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Podla dlhodobej tradicie kazdo-
ro¢ne vzdy prvua stredu v aprili a v tom-
to roku 8. aprila 2020 sa v priestoroch
Novomestskej radnice na Karlovom na-
mesti v Prahe malo uskuto¢nit uz XVIIL
sympozium venované aktualnej proble-
matike artériovej hypertenzie. Vzhladom
na epidemiologicku situaciu (COVID-19)
sa uskutoc¢nilo v ndhradnom termine a vo
virtualnej podobe dna 23. jana 2020 s od-
kazom pre registrovanych ticastnikov na
online sledovanie sympoézia na https://
youtu.be/-iHSFmUdV2k.

Podujatie ma dlhodobo prehladny
postgradualny charakter so zameranim
na vyskumné i klinicky aktualne a za-
ujimavé témy. Sympozium usporiadala
Ceska spolo¢nost pre hypertenziu, z. s.,
pod odbornou zastitou Centra pre vy-
skum, diagnostiku a lie¢bu hypertenzie
III. internej kliniky VSeobecnej fakultnej
nemocnice 1. lekarskej fakulty Karlovej
univerzity a VFN v Prahe. Odborny
program pripravil a zorganizoval prof.
MUDr. Jiti Widimsky jr., CSc., predseda
Ceskej spolo¢nosti pre hypertenziu, z. s.

Pripadné otazky pre prednasaja-
cich bolo moZné poloZit v priebehu pre-
nosu prostrednictvom aplikacie slido na
www.slido.com s kodom akcie #AHvirt.
Podujatie bolo certifikované a zaznam
sympo6zia bol o niekol'ko dni umiestneny
na webovych strankach Ceské spolec-
nosti pro hypertenzi http://www.hyper-
tension.cz/. Z jeho bohatého programu
sympozia vyberame:

Metabolické faktory, diabetes

mellitus, varia

Moderatorka: prof. R. Cifkova,

Praha

Vieme, ¢im meriame tlak krvi?
PouZivanie neinvazivnych tonometrov

upravuje v CR prislu§na narodna legisla-
tiva - zakon o zdravotnickych prostried-
koch vratane ich triedy rizikovosti Ila
anariadenie vlady CR z roku 2015 o tech-
nickych poziadavkach na zdravotnicke
prostriedky s meracou funkciou, ktoré
musia byt navrhnuté tak, aby poskyto-
vali dostatoCnt bezpecnost, presnost
a stabilitu v danych medziach presnosti
s ohladom na uréeny Gcel. Medze pres-
nosti stanovi prisluSny vyrobca, ktory
musi poziadat o notifikaciu, a ak spiiia
prislusné poziadavky, obdrZi oznacenie
CE. Dalsi zakon 505,/1990 a 345,/2002
Zb. stanovuje meradla s povinnostou
overenia pracovnikom Ceského metro-
logického inStitatu - pri zdravotnickych
tonometroch je to 1-krat za 2 roky s pro-
tokolom a nalepkou. Takého metrologic-
ké overenie vS§ak nestaci pre vSetky kli-
nické somatotypy nasich pacientov a st
preto potrebné valida¢né studie, ktorych
vysledkoch je rad protokolov (BHS, AAMI,
CEN a asi najcennejSou z roku 2018 ISO).
Je potom otazkou, ¢i vSetky tlakomery
na trhu majt valida¢na §tadiu (presnost
tonometrov sa podla iniciativy Medaval
TM posudzovala pri 3 109 druhoch to-
nometrov a konStatovalo sa, Ze 87 %
z nich nema valida¢nu $tadiu, ktora by
zaistovala certifika¢nt klinicka pres-
nost). Je potom otdzkou, ako si vybrat
z tych asi zvySnych 300 typov tonomet-
rov; existuje medzinarodna iniciativa
STRIDE BP (ESH+ISH+WHL) pre stano-
venie kvality, ktora urcuje kritéria, event.
odmietnutia, a z celkom 419 publikova-
nych valida¢nych prac bolo zapornych,
resp. odmietnutych dalSich 42 % z nich.

Ako sa teda vyznat v tom, aky
tonometer mame kupit do naSich am-
bulancii alebo ako poradit pacientovi?
Mame na to odportcania z celkom 3

doélezitych webovych stranok iniciativ
(dabl Educational Trust, Medaval a naj-
ma asi STRIDE BP), na ktoré je mozné
pri tomto rozhodovani odkazat. Sti¢asne
je na nich mozné néjst i idaje o moni-
toroch vitalnych funkcii a zariadeniach
na 24-hodinové monitorovanie tlaku kr-
vi. Objavuju sa i bezmanzetové moznosti
merania tlaku krvi (TK), ktoré pracuji na
roznych principoch, napr. reflektacnej
pulznej oxymetrie, s radiofrekvenénymi
senzormi, optoelektronickymi snimacmi
¢i s pulse transit time, alebo aplikacii pre
~chytré” telefony (dokonca s meranim TK
bezkontaktnym transdermalnym optic-
kym zobrazenim so softvérovou ana-
Iyzou 30s selfie oblicaja - prekrvenia
oblicaja; resp. s vysledkami merania TK
chytrymi naramkami ¢i fitness ndram-
kami). Mnohé s v prudkom vyvoji, v8ak
véc¢Sina z tychto novych bezmanzeto-
vych tonometrov na trhu nema valida¢ni
$tadiu, nevieme, ako meraju v réznych
klinickych situaciach. Je ale potrebné po-
¢itat s tym, Ze pacienti nas buda navste-
vovat s dajmi uvedenych typov merani
- vysledky tychto merani musia lekari
zatial brat len ako orienta¢né tdaje (doc.
J. Mlikova Seidlerova, Plzen).
Glifloziny a liecba artériovej
hypertenzie pri diabetes mellitus.
Glifloziny st molekuly, ktoré dokazu
zablokovat u¢inok kli¢ového SGLT2
(sodium-glucose cotransporter 2).
Praktickym dosledkom je vylicenie az70 g
glukézy za den, o predstavuje mnoz-
stvo energie ziskanej pribliZne jednym
hlavnym jedlom. Pri liecbe sa potom
okrem glykémie zniZuje aj hmotnost
pacienta a mnohokrat aj TK. Prvou §ta-
diou u pacientov s diabetes mellitus (DM)
s empagliflozinom bola Stadia EMPA-
REG OUTCOME (NEMJ 2015, n = 7 020),
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v ktorej doslo k redukcii primarneho ciela
(KV mortalita, IM a cievne mozgové pri-
hody) o 14 %. Zaujimavou skuto¢nostou
bol v8ak aj zaznamenany pokles hodnot
TK od zaciatku az do konca sledovania
pacientov v §tadii. Vyznamnym nalezom
bolo aj zniZenie rizika hospitalizacii pre
zlyhavanie srdca (SZ) o 35 %. Nadviznou
Stadiou s kanagliflozinom bolo sledova-
nie CANVAS, ktoré opat potvrdilo po-
dobné vysledky v redukcii SZ a poklese
systolického a diastolického tlaku krvi
v priebehu Studie, a tak sa zacalo o gliflo-
zinoch hovorit nielen ako o peroralnych
antidiabetikach (POAD), ale aj ako o lie-
koch na SZ a antihypertenzivach. V roku
2018 bola na kongrese AHA v Chicagu
prezentovana zasadna a prelomova $t-
dia DECLARE (Dapagliflozin Effects on
CardiovascuLAR Events), potvrdila opét
vyrazné znizenie hospitalizacii pre SZ
a KV amrti, zretelny pokles hodndt TK
u pacientov s DM starS§ich ako 40 rokov.
Realizovana systematicka metaanaly-
za Stadii s gliflozinmi zo sprievodnych
24-hodinovych ambulantnych monito-
rovani TK (AMTK, ABPM) potvrdila pre
vSetky glifloziny poklesy oboch kompo-
nentov TK. V roku 2019 ESC Guidelines
on diabetes, pre-diabetes and cardio-
vascular diseases, ktoré odporucaju po-
stupy u chorych s DM typu 2, priniesli
informadciu, ze systolicky TK (sTK) ma
byt < 130 mmHg, ale nie < 120 mmHg
(neplati teda, Ze ,¢im nizsie, tym lepSie).
U o0s6b nad 65 rokov ma byt sTK 130 - 139
mmHg a diastolicky TK (dTK) ma byt <
80 mmHg, ale nie <70 mmHg. Stcasne
v spominanych odporté¢aniach u chorych
s DM 2. typu a KV ochorenim (KVO) st
SGLT2 odporuc¢ané na znizenie amrti
a hospitalizacii u chorych s vysokym ri-
zikom KVO (t. j. v primarnej prevencii)
a tiez indikované na redukciu hospita-
lizacii. Zaverom je mozné povedat, Ze
glifloziny st jednoznacne antidiabetika,
antihypertenziva (s otaznikom, ¢i to bude
samostatna skupina, alebo ich zaradime
k diuretikam, pretoze primarne je ich
vysledkom diureticky G¢inok - glukéza
s vodou), dalej st to lieky na SZ (a opét,
bude to samostatna skupina, alebo ich
zaradime k diuretikam) a st to tiez lieky
na redukciu hmotnosti, nefroprotektiv-
ne, a plati to aj pre chorych s i bez DM
2. typu (prof. J. Spinar, Brno).

Metabolicky syndrom a vyber
antihypertenzivnych latok. Definicia
metabolického syndréomu (MS) je zna-
ma, je to pritomnost troch a viac riziko-
vych faktorov (RF): obvod pasa u muzov
> 102 cm, u zien > 88 cm; hladina tri-
acylglycerolov v krvi (TAG) = 1,7 mmol /I,
HDL-cholesterolu u muZov < 1,0 mmol/1,
u zien < 1,3 mmol/I1; hodnota TK = 130/>
85 mmHg (t. j. hranica pre vysoky nor-
malny tlak krvi - VNTK) alebo pouzivanie
antihypertenziv; dalej glykémia nala¢no
> 5,6 mmol/1alebo PGT, DM typu 2 alebo
liecba.

Ako zvySeny tlak krvi u 0s6b s MS
vznika? Predpoklada sa, Ze patofyziolo-
gickym podkladom st dva zakladné me-
chanizmy: hyperinzulinémia (ktora vznika
kompenzac¢ne pre nedostato¢nu citlivost
receptorov k vlastnému inzulinu) a rov-
nako tiez zvySena sympaticka nervova
aktivita centralneho nervového systému.
Okrem zvySenych hodnét TK dochadza
i k zvySenej pulzovej frekvencii (SF).

A aky je nazor na liecbu vyso-
kého normalneho TK (VNTK) u os6b
s MS? Podla sti¢asnych odporac¢anych
postupov EHS/EKS z roku 2018 sa uva-
dza, Ze VNTK sa moZe farmakologicky
lie¢it len vtedy, ak je pacient vo velmi
vysokom kardiovaskularnom (KV) rizi-
ku, a to predovSetkym u pacientov v se-
kundarnej prevencii aterosklerotickych
KV ochoreni (KVO). Zverejnena subana-
lyza PARAGON HF uvadza, Ze najlepsiu
progndzu mali pacienti s normalnou
ejekcnou frakciou (EF), ktori mali SZ so
zachovanou systolickou funkciou, te-
da s diastolickym SZ (HFpEF), ak mali
sTK v rozmedzi 120 - 129 mmHg. Ak ma
pacient s MS miernu artériov hyper-
tenziu (140 - 159/90 - 99 mmHg), ma sa
liec¢it do 1 mesiaca podobne ako jedinci so
subklinickym organovym poskodenim,
manifestnym KVO, rendlnym ochore-
nim, DM. Farmakologicka lie¢ba sa ma
zacat, tak ako u vSetkych pacientov s AH,
dvojkombinaciou antihypertenziv (fixna
kombindcia), kladie sa déraz na dosiah-
nutie cielového TK do 3 mesiacov po za-
Cati farmakoterapie. Podla spominanych
eurdpskych odportcani je tendencia do-
siahnut u va¢siny pacientov hodnotu sTK
pod 130 mmHg s tym, Ze u chorych s DM
a mladsich 0s6b s AH (< 65 rokov) zvazit
120 - 130 mmHg, u starsich (> 65 rokov)

pod 140 mmHg a diastolicky TK (dTK)
pod 80 mmHg - ale nie pod 70 mmHg,
a podla tolerancie; u velmi starych (>
80 rokov) farmakologicku liecbu zacat
pri sTK = 160 mmHg, podla individual-
nej tolerancie znizovat TK (NIE pod
120/70 mmHg). Stadia STAR (The Study
of Trandolapril-verapamil And insulin
Resistance) bola jedinou farmakologic-
kou Stadiou vykonanou u hypertenziv-
nych jedincov s MS a poruSenou gluko6-
zovou toleranciou (PGT), v ktorej bol
porovnany vplyv uvedenej lieCby oproti
skupine pacientov s lie¢bou verapamil
SR + hydrochlorotiazid (HCTZ) na glyke-
mickt kontrolu. Primarnym cielom bolo
porovnanie zmeny plazmatickej post-
prandialnej glykémie v 2. hodine per-
oralneho glukézovo-toleran¢ného testu
(p. 0. GTT). Vysledkom bolo signifikantné
zvySenie plazmatickej hladiny glykémie
vo vetve Studie s pouzitou kombinaciou
losartan + HCTZ (+1,44 mmol /1) a tieZ ri-
ziko vzniku nového DM 2. typu; zatial ¢o
kombinacia verapamil SR + trandolapril
hladinu glykémie zniZila nesignifikantne
(-0,22 mmol /1), okrem toho branila vzni-
ku DM 2. typu (RRR 17 %) a dokonca nie-
ktori pacienti s DM 2. typu sa stali jedin-
cami s PGT. Kombinacia ACEi + verapa-
mil SR je velmi zndma v zniZovani TK, jej
efektivita bola uz predtym potvrdena
Stdiou VERATRAN Study (sTK i dTK
bol pri monitorovani 24 hodin vyznam-
ne nizsi pri podavani tejto kombinacie
014/11 mmHg v porovnani s jednotlivymi
komponentmi podavanymi v monoterapii
- trandolapril zniZil TK o0 11/7 a verapamil
0 8/6 mmHg); priemerna SF za 24 hodin
bola vyznamne zniZena pri liecbe fixnou
kombinaciou trandolaprilu a verapamilu
v priemere o 5 pulzov/min). V subanalyze
velkej americkej popula¢nej observacne;j
Stadie REGARDS (REason for Geographic
And Racial Defference in Stroke, 2016)
sa u cca 30 000 jedincov zistilo, ze ak
boli chori s DM (5 000 pacientov v tejto
studii, z ktorych 30 % pouzivalo blokato-
ry vstupu kalcia do bunky (BKK), z toho
4 % liecenych verapamilom) lieceni len
inzulinom, verapamil znizil glykémiu
v priemere o 2,1 mmol/1. Experimentalne
prace potvrdzujl, Ze verapamil zrejme
znizuje apoptozu beta buniek pankre-
asu, ¢o je velmi zavazny mechanizmus,
ktory potom vedie k insuficiencii beta
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buniek i pri DM 2. typu. Vplyv ACEi na
mikroalbumintriu (MAU), doleZity mar-
ker diabetickej nefropatie, bol sledovany
v §tadii BENEDICT a v kombindcii s ve-
rapamilom bol ten efekt eSte vySsi. Aj
v Ceskej pévodnej multicentrickej §tadii 7
centier liecby AH u pacientovs DM 1.a 2.
typu inhibitorom angiotenzin konver-
tujuceho enzymu trandolaprilom 4 mg
a kombinaciou s non-DHP BKK (240 mg)
sa potvrdilo, Ze tato vysSia davkovacia
schéma bola u jedincov s DM GispeSnejSia
z hladiska priaznivého G¢inku na hod-
noty TK i MAU. Dokonca mali zlep$ent
aterogénnu dyslipidémiu.

Tato farmakologicka kombinacia
je efektivna pri AH so zvySenou sympa-
tickou nervovou aktivitou (SNA), pri > SF
nad 70/min, pri prediabete (MS) vedie
k prevencii rozvoja DM 2. typu (Studia
STAR), u chorych s DM vedie k preven-
cii diabetickej nefropatie (BENEDICT),
je vhodna u jedincov s AH s ischemic-
kou chorobou srdca, ICHS bez HFrEFi,
u 0s6b s AH (kardiakov) s diastolickym SZ,
HFpEF (INVEST). Ak potrebujeme treti
liek do antihypertenzivnej terapie, ma
nim byt diuretikum, a u pacientov s MS
(DM) sa mé zvolit diuretikum metabolic-
ky neutralne - indapamid. Z prezentacie
vyplyva, Ze pacient s MS a VNTK, ktory
spifia kritéria nizkeho, stredného alebo
vysokého celkového KV rizika, by sa mal
lie¢it z pohladu antihypertenzivnejlieCby
len nefarmakologicky. U pacienta s MS
s velmi vysokym KV rizikom, a predovSet-
kym ak je v sekundarnej prevencii atero-
sklerotického KVO, je mozné zacat liecbu
antihypertenzivami. Farmakoterapiu AH
zaciname ihned u pacientov so strednym
a vy$8im KV rizikom, len pri miernom
riziku moZeme vyckat na t¢inok nefar-
makologickych opatreni 3 - 6 mesiacov.
Liekmi 1. volby pri MS st ACEi + BKK vo
fixnej kombinacii. U pacientov s MS ide
vacsinou o AH s vy$Sou aktivitou SNS
(zvazit moznosti vyberu liekov). Tak tro-
chu zabudnutou kombinaciou sa zda byt
trandolapril + verapamil, je v§ak vhodna
pre pacientov s MS (DM 2. typu) s vy$-
Sou SF, pri ICHS, HFpEF (nie pri HFrEF).
Cielova hodnota TK u os6b s MS (ako
pri DM) je okolo 130/80 mmHg, nie v§ak
nizsie nez 120/70 mmHg; ciel je potreb-
né dosiahnut do 3 mesiacov od zaciatku
liecby (prof. H. Rosolovd, Plzen).

Casovanie intervencie KV rizika
ako rozhodujuci faktor aspechu. Prec¢o
a kedy intervenovat pri AH? Za vaéSinou
KVO je ateroskleréza, ¢o je znacne dl-
hodoby proces, jeho vyvoj trva (pokial
nejde o geneticky podloZené ochorenie,
napr. familiarnu hypercholesterolémiu)
v typickych pripadoch 3 - 4 - 5 dekad,
kym sa vyvinie do §tadia, ked uz vidime
klinické manifestacie. Ateroskler6zou
(ATS) trpime vSetci, istym stupfiom st
postihnutii relativne mladi ludia, ktori st
rizikovi, aj napr. hypercholesterolémiou,
aj LDL-cholesterolémiou nad 5 mmol/I.
Rad tychto jedincov nie je lieCeny adek-
vatne, statinom. Stale pretrvavaji pred-
stavy a myty, ze KV riziko je u mladych
dospelych (muZi do 40 rokov, Zeny do 50
rokov) vzdy nizke, vyskyt RF je u mlad-
$ich vyznamne niZs§i ako u starSich, Ze
u mladsich nie je dosiahnutie nizkej hla-
diny LDL-cholesterolu nutné a pod. Nie
je vSak pravda, zZe mlady ¢lovek je auto-
maticky nerizikovy, Ze u mladSich moze-
me odkladat, resp. nemusime zasahovat
farmakoterapeuticky a trvat u nich len
na rezimovych opatreniach, i ked nie st
dostato¢ne efektivne. Mozno je ten od-
klad diagnostiky a lie¢by KV rizika spo-
sobeny existenciou skorovacich tabuliek
na stanovenie KV rizika (a aj podla tych
najnovsich, EKS/EAS 2019), ktoré akoby
naznacovali, Ze vo veku napr. 40 rokov sa
eSte ,nic¢ nedeje“. SCORE akoby hladelo
do budicnosti len 10-ro¢ného obdobia
alen na fatalne prihody, ale v skuto¢nosti
SCORE predikuje i dlhodobé riziko ATS,
KVO a tieZ i celkovii mortalitu ¢i mortali-
tunadorovu. Ajjediny RF (pdsobiaci dost
dlho) vyznamne zvySuje dlhodobo KV
riziko. Z jednej z poslednych genetickych
analyz UK Biobank s takmer 439 tisic
ucastnikmi s priemernym vekom 65,2 ro-
ka (40,4 - 80,0) - 54,1 % Zien - (Kongres
EKS, Pariz 2019) pre nas vyplyva zavaz-
né upozornenie, ako sa prejavuje zvyse-
nie, resp. dlhodobé zniZenie niektorého
z kardinalnych RF KVO. Ti, ktori mali
to Stastie, Ze z genetickych pri¢in Zija
cely svoj zivot s niz§im TK o 10 mmHg
a priemerne niz$ou hladinou LDL-cho-
lesterolu o 1 mmol/1 za 65 rokov (¢o bol
priemerny vek Gcastnikov tohto roz-
siahleho stiboru), mali zniZené KV riziko
(vyskyt velkych koronarnych prihody,
mortality z KV pricin) takmer o 80 %! To

len potvrdzuje vstupné zamyslenie, Ze
musime riziko odhalit dostato¢ne skoro
a pokdsit sa aj o skort farmakologickt
intervenciu.

St ale genetika a farmakoterapia
od seba velmi vzdialené? Minimalne jed-
na podobnost tu existuje a je vyznamne
podlozena: ¢im dlhsie trva terapia, efekt
lie¢by sa zvac¢suje a prehlbuje (napr. liecba
hypercholesterolémie, absolitna zmena,
pokles LDL-cholesterolémie), prediku-
je zmenu relativneho rizika, pri dlhSom
trvani sa efekt lieCby hypolipidemikami
prehlbuje (IMPROVE IT, CARE, WOSCOPS,
LIPID, HPS, SPIRE, FOURIER, 4S...).

A aké st vysledky sledovania pa-
cientov v §tadiach s odstupom 15 - 20
rokov? KV mortalita (WOSCOPS, ASCOT
Legacy; STENO s pacientmi s DM): vy-
sledky upozoriiuji na ddlezitost inter-
vencie €o najskor, v prvych rokoch 4 - 5
- 8 rokoch lie¢by, neskor uz potom tak
priaznivé vysledky a end-pointy nedo-
siahneme ani spravnou intervenciou.
U mladsich jedincov (teda v¢asné a dl-
hodobé uplatnenie intervencie) sa po-
tvrdilo, Ze intenzita lieCby nemusi byt
maximalna - i mala zmena RF na dlhy
Cas prinasa velky benefit (Emberson
a spol., 2004; v€asné zniZenie pocas dl-
hého obdobia viedlo v tejto Stadii sTK
014 mmHg a TCH o 0,6 mmol /I k multi-
plika¢nému znasobeniu a zniZeniu rizika
prihod o 45 %, teda takmer polovi¢ne;j
redukcii rizika!). Véasnou intervenciou,
ktora je najvhodnej$im sp6sobom, vra-
ciame cievny vek k tomu biologickému
(Cuende a spol., 2010). U pacientov s AH
v Ceskej republike nachadzame vyse 80 %
z nich, ktori maja patologicky lipido-
vy profil. Si¢asny zaciatok terapie AH
a hyperlipoproteinémie zlepsuje tieZ ad-
herenciu k obom rezimom (kombinacia
ACEi/sartan + statin). DoleZité je ¢aso-
vanie intervencie ako rozhodujtci faktor
uspechu: véasna diagnostika a liecba, AH
ako ,veduci“ priznak, diagnostika HLP
0sOb s AH umozni v€asnu intervenciu,
délezita je skora farmakologicka liecba
- vietky tieto faktory skorej intervencie
st prevenciou aterosklerozy (prof. M.
Vrablik, Praha).

Pandémia non-adherencie. O epi-
demioldgii AH je zname, Ze jej celosve-
tovy vyskyt dramaticky narasta. V roku
2000 bola prognéza narastu z 918 mili6-
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nov dospelych na 1,560 miliardy v roku
2025 (zahfnal jednak narast prevalencie
z 26,4 % na 29,2 %, ale aj narast svetovej
populacie). V roku 2010 uz bola prevalen-
cia AH cca 31,1 %, teda 1,389 miliardy Iudi,
najma v krajinach s nizkymi az strednymi
prijmami, ale len cca 25 % z nich malo
dobru kontrolu ochorenia. V krajinach
s vysokymi prijmami Zilo v roku 2010 cca
360 milibnov 0sob s AH, dobra kontrolu
malo cca 50 % z nich (Kearney et al.,
2005; Mills et al., 2016). Za predpokladu
adekvatneho merania TK ku kontrole AH
u lie¢enych pacientov prispievaju dva
hlavné faktory - predpis primeraného
poctu a davky antihypertenziv a com-
pliance pacienta pri liecbe (Koop, 1995:
»Lieky nefunguja u pacientov, ktori ich
neuZzivaji“; McDonald, 2002: ,Pri aktual-
ne dosiahnutelnej trovni compliance ne-
mozno o¢akavat tplnt Géinnost lieCby*).
Adherencia/compliance je definovana
ako miera, do akej sa chovanie pacienta
pri liecbe zhoduje s odporucaniami le-
kara, t.j. ¢i pacient lieky pouZiva v pred-
pisanom intervale a davke, dodrziavanie
rezimovych opatreni. Ddlezita je per-
zistencia - Cas od zaciatku lie¢by do jej
prerusenia pacientom. Podla WHO je
optiméalna aspori 80 % adherencia u da-
ného pacienta.

Preco dochadza k liekovej non-
-compliance? PredovSetkym je to preto,
ze rad ochoreni je spociatku relativne
bezpriznakovy, u mladych existuje ¢asto
pocit, Ze je prili§ skoro na to, aby muse-
li brat nejaké ,prasky“...; rad ochoreni
prebieha chronicky - problémy s per-
zistenciou, mnohé liecebné schémy st
komplikované, niektori maji obavy z ne-
ziaducich liekovych téinkov (NLU), da-
lej je to viera v schopnosti alternativnej
mediciny, tiez nedostato¢na edukacia
(edukovatelnost), pocit, ze za nedodr-
ziavanie lie¢by nehrozia ziadne sankcie
(napr. thrada nakladov ,cash, nie z po-
istenia), a v starobe potom kognitivne
poruchy. Metdd na postdenie, overenie
compliance je mnoho, niektoré st pres-
nejSie, niektoré menej presné. Priame
z nich st najpresnejsie, preukazuji po-
uzitie lieku, napr. kvapalinova chroma-
tografia s tandemovou hmotnostnou
detekciou, stanovenie pritomnosti an-
tihypertenziv/metabolitov v moci (,kva-
lita“) ¢i kvantitativne stanovenie hladin

antihypertenziv v sére. Je mozZné pouzit
aj metody tzv. nepriame, ako napr. elek-
tronicka detekcia, otvorenie ,liekovky*,
avSak tieto nepreukazuji pouZzitie liekov.
V poslednych rokoch narasta vyznam po-
uzitia idajov z rozsiahlych databaz, ktoré
zahfnaja miliony pacientov, prakticky
na Grovni populacie. Napr. v USA v ro-
ku 2015 v skupine dospelych poistenych
s AH az 23,8 mili6na pacientov. Cielom
bolo zistenie podielu pokrytia ¢asového
obdobia v lekarni vyzdvihnutou antihy-
pertenzivnou medikaciou (Chang, 2019).
Odhadovana non-compliance v populacii
USA bola 31,0 % (epidémia/pandémia?,
s vy$§im podielom u zZien ako u muzov,
u mladSich vs. starSich dospelych - vo
veku 18 — 34 rokov 58,1 %; vo veku 65 — 74
rokov 24,4 %). NajlepSia compliance je
pri lie¢be sartanmi, najhorsia pri terapii
diuretikami, horsia je pri volnych kombi-
naciach (31,2 %) vs. fixnych kombinaciach
(29,4 %) (Chang, 2019). Skrining v tejto
oblasti ma svojvyznam v sledovani vyvoja
compliance a hodnét TK pri naslednych
klinickych kontrolach. U pévodne non-
-compliantnych pacientov dochadza po
ich odhaleni k zlepSeniu adherencie a vy-
znamnému poklesu hodnét TK (Gupta
a spol., 2017).

Ako teda zlepsit compliance u pa-
cienta? Na trovni lekara/farmakologic-
kej liecby je to rozhovor s pacientom,
poskytnutie informacii o rizikach AH
a vyhodach liecby a lieCebna stratégia
s cielom dosiahnut adekvatnu kontrolu
TK, stcastou st farmakologické postupy
(rezimové opatrenia) a farmakologicka
liecba - preferencne pomocou fixnych
kombinacii. Vhodné st tlacené informac-
né materialy, edukacné materialy na we-
bovych strankach, v elektronickej forme,
tieZ podpora sebaddvery pacienta, spolu-
praca s rodinou, so zdravotnymi sestrami
alekarnikmi atd. Na trovni zdravotného
systému je to podpora monitorovacich
systémov (telefon, navstevy doma, tele-
monitorovanie domaceho TK), finan¢na
podpora spoluprace medzi poskytovatel-
mi zdravotnej starostlivosti, thrada lie-
kov zo zdravotného postenia, dostupnost
liekov (Odportéania EHS/EKS 2018) (doc.
B. Strauch, Nymburk, Praha).

Progresia diabetes mellitus
a moznosti farmakologickej interven-
cie. Progresia DM suvisi predovS§etkym

s tromi otazkami: progresia diabetického
syndromu, vznik a progresia komplikacii
diabetu a ovplyvnenie mortality chorych
s DM. Pokial ide o prvi otazku, cielom
liecby DM bolo vZdy zniZenie glykémii,
resp. HbAlc, najprv len diétou a rezi-
mom, potom inzulinom a nasledne radom
antidiabetik. Je mozné spociatku nasa-
dit agresivne inzulin a pacienta rychle
normalizovat, lebo je zname, Ze existuje
tzv. fenomén metabolickej pamati, t. j. ak
je pacient od pociatku lie¢eny dobre, ma
to na dlhy ¢as vplyv na jeho mortalitu
a vyskyt komplikacii. DM 2. typu bol dalej
vzdy lieCeny postupnym pridavanim anti-
diabetik pri zlyhani monoterapie ¢i dvoj-,
resp. trojkombinaciou liekov. V sti¢asnosti
v8ak je mozné od pociatku pouzit dvoj-
i trojkombinacie liekov, v poslednom
obdobi kombinaciu metformin - DPP4
inhibitor. Aktualne sa ukazuje, ze skora
kombinacia liekov vedie k lepSej kompen-
zacii. V ostatnom Case sa na zniZeni, resp.
posudzovani rizika podielaja i dva dalsie
noveé fenomény: posledné odportcanie
ADA 2000 konStatuje, Ze pri KVO, resp.
renalnej chorobe maji byt k metformi-
nu pridané glifloziny alebo inkretinove
analégy bez ohladu na kompenzaciu dia-
betu; a druhym zaujimavym fenoménom
je vplyv genetiky. Pri urcitej genetickej
vybave je KV riziko pacienta s DM men-
Sie a pri inej vysSie, krivky rizik sa podla
alel niektorych génov jasne odliSuji pri
rovnakej rovni kompenzacie. Pokial ide
o komplikacie DM, tak vznik a progresiu
DM ovplyviuje liecba dalsich zloZiek me-
tabolického syndromu, najma dyslipidé-
mie a AH. ACEi a AT1 blokatory (sartany)
vyznamne zniZzuja riziko vzniku nefro-
patie a retinopatie i KV riziko obecne.
Podobny efekt maji aj fibraty (zniZzenie
poctu amputécii, zniZenie rizika nefro-
aretinopatie) a podobne i statiny (zniZe-
nie makrovaskularnych komplikacii DM).
Zasadnu zmenu v pohlade na antidiabe-
tika v primarnej i sekundarnej prevencii
KVO priniesli aZ §tadie, ktoré sledovali
KV efekty antidiabetik ako jav paralelny
hypoglykemizujucemu efektu. Pokial ide
o ovplyvnenie mortality chorych s DM, je
treba zdoraznit, Ze mortalita je akymsi
integralom komplikacii DM. KV mortalita
pacientov s DM je vysoka a je zvySena
i celkova mortalita. Signifikantny vysle-
dok pre mortalitu (KV i celkov() potvrdili
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Odborné podujatia

Studie s peroralnym semaglutidom, lira-
glutidom a emagliflozinom. Je zaujimavé,
zZe pri inych antidiabetikach je vysledok
rozdielny (exenatid je velmi efektivne
antidiabetikum, ale v KV studii EXSCEL
s exenaidom QR bola dokazana neinferio-
rita k placebu vo vyskyte KV prihod). Ako
sekundarny ciel v§ak exenatid QR znizil
celkov mortalitu.

1. Moderna lie¢ba DM, teda za-
hrnutie niektorych antihypertenziv

a hypolipidemik zniZujacich vyskyt
komplikacii, ale najmé potom spravna
volba modernych antidiabetik, dokaze
redukovat vyskyt komplikacii diabetes
mellitus i ich mortalitu.

2. Velmi v8ak zalezi na kompen-
zacii DM, a to nielen na HbAlc, ale i na
mnohych dalSich parametroch, napr. va-
riabilite glykémii, variabilite glykémii na-
la¢no i na vyskyte hypoglykémii, udrzani
cielovych hodndt glykémie v cielovych

hodnotach (time in range) aj na genetike
(prof. S. Svacina, Praha).

Pokracovanie v nasledujiicom cisle
Via practica.
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