
vanej hypertenzie malymi davkami kyseliny
acetylosalicylovej (ASA) sa zaoberali viaceré
studie, ktorych vysledky priniesli kontroverzné
zistenia. Pozitivne vysledky studii opravnuju po-
uzitie ASA v prevencii preeklampsie u rizikovych
Zien. Podavanie ASA sa vzdy musf stanovit indi-
vidudlne, efektivna davka je 30 - 60mg denne,
s poddvanim ASA sa zacina pred 20. tyzdiiom
gravidity a neodporuca sa prekrocit dennu dav-
ku 60mg.

V terapii hypertenzie v gravidite sa uplat-
nuje jednak nefarmakologicky pristup a jednak
farmakologicka lie¢ba. Nefarmakologicky pristup
spociva v obmedzeni fyzickej aktivity aZ v pokoji
na l6zku, zékaze fajcenia, kavy, alkoholu.

U Zien s preexistujuicou hypertenziou su pra-
hovou hodnotou na zacatie antihypertenznej
liecby hodnoty sTK 150 mmHg a/alebo dTK 95
mmHg. Nizsie prahové hodnoty (140 mmHg
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pre sTK a/alebo 90 mmHg pre dTK) su indiko-
vané na zacatie antihypertenznej lie¢by u Zien
s gestacnou hypertenziou (s alebo bez protei-
nurie), u Zien s preexistujucou hypertenziou so
superponovanou gesta¢nou hypertenziou, pri
hypertenzii so suc¢asnym vyskytom klinickych
symptémov (bolesti hlavy, poruchy videnia, bo-
lesti v epigastriu) kedykolvek v gravidite, pri pre-
existujucej hypertenzii a pritomnosti sprievod-
nych ochorenf alebo prizndmkach orgdnového
poskodenia. U Zien s gestacnou hypertenziou sa
neodportc¢a obmedzovanie soli v diéte. V lahsich
pripadoch preeklampsie je pri adekvatnej terapii
mozné stabilizacia stavu, dalSie pokracovanie
gravidity a dozrievanie plodu. Zeny s preexistu-
jucou hypertenziou by mali graviditu planovat
a nemali by uzivat vo fertiinom veku ACE inhi-
bitory a blokatory AT1 receptorov angiotenzinu
Il (Iatky kontraindikované v gravidite).

Medzi antihypertenziva prvej linie patrf
alfametyldopa a labetalol. Alfafametyldopa je
vhodnym liekom na lie¢cbu miernej aZ stredne
tazkej hypertenzie v gravidite. Odporuca sa aj
pre zeny, ktoré vyzaduju antihypertenznu lie¢-
bu uz pred 28. tyzdhom gravidity. Labetalol je
v peroralnej forme vhodny na lie¢bu stredne
tazkej hypertenzie v gravidite.

Medzi antihypertenziva druhej linie v gra-
vidite patria vhodné betablokétory, vhodné
blokatory vapnikovych kanélov a niektoré latky
blokujuce alfa adrenergné receptory. PouZitie
betablokatorov (BB) pocas gravidity je rela-
tivne bezpecné. Podla moznosti sa BB nemaju
podavat v prvom trimestri, mala by sa podavat
vzdy najnizsia mozna ucinna davka BB, upred-
nostiovat by sa mali kardioselektivne BB, BB
S ISA (vnutorna sympatomimeticka aktivita) ale-
bo BB so suc¢asnym parcidlnym alfablokujdcim

ucinkom. V gravidite sa pouziva metoprolol,
pindolol, oxprenolol, acebutol a celiprolol.
Z farmakologického hladiska sa javia priaznivejsie
acebutol a celiprolol (vyraznejsie neovplyviuju
uteroplacentérnu perfuziu a nespdsobuju bra-
dykardiu novorodencov).

Blokatory kalciovych kanalov (BKK) zni-
zuju tlak krvi postupne a napriek tomu, Ze sp6-
sobuju vazodilataciu, neovplyviujud vyznam-
ne prietok cez uteroplacentarnu jednotku. Su
vhodné najma na liecbu preeklampsie (pre kto-
rd je charakteristickd vazokonstrikcia). V gravi-
dite sa pouziva nifedipin, isradipin a verapamil.
Nifedipin sa v sicasnosti neodporuca podavat
v gravidite dlhodobo (riziko potencidlneho po-
skodenia plodu, véZzne hypotenzie u gravid-
nych zien, ktoré boli zapri¢inené stcasnym
podavanim nifedipinu a MgS0O,). Je vhodny ako
liek volby na zvlddnutie akutnej hypertenznej
krizy v gravidite, pri ktorej sa podava peroralne.
Isradipin je vhodnym liekom na lie¢bu lahkej
a stredne tazkej hypertenzie v gravidite v dru-
hom a tretom trimestri. Verapamil je liekom
volby na liecbu hypertenzie v druhom a tretom
trimestri u Zien so sucasnou supraventrikular-
nou tachykardiou.

V tretom trimestri gravidity sa v lie¢be hy-
pertenzie mdze pouzit prazosin (selektivny al-
fablokator) alebo klonidin (centrélne posobiaca
latka).

Pouzitie diuretik v gravidite je kontroverzné.
V gravidite sa mdzu pouZit len u Zien s preexis-
tujucou hypertenziou (akich Zeny uZivali aj pred
graviditou). Pri preklampsii st diuretika kontrain-
dikované (zmensuju objem plazmy, ¢o vyvoldva
aktivéciu vazokonstrikénych podnetov) a mézu
sa pouzit len v indikacii symptomatickej liecby
srdcového a rendlneho zlyhania.
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Najpouzivanejsim liekom v liecbe pre-
eklampsie je magnézium pre jeho centrélne
antikonvulzivne vlastnosti. Hor¢ik podporuje
uvolfovanie prostacyklinu z endotelovych
buniek, a tak sa podiela na znizeni agregécie
trombocytov i vazokonstrikcie. Davka zavi-
si od zavaznosti ochorenia. Pri hroziacej ek-
lampsii sa magnézium poddava v intravendznej
infuzii.

Cielom lie¢by preeklampsie je zabranit
vzniku orgdnového poskodenia organizmu
matky, zabranit vzniku eklamptického zachva-
tu a docielit redukciu perinatélnej morbidity
a mortality. Komplexnd liecba zahffa liecbu hy-
pertenzie pri zabezpeceni dobrej placentéarnej
perfuzie, prevenciu kf¢ov, vyrovnanu bilanciu
tekutin, sprdvne nacasovanie ukoncenia gravidity
(u zrelych plodov je potrebné zvazit ukoncenie
gravidity). Hodnoty sTK > 170 mmHg a/alebo dTK
> 110 mmHg u gravidnych Zien treba hodnotit
ako urgentny stav s nutnostou hospitalizécie.
Pacientky by malilezat v polohe na lavom boku,
ktord umoznuje najlepsi Zilovy ndvrat (najmensi
utlak dolnej dutej Zily). Stav vyzaduje intenzivne
klinické sledovanie, ¢asté kontroly laboratérnych
parametrov a terapiu zameranu na znizenie tla-
ku krvi. Cielom je udrzat hodnoty sTK medzi
150 = 160 mmHg a dTK medzi 90 — 100 mmHg
(prudky pokles tlaku krvi by mohol sposobit
znizenie perfuzie v uteroplacentarnom riecisku
a naslednu hypoxiu plodu).

Medzi antihypertenziva vhodné na lie¢bu
akutnej hypertenznej krizy v gravidite alebo
na lie¢bu tazkej hypertenzie na konci gravidity
alebo pocas poérodu je liekom volby parente-
rdlne podanie labetalolu alebo urapidilu, pri
nedostupnosti parenteralnej liecby sa méze po-
uzit perordlny nifedipin. Diazoxid a nitroprusid

Hypertenzia

sodny sa v gravidite mézu pouzit len vynimoc-
ne pri malignej hypertenzii z vitdlnej indikacie
matky. Z hladiska matky je definitivnou lie¢bou
preeklampsie ukoncenie gravidity, v tazkych pri-
padoch preeklampsie je nevyhnutné ukoncit
graviditu bez ohladu na zrelost plodu.

Indikaciu na ukonéenie gravidity zo stra-
ny matky predstavuje tazkd preeklampsia, TK >
160/110 mmHg nereagujuci na liecbu, proteind-
ria > 5 g/24 hodin, oliguria < 400 ml/24 hodin,
inicidlne prodromy eklampsie (bolest hlavy,
zrakové poruchy, bolest v epigastriu ¢i v pra-
vom hypochondriu, zvracanie, hyperreflexia),
inicidlne ¢irozvinuté Stadium plucneho edému,
vzostup hepatélnych testov, stupajlca hladina
kyseliny mocovej a kreatininu v sére, klesajtce
hodnoty trombocytoy, priznaky rozvoja DIC (di-
seminovana intravaskuldrna koagulacia), HELLP
syndrom, zavazna retinopathia gravidarum, ab-
rupcia placenty, po stabilizacii eklamptického
zachvatu.

Indikaciu na ukonéenie gravidity zo
strany plodu predstavuju priznaky ohrozenia
plodu (akutna alebo chronickd hypoxia, asfyxia
plodu).

Liecba po porode

Bezprostredne po pérode tlak krvi obvykle
klesd, v prvych piatich dhoch po pérode stupa.
Antikonvulzivna lie¢ba magnéziom sa ukoncuje
az 48 hodin po pérode. Po ukoncen gravidity
lie¢ba zavisi od celkového priebehu ochorenia
a mé zohladrovat laktaciu. Diuretikéd redukuju
objem materského mlieka, a preto by sa pocas
laktécie nemali pouzivat. Vzhladom na mozné
riziko depresie vo véasnom popérodnom obdobf
sa neodporuca lie¢ba metyldopou, nepodavaju
sa vyssie davky betablokdtorov (mdzu vyvolat
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bradykardiu novorodencov). Rodicka sa moéze

prepustit do domaceho osetrenia vtedy, ked

je tlak krvi stabilizovany (nepresahuje 140/90

mmHg) a proteinuria je < 2,0 g/24 hodin.
Pacientky s hypertenziou v gravidite

vyzaduju:

«  zabezpecenu dispenzarizaciu az do Uplnej
normalizacie vietkych sledovanych para-
metrov;

- 06 tyzdnov po porode komplexné interné
vysetrenie;

- 0 6 mesiacov po poérode nefrologické
vysetrenie so zhodnotenim funkcie obliciek.
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Hypertenzia

Primdrny hyperaldosteronizmus
na pozadi artériovej hypertenzie

MUDr. Emilia Pastrnakova

IV. internd klinika Univerzitnej nemocnice L. Pasteura, Kosice

Uvod

Podla zisteni z poslednych rokov je primar-
ny hyperaldosteronizmus (PH) najcastejSou
pricinou nielen endokrinnej, ale i celkovo sekun-
ddrnej artériovej hypertenzie. Jeho prevalencia
medzi neselektovanymi hypertonikmi kolise
v roznych pracach medzi 1 - 10 %, ale pri stred-
ne tazkej a tazkej hypertenzii tento podiel stipa
az na 15 %. Artériova hypertenzia je pritomna
az u 100 % PH, pricom je stredne tazké az tazka
amoZe byt rezistentnd na kombinovanu liecbu.
PH je potencidlne vyliecitelnou pri¢inou hyper-
tenzie.V auguste 2008 zhrnula aktudine poznat-
ky Eurépska endokrinologicka spolo¢nost spolu
s Eurépskou hypertenziologickou spolo¢nostou
a dalsimi spolo¢nostami do Odporucani pre
vyhladavanie, diagnostiku a liecbu chorych
s primarnym hyperaldosteronizmom (1).

Definicia a klinicky vyznam
primarneho hyperaldosteronizmu
PH je syndrom sposobeny relativne autoném-
nou nadprodukciou aldosterénu kérou nadobli-
Ciek, ktord nezavisi od renin-angiotenzinového
systému a nie je potlacitelnd prijmom sodika.
Vedie k poskodeniu kardiovaskularneho systému,
supresii plazmatického reninu, hypertenzii, reten-
cii sodika, deplécii draslika. Najcastejsou pricinou
PH je adendm a jednostranna alebo obojstranna

Via pract,, 2011, roc. 8 (S1): 23-28

hyperpldzia nadobliciek (7). Ako prvy opisal PH
v roku 1953 Litynski, ale s presnou charakteristi-
kou sa do histérie zapisal v rokoch 1955 - 1956
JW Conn (Connov syndrém). Najcastejsi vyskyt je
v 30. - 60. roku Zivota, Castejsie u Zien. Pbvodne
bol vyskyt PH opisovany u menej ako 1 % vset-
kych hypertonikov, novsie Udaje toto ¢islo zvysili
na viac ako 10 % (Gordon 1994, Widimsky 2008).
Podla Svetovej zdravotnickej organizécie je arté-
riova hypertenzia hlavnym rizikovym faktorom
predc¢asného umrtia v celosvetovom meradle,
ma ju priblizne 600 milionov fudf a tak by az
u 60 miliénov hypertonikov mohol byt v pozadi
primérny hyperaldosteronizmus. Diagnostika
a kauzalna liecba PH méze mat pre nich zésadny
prognosticky vyznam.

Patogenéza primarneho
hyperaldosteronizmu

Aldosterén pésobi na mineralokortikoidné
receptory v distdlnom tubule oblicky v zmysle
zvysenia reabsorbcie sodika, jeho retenciou a na-
slednou expanziou extraceluldrneho objemu.
Zvysuje sa krvny tlak aj oblickovy perfuzny tlak,
¢o znizuje tvorbu reninu, zvysuje sekréciu natri-
uretickych peptidov, ktoré znizia reabsorbciu so-
dika, ¢im nevznikaju opuchy (escape fenomén).
Aldosterdn zvysuje kaliurézu a vedie k hypokalé-
mii; vymena sodika za vodikovy katién do mocu
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Obrdzok 1. Patogenéza primarneho
hyperaldosteronizmu (podla Klabunde, 2009).

| renin oblicka
aldosterdn 1 artériovy
tlak
" A
retencia
Na*, H,0 1 objem|_y| 1 srdcovy
(1 exkrécia krvi vydaj
Ko, HY)

sposobuje metabolickd alkalozu, hypernatrémiu.
Hyperteziu vyvolédva aj priamy Ucinok na recep-
tory v mozgovych centréach, hladkej svalovine
ciev, myokarde. Nezavisle od vysky krvného tla-
ku aldosterdn stimuluje fibrozu v cievnej stene,
myokarde a obli¢kach.

Klasifikacia primarneho
hyperaldosteronizmu

Klasifikdcia PH je uvedend v tabulke 1.
Autozomalne dominantne dedi¢né typy fami-
lidrneho hyperaldosteronizmu sa prejavuju hy-
pertenziou v detskom veku, miernejsie formy sa

Tabulka 1. Typy primarneho hyperaldostero-
nizmu (Young, 2007).

+ adendm produkujuci aldosterdn (Connov syn-
dréom) asi 45 %

- obojstrannd hyperplézia nadobliciek (idiopaticky
hyperaldosteronizmus) asi 45 %

- jednostrannd hyperplédzia nadoblicky asi 5 %

« karcindbm kory nadobliciek asi 2 %

- familidrny hyperaldosteronizmus I.
(glukokortikoidmi supresibilny) a Il. typ asi 3 %

mézu zachytit neskor. Podstatou je geneticky
podmienena aktivacia sekrécie aldosterénu kor-
tikotropinom (ACTH), ktoru suprimuju nizkodav-
kované glukokortikoidy (dexametazon).

Aka casta je hypokalémia pri
primarnom hyperaldosteronizme?

Predtym bola pri diagnostikovani PH hy-
pokalémia pritomnd u vietkych pacientov.
V sucasnosti je najcastejSou prezentaciou PH
hypertenzia s normokalémiou, hypokalémia sa
pravdepodobne vyvinie len u tazsich foriem
a oneskoren{ diagndzy. Napriklad Rossi a kol.
hypokalémiu pri PH zistili u 50 % adenémov a iba
u 17 % pri hyperplazii nadobliciek. Hypokalémia
ma nizku senzitivitu a Specifitu s nizkou predik-
tivnou hodnotu pre diagnézu PH. Ak je teda
hypokalémia pri tazsej hypertenzii pritomna, je
to zavazny signal pre patranie po PH.

Preco je diagnéza primarneho
hyperaldosteronizmu
u hypertonika dolezita?

Prevalencia PH u artériovej hypertenzie je rela-
tivne vysokad, velmi dolezité je aj tlakovo nezavislé
zhorsenie stupna kardiovaskularneho rizika. Prace
viacerych autorov ukdzali, Ze hypertonici s PH
maju vyssiu kardiovaskuldrnu morbiditu a mor-
talitu v porovnani s esencidlnymi hypertonikmi
rovnakého veku, pohlavia aj stupna artériovej hy-
pertenzie (Milicz 2005, Stowasser 2005). ZniZenie
hladiny aldosterénu a zniZenie vysky krvného
tlaku ddva sancu na kvalitnejsi a dihsi Zivot.

U koho vyhladavat primarny
hyperaldosteronizmus?

Odporuca sa skrining skupin chorych, u kto-
rych je prevalencia PH relativne vysoka. Su to

Via practica - Suplement 1 | 2011; 8 (S1) | www.solen.sk



Tabulka 2. Kategorie pre vyhladdvanie primér-
neho hyperaldosteronizmu (Funder, 2008).

Hypertenzia

Tabulka 3. Klinické a laboratérne prejavy pri-
marneho hyperaldosteronizmu.

Skupiny pacientov Prevalencia PH

klinické

laboratérne

stredne tazkd a tazka
hypertenzia
(stupen 2 a3)

2. stupen 8 %, 3. stupen
13 % (vsetky 6,1 %)

rezistentnd hypertenzia 17 -23 %

hypertenzia so spontdn- casta

nou alebo diuretikami (bez presnejsich dat)
indukovanou hypoka-

Iémiou

hypertenzia sadrendl- 1-10%

nym incidentalémom

hypertonici s 2. stupfiom (> 160 - 179/100 — 109
mmHg) a 3. stupnom (> 180/110mm Hg) arté-
riovej hypertenzie, s hypertenziou rezistentnou
na lieky (TK > 140/90 mmHg pri liecbe viac ako
trojkombindciou hypotenziv, zktorych je jeden liek
diuretikum), hypertenziou so spontdnnou alebo
diuretikami indukovanou hypokalémiou, hyper-
tenziou pri ndleze masy v nadoblickovej oblasti pri
zobrazovacom vysetreniz extraadrendlnych pricin.
Odportca sa podstatna redukcia alebo Uplné vy-
sadenie hypotenziv, vysetrovat aj hypertonikov
s rodinnou anamnézou vzniku hypertenzie alebo
cerebrovaskularnej prihody vo veku pod 40 rokov
pre moznost geneticky podmieneného PH a pre-
Setrit u pacientov s diagnostikovanym PH v3etkych
prvostupriovych pribuznych.

Prejavy primarneho
hyperaldosteronizmu

Klinické prejavy PH st nespecifické, dominuje
artériova hypertenzia. Neuromuskuldrne poruchy
su pri hypokalémii, jej nasledkom je polyria, kalio-
penicka nefropatia, pripadne poruchy srdcového
rytmu a EKG zmeny, inzulinové rezistencia a znize-
na sekrécia inzulinu s poruchou glukézovej tole-
rancie. Pri hypokalemickej alkaléze sa znizuje hla-

- artériova hypertenzia
(az 100 %)
« neuromuskuldrne po-

« hypokalémia (menej
ako 50 %)
+ zvysena kaliuréza

ruchy (30 %) - metabolicka alkaloza
- svalova slabost az pa-  + hypernatrémia
ralyza « znizend plazmaticka

reninova aktivita

« zvysené hladiny plaz-
matického a mocové-
ho aldosterénu

- zvy$eny ARR

+ mierna polyuria
« zmeny na EKG

dinaionizovaného vapnika, byva hypernatrémia.
Aldosterdn (A) suprimuje renin-angiotenzinovy
systém s poklesom plazmatického aj mocového
reninu a plazmatickej reninovej aktivity (PRA).

Diagnostika primarneho
hyperaldosteronizmu

Di?ka trvania hypertenzie pri PH zhoriuje
vyhliadky na Uspesnost liecby, preto je doleZita

Tabulka 4. Faktory ovplyviiujuce ARR falosne
pozitivne (FP) a falosne negativne (FN).

B-blokatory FP
diuretika FN
ACE inhibitory, sartany FN
blokatory kalciovych kanalov FN
(dihydropyridiny)

inhibitory reninu FP
centrdlne a-2 agonisty FP
nesteroidné antiflogistika FP
hypokalémia FN
restrikcia Na v potrave FN
vek > 65 rokov FP
oblickové zlyhanie FP
renovaskuldrna hypertenzia FN
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vcasna diagnostika. Zakladnym vysetrenim je sta-
novenie pomeru aldosterén/renin (ARR), renin sa
najcastejsie stanovuje ako plazmatickd reninova
aktivita alebo ako hodnota priameho aktivneho
reninu. Odber krvi sa ma vykonat rdno najmenej 2
hodiny po prebudent, predtym s Upravou hypoka-
[émie a volnym prijmom kuchynskej soli. Vysledok
moze skreslit oblickova nedostatocnost, liecba
estrogénmi a hypotenziva. Za suspektny vysledok
sa povazuje zvysenie ARR nad 30 a sti¢asné aspor
mierne zvysenie hladiny plazmatického A. Ak je
ARR > 20 spolu s A nad 15 ng/dl mé senzitivitu
100 % a Specificitu 80 %, ARR > 30 a A > 20 ng/d!
ma senzitivitu 90% a Specificitu 91 % pre zachy-
tenie PH (Jabbour, 2009)

ViySetrenie aldosterénu neovplyviuju: vera-
pamil (SR forma), doxazosin (prazosin, terazosin

a hydralazin u nds nie su registrované). Pred odbe-
rom by pacientovi mali byt aspon 4 tyzdne vysa-
dené diuretikd, ak to lie¢ba hypertenzie umozriuje
aspon 2 tyzdne B-blokétory, a-metyldopa a ne-
steroidné antiflogistikd, ACE inhibitory, sartany,
inhibitory reninu a dihydropyridiny. Pacient s po-
zitivnym vysledkom ARR mé byt bezprostredne
odoslany k $pecialistovi — endokrinolégovi, ktory
vykond dalie konfirmacné testovanie, vyluci glu-
kokortikoidnt nadprodukciu a vykona klasifikaciu.
Na potvrdenie PH sa pouzivaju: perorélna sodikova
(solnd) zétaz, test s infuziou fyziologického rozto-
ku, fludrokortizénovy supresny test a kaptoprilovy
test, principom vietkych je nesupresibilita aldos-
terénu. Po potvrdeni diagnézy PH je indikované
u kazdého pacienta CT nadobliciek na zékladné
rozlidenie typov a vylicenie karcindmu. Viysetrenie

Obrdzok 2. Algoritmus detekcie a diagnostiky primarneho hyperaldosteronizmu.

hypertonik so zvy

senym rizikom PH

A

4

nepravdepodobny PH < | vysetrenie ARR
+
Y
nepravdepodobny PH <—— konfirmacné testy
+
Y
CT nadobliciek

operacia nie

obojstranne TA

antagonista A

\Eperécia ano

separovany odber A z nadobli¢kovych Zil

\jed nostranne 1A

laparoskopicka adrenalektomia
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Tabulka 5. Odporucenie pre prax.

Co je dolezité pre klinicku prax?

Naj¢astejsou pricinou sekunddrnej hypertenzie je
primarny hyperaldosteronizmus. Je to pri¢ina, kto-
ra moéze byt vyliecitelnd, ale byva poddiagnosti-
kovana. Klu¢ové postavenie v starostlivosti o hy-
pertonikov ma dobre informovany prakticky lekar,
ktory moze veas mysliet na PH.

Hlavnym prejavom PH je hypertenzia s normokalé-
miou, hypokalémia je pritomna u menej ako 50 %
chorych. Hypertenzia s hypokalémiou je vyraznym
signalom pre patranie po PH.

Skrining PH sa m3 vykonavat u hypertonikov s 2.a 3.
stupnom hypertenzie, rezistentnou hypertenziou, so
spontannou alebo diuretikami navodenou hypoka-
|émiou, s rodinnou anamnézou predcasného vzniku
cerebrovaskuldrnej prihody alebo hypertenzie.

Zakladnym vysetrenim je stanovenie pomeru al-
dosteron/renin. Zvysenéd hodnota je indikaciou pre
konfirmacné testy na odbornom pracovisku. Pri
potvrdeni PH vysetrit CT nadobliciek.

Patogeneticky ucinnym liekom PH je antagonista al-
dosterénu spironolakton, pri intolerancii (gyneko-
mastia) eplerendn (zatial bez registracie na PH). Pri
jednostrannom nadoblickovom postinnuti méze byt
indikovana laparoskopickd adrenalektémia, predtym
separovany odber aldosterénu z nadoblickovych Zil.

magnetickou rezonanciou nema vyhody oproti
CT, ultrasonografia nadobliciek je malo senzi-
tivna, raritné je scintigrafické vysetrenie s 1-131
jédocholesterolom. Pred pripadnou chirurgickou
lie¢bou hyperplazie mé skiseny radioldg vykonat
katetrizaciu nadobli¢kovych Zil so separovanym
odberom krvi na rozlisenie unilateralnej a bilate-
ralnej hypersekrécie aldosterédnu. Familidrne typy
PH je mozné vysetrit geneticky.

Liecba primarneho
hyperaldosteronizmu

Je chirurgickd a medikamentdzna. Jedno-
stranné nadobli¢kové postihnutie (@deném nad-
obli¢ky produkujuci aldosterén, jednostranna

Hypertenzia

hyperpldzia nadobli¢ky s PH) predstavuje indi-
kdciu na operacné riesenie. Preferuje sa lapa-
roskopicka adrenalektdmia na Specializovanom
pracovisku ako Setrny vykon s minimalnym vy-
skytom komplikécii. Az u 50 % pacientov vedie
ku vymiznutiu artériovej hypertenzie, u ostat-
nych sa vyrazne zniZuje potreba hypotenziv-
nej medikacie. Este pred farmakoterapiou je
prvym krokom redukcia kuchynskej soli v strave.
U PH s obojstrannym postihnutim nadobliciek
viedla adrenalektémia podla viacerych autorov
k Uprave hypertenzie iba u malého percenta
chorych, indikovana je ucinna farmakoterapia.
Antagonisty aldosterénu (antagonisty mine-
ralokortikoidnych receptorov — MR) efektivne
kontroluju krvny tlak a blokuju kardiovaskuldrne
Ucinky aldosterénu. Liekom volby PH je spiro-
nolaktén (Verospiron 25, 50 a 100 mg|, ktory
preukézal svoju efektivitu pri PH v klinickych
sledovaniach, titruje sa od 25mg/d do 100mg/d
a viac. M4 vsak viaceré neziaduce Ucinky ako
davkovo-dependentnu gynekomastiu, erektil-
nu dysfunkciu, poruchy menstrua¢ného cyklu.
Novsi selektivny antagonista MR eplerendn
(Inspra 25 a 50mg) nema antiandrogénny a pro-
gesteréonovy efekt, co zlepsuje jeho toleranciu
a moze nahradit spironolaktén, u nés zatial nie
je registrovany na pouZitie pri PH, ale je plne
indikovany pri gynekomastii. U¢inné st kalium
Setriace diuretikd, ktoré antagonizuju efekt al-
dosteréonu v distdlnom tubule obli¢ky, amilorid
je vsak dostupny len vo fixnej kombinacii s hy-
drochlorotiazidom.
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Hypertenzia

Meranie tlaku krvi pri fibrildcii predsieni

doc. MUDr. Stefan Farsky, CSc., FESC

Slovenska liga proti hypertenzii, Dom srdca, Martin

Uvod

Fibrilacia predsieni patri spolu s extrasysto-
liou medzi arytmie s najvacsim vyskytom. Podla
Rotterdamskej studie (1) dosahuije jej prevalencia
v subpopuldcii starsich oséb vo veku > 70 rokov
10%. ESte Castejsia je u pacientov s hyperten-
ziou, jej prevalencia je vo veku > 50 rokov az
24%. Dosledkom nepravidelného rytmu srdca
su premenlivé hodnoty krvného tlaku, ktoré sa
aktudlne menia od Uderu k Uderu srdca (beat
to beat), rozdiely mézu presahovat 30 mmHg
(2, 3). Po dlhdom intervale medzi dvomi idermi
je aktudlny krvny tlak vyssi, pretoZe pri dlihsej
dobe sa srdce lepsie naplIni, a tak sa zvysi tepovy
objem a aj systolicky tlak. Naopak, pri kratsom
intervale, sa srdce naplni menej a systolicky tlak
je potom nizsi. Elektronické tlakomery, ktoré su
takmer vsetky zaloZzené na oscilometrickom me-
ranf krvného tlaku (dalej TK), vychadzaju z mate-
matického spracovania oscilacif registrovanych
pri vypustani manzety. Vypocitava sa tzv. obdlka
zloZzend z amplitud jednotlivych pulzovych os-
cilacil. Validné vysledky sa dosiahnu vtedy, ked
je obdlka hladké a oscildcie maju dobre defi-
nované vrcholy (4), ¢o sa pri fibrilacii predsienf
(FP) prakticky nedd dosiahnut. V minulosti sice
publikovali Stewart a spol. pracu o relativnej
presnosti automatickych tlakomerov u pacien-
tov s fibrildciou predsient, ktorf mali kontrolovany
komorovy rytmus, tj. ich srdcové frekvencia bola
primerane spomalend. Aviak rozdiely od vysled-

Via pract,, 2011, ro¢. 8 (51): 29-34

Obrdzok 1. Schéma pouzitého prepojenia
tlakomerov.

L

kov Standardnej metddy boli pomerne velké
a mnohokrat merania TK neboli vobec mozné
(5). U pacientov s fibrilaciou sa preto v zmysle
sUcasne platnych odporucani uprednostiuje
auskultacna metdda merania TK (6, 7, 8).

Ciel'studie, subor a metodika

V case velkej expanzie elektronickych tla-
komerov a postupujucom Ustupe pouzivania
ortutovych tlakomerov sme sa rozhodli overit
presnost elektronického tlakomera Tensoval
duo control (TDC) pri merani TK u pacientov
s FP. TDC meria TK automaticky a disponuje ako
oscilometrickou, tak aj auskultacnou metédou
merania.

Studia sa uskutocnila na piatich klinickych pra-
coviskach v SR a CR: FN Brno (Dr. Vyso¢anova P),
FN Presov (Dr. Berova K), FN Nitra (doc. Sirotiakova
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Tabulka 1. Rozptyl hodnét TK v mmHg
v sibore.

Systolicky TK n Diastolicky TK n

<140 12 <90 137
141 - 159 78 91-99 74
> 160 65 >100 44

J),Nemocnice Novy Jic¢in (Dr. Krausova D.) a Dom
srdca Martin (doc. Farsky, S). Uvedenf lekari boli
praktickymi vykondavatelmi studie.

Testovanu skupinu tvorili dospeli, hemo-
dynamicky stabilizovani pacienti vo veku od 18
rokov s chronickou fibrildciou predsieni a peri-
férnou srdcovou frekvenciou do 100 Uderov/
min., nezdvisle od etioldgie ochorenia. Celkom
bolo vysetrenych 255 pacientov simultan-
nym meranim TK na ramene pomocou kalib-
rovaného ortutového tlakomeru a digitdlneho
tlakomeru Tensoval duo control od spolo¢nosti
HARTMANN-RICO, a.s. (prepojenych pomocou
Y-spojky — obrazok 1).

Simultdnne meranie TK sa uskuto¢nilo trikrat,
prestavka medzi jednotlivymi meraniami bola 3
minuty. Vysledky prvého merania sa nehodno-
tili, vypocitala sa priemernd hodnota z dvoch
poslednych merani. U 28 vhodnych pacientov
sa uskutocnilo aj doméace meranie TK. Tymto
pacientom sa zapozical pristroj Tensoval duo
control s adekvatnou manZetou (3irky 22 — 32 cm
alebo 32 — 42 cm) a pacient si sém meral TK v do-
méacom prostredi pocas troch dni vzdy v rovna-

kom dennom ¢ase, ako bol zmerany na klinickom
pracovisku. Rozptyl hodnét TK v mmHg v sibore
je uvedeny v tabulke 1. Statistick analyzu sme
vykonali pomocou parového t-testu (tabulka 2),
vykonali sme aj subanalyzy podla veku, pohlavia,
velkosti pouzitej manzety a srdcovej frekvencie
do a nad 60 uderov za minutu.

Vysledky

V celom subore sme zistili, Ze pokial ide
o systolicky TK (STK), rozdiel nameranych
hodnét medzi ortutovym tlakomerom a TDC
bol v priemere 0,06 mm Hg (SD 4,67). S 95 %
pravdepodobnostou je stredna hodnota tej-
to odchylky v intervale (-0,52) a (+0,64), z ¢oho
vyplyva, Ze oba tlakomery meraju STK bez
vyznamnych rozdielov.

Pokial'ide o diastolicky TK (DTK), rozdiel na-
meranych hodndt bol v priemere -0,68 mm Hg
(SD 4,68).Hodnoty diastolického tlaku namerané
pomocou tlakomera duo control boli v priemere
0 0,68 mm Hg vyssie ako hodnoty namerané
ortutovym tlakomerom, ¢o bolo sice Statisticky
vyznamné, ale klinicky bezvyznamné.

Subanalyzy podla pohlavia, veku a velkosti
pouzitej manzety nepreukdazali signifikantné roz-
diely s vynimkou klinicky zanedbatelného roz-
dielu v diastolickom tlaku pri pouziti standardnej
manzety (1,14 mmHg). Pri domacom merani boli
hodnoty systolického TK v priemere nizsie 0 4,6

Tabulka 2. \ysledky parového t-testu pre cely stubor pacientov: priemerné hodnoty TK zistené pri
merani ortutovym tlakomerom (Hg) minus priemerné hodnoty TK zistené pomocou pristroja Tenso-

val duo control (TDC).

Priemerny SD 95 % konfidenény interval rozdielu Hodno-

rozdiel Dolny Horny tap
Priemerny STK Hg - STK TDC 0,06 4,67 -0,52 0,64 NS
Priemerny DTK Hg - DTK TDC -0,68 4,68 -1,26 -0,10 < 0,05
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mmHg

(1)
Tensoval.

duo control

Presnost Tensovalu duo control bola overena v Ceskej a Slovenskej republike

Ceska a Slovenska republika

»Meranie krvného tlaku elektronickym tlakomerom Tensoval duo

control poskytuje presné vysledky aj v pripade absolttnej arytmie,
akou je fibrilacia predsieni.”

doc. MUDr. Stefan Farsky, FESC., garant Studie

Slovenské liga proti hypertenzii

VYSLEDOK: Rozdiel nameranych hodnét systolického tlaku medzi
ortutovym tlakomerom a Tensovalom duo control je v priemere
0,06 mmHg so standardnou odchylkou 4,67, z ¢oho vyplyva, Ze oba
tlakomery meraju systolicky tlak rovnako. Rozdiel nameranych hod-
nét diastolického tlaku medzi ortutovym tlakomerom a Tensovalom
duo control je v priemere —0,68 mmHg so $tandardnou odchylkou
4,68. Hodnoty diastolického tlaku namerané pomocou Tensovalu
duo control st v priemere o 0,68 mmHg vysSie nez hodnoty namera-
né ortutovym tlakomerom, ¢o je z klinického hladiska zanedbatelné.

B Tensoval duo control

B ortutovy tlakomer
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Zdroj: prednaska doc. Stefana Farského, FESC, na kongrese Spole¢nos-
ti vseobecného lékaf'stvi JEP v Karlovych Varoch dita 13. 11. 2008

rtenziu (BHS),
pertenziu (EHS)

»Tensoval duo control je prvy automaticky pristroj na meranie krv-
ného tlaku pre samomeranie, ktory ziskal znamku A/A v rozsahu
nizkeho, stredného a vysokého tlaku protokolu BHS.”

Profesor Andrew H. Shennan, garant $tidie

Tensoval duo control spliia poziadavky protokolu ESH a ANSI/AAMI.

JTensoval duo control dspesne presiel klinickym overenim Ne-
meckej ligy pre hypertenziu a ziskal Znacku kvality (Giitesiegel
der Hochdruckliga). Celkovy vysledok ukazuje, Ze Tensoval duo
control je jeden z najpresnejsich vyrobkov, ktoré boli kedy

testované.
Dr. med. Ulrich Tholl, garant studie

niversitatsklinik

, Nemecko

»Meria spolahlivo, pristroj na meranie krvného tlaku na ramene
Tensoval duo control od spolo¢nosti HARTMANN moze byt tiez
pouzivany u pacientov s fibrilaciou predsieni.”

Dr. med. Siegfried Eckert, garant studie

Tensoval duo control — Digitalny tlakomer s presnostou ortutového

o klinicky overena presnost merani

e vhodny aj pre osoby so srdcovou arytmiou

o velky prehladny displej

¢ jednoduché ovladanie

® pamét pre 2 x 30 merani

e vypocet priemeru vietkych nameranych hodnot

e volitelnd Sirka manzety (22—32 cm alebo 32-42 cm)
¢ moznost dokdpenia sietového adaptéra

Vdaka technolégii Duo Sensor dosahuje tlakomer Tensoval duo con-
trol maximalnu presnost, ¢o ho radi na samotny vrchol digitalnych
tlakomerov. Ide o spojenie dvoch profesionalnych metod merani:
oscilometrickej a poctvanim oziev, a preto je meranie obzvlast
vhodné aj pre osoby s vysokym krvnym tlakom a poruchami srd-
cového rytmu. =
3
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Tabulka 3. Absolutne rozdiely vo vysledkoch merani medzi obomi metédami podla IP ESH, zvlast

pre prvé a zvlast pre druhé meranie.

v % v poctoch merani
<5mmHg <10mmHg <15mmHg <5mmHg <10mmHg <15mmHg

Meranie 1 255

STK 80,00% 92,55% 97,65% 204 236 249

DTK 81,57 % 93,73% 97,25% 208 239 248
Meranie 2

STK 81,96 % 93,73% 97,65% 209 239 249
DTK 81,18% 92,94% 98,04 % 207 237 250

mmHg a hodnoty diastolického tlaku v priemere
nizsie 0 2,6 mmHg ako hodnoty na klinickom
pracovisku.

Viykonali sme aj analyzu vysledkov podla IP
protokolu Eurépskej hypertenziologickej spoloc-
nosti (6), pri ktorej sa absolutne rozdiely vo vy-
sledkoch oboch merani kategorizuju do Styroch
pasiem (rozdiely do 5, 10, 15 a nad 15 mmHg)
(tabulka 3).

Diskusia

V Case Ustupu pouzivania ortutovych tla-
komerov v klinickej praxi je dolezité upozornit
na Uskalia merania TK u pacientov s arytmia-
mi. Pri ndraste vyznamu domaceho merania TK
elektronickymi tlakomermi je tdto skutocnost
rovnako zévazna. Podla platnych odporicani EHS
i AHA (7,8) sa pre domace meranie TK u pacien-
tov s arytmiami odportca pouzit auskultacnu
metodu po patricnom zaskoleni pacienta a TK
zmerat niekolkokrat (@spon trikrat) s naslednym
vypoctom priemernej hodnoty.

Tlakomer Tensoval duo control je plne au-
tomatizovany elektronicky pristroj, ktory dispo-
nuje obomi metddami merania TK. Privlastnom
meran{ TK pristroj uprednostiuje auskultacnu
metddu. Aviak je schopny vyhodnotit aktudinu

situdciu a vybrat vhodnejsi sposob. Napr. u obéz-
nych pacientov so slabo pocutelnymi ozvami
pouzije oscilometrickd metddu, pri arytmii zasa
auskultacnd medddu. Pritom signaly oboch me-
téd umoznuju ich vzajomné korigovanie, a tak
aj spresnenie celého merania. Pri auskultacnom
merani TK u pacientov s arytmiami je vyhodou
lokalizacia mikrofonu v pristroji a nie v manzete,
¢im sa redukuje nachylnost na chybné registracie
Korotkovovych zvukov.

Presnost merania TK pomocou TDC u 0s6b
s pravidelnym, sinusovym rytmom bola valido-
vand podla protokolov AAMIi EHS IP (9, 10), BHS
(11) i Deutsche Hochdruckliga (12) s vysledka-
mi na Urovni A/A, resp. ziskanej pecate kvality.
Uroveri A/A sa tykala aj podskupin pacientov so
systolickym TK > 160 mmHg a diastolickym TK
> 100 mmHg.

Presnost merania TK s pristrojom TDC u pa-
cientov s FP bola uz ¢iasto¢ne overend porov-
nanim s hodnotami ziskanymi synchrénnym
meranim TKinvazivnym sposobom v aortadlnom
obluku (2). Pocas vysetrenia sa meral TK pomo-
cou TDC pétkrat po sebe, kazdé meranie trvalo
20 — 40 sekdnd, intervaly medzi jednotlivymi
meraniami trvali T minutu, celkovo neinvazivne
meranie trvalo asi 7 minut. Suc¢asne sa meral TK
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priamo v aorte podla protokolu DIN-EN 1060-
4. a vypocitala sa priemernd hodnota TK zo
vietkych efektivnych cyklov v rovnakom case.
Viysetrili 15 pacientov, priemernd hodnota sys-
tolického TK bola pri merani TDC nizsia o 5,7
+- 9 mmHg, pri merani diastolického TK 0 9,6
+- 7mmHg vyssia ako pri priamom merani.
Norma DIN bola sice splnena, ale subor pacien-
tov bol pomerne maly, rozdiely v diastolickom
TK pomerne velké a porovnavali sa navzajom
hodnoty centrélneho a periférneho TK. Je zné-
me, Ze hlavne u mladsich osob sa uplatnuje tzv.
amplifika¢ny fenomén, pri ktorom je periférny
pulzovy TK vyssi ako centralny (13). Okrem toho
moZe vysledky ovplyvnit zvysena arteridlna tu-
host, najma u diabetikov.

My sme porovnévali auskultacne zmerané
hodnoty TK pomocou TDC so synchrénne zme-
ranymi hodnotami TK pomocou Standardného
Hg manometra z jedného miesta v oblasti bra-
chidlnej tepny. Nepostupovali sme pritom pod-
la Standardnych medzindrodnych protokolov
validacie presnosti merania, skor sme hodnotili
tzv.individudinu presnost. Validita presnosti me-
rania urcitym pristrojom vseobecne nemusi vzdy
znamenat aj individudinu presnost merania TK
u jednotlivého, konkrétneho pacienta. V zmysle
platnych postupov sa preto odporuca pri kupe
kazdého pristroja, hoci aj validovaného podla
medzinadrodnych protokolov, overit aj jeho indi-
vidudlnu presnost. V nasej studii sme preukazali
vysoku intrapacientsku presnost merania TK po-
mocou pristroja TDC. Priemerné hodnoty systo-
lického TK boli prakticky rovnaké, pri diastolickom
TK sa hodnoty statisticky lahko Iisili, ale rozdiel
bol klinicky nevyznamny (0,68 +- 4,68 mmHg).
To isté plati o vysledkoch subanalyz v zavislosti
od velkosti pouZitej manzety. Subanalyzy podla

Hypertenzia

pohlavia, veku a srdcovej frekvencie nepreukazali
signifikantné rozdiely. Pri doméacom merani boli
hodnoty systolického TK v priemere nizsie 0 4,6
mmHg a hodnoty diastolického tlaku v priemere
nizsie o 2,6 mmHg ako hodnoty na klinickom
pracovisku, teda podobne ako u pacientov so
sinusovym rytmom.

Limitacie studie

Uvedomujeme si, Ze u pacientov s FP sme
mohlizmerat TK len pri jednom, resp. niekolkych
aktudlnych uderoch srdca. Pri absolutnej arytmii
mozu byt hodnoty TK uz o niekolko sekind iné,
preto sa odporuca zmerat krvny tlak viackrat, mi-
nimalne 3-krdt, a vypocitat priemernd hodnotu.
My sme merali TK sice 3-krat, ale prvid hodnotu
sme nezapocitavali. Chyba studia, ktord by pre-
ukazala, ako casto treba opakovat meranie, aby
priemernd hodnota zostavala na rovnakej drovni.
Pristroj TDC nezobrazuje, aki metddu pri meranf
pouZije, ¢i auskultacnu, alebo oscilometricku. Aj
ked predpokladdme, Ze pri FP pouzije auskultac-
nu metédu, standardom by malo byt aj deklaro-
vanie pouzitej metddy. Neda sa celkom vylucit, ¢i
u obéznych pacientov so slabsimi Korotkovovymi
zvukmi pristroj nepouzil oscilometrickd metddu.
Niektoré pristroje v sucasnosti uz disponuju al-
goritmom na rozpoznanie FP (14), ¢o je dolezité
hlavne pri domacom merani TK. Potom by malo
automaticky nasledovat auskulta¢né meranie TK
s niekolkondsobnym opakovanim a zobrazenim
priemernej hodnoty.

Nepouzili sme Standardny protokol BHS
alebo AAMI, pokial'ide o vyber pacientov a me-
todiku porovndvania vysledkov so standardom,
ani dvojity stetoskop na vyhodnotenie medzi-
pozorovatelskej variability. N&s protokol vycha-
dzal z beznej klinickej praxe, TK merali skusentf
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lekari pracujuci dlhé roky v oblasti manazmentu
hypertenzie a v hypertenziologickych ambulan-
cidch. Nevykonali sme ani kalibraciu pouzitych
pristrojov TDC, vychédzali sme z tdajov De Greef
a spol,, podla ktorych tieto pristroje nemaju sklon
ku chybam kalibrécie (11).
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