Ill. sympoézium Artériova hypertenzia:
sucasné klinické trendy

6. april 2005, Praha, Ceska republika

Dna 6. aprila 2005 v priestoroch Novomestskej radnice v Prahe na
Karlovom ndmesti sa uskutocnilo uz I1I. sympézium ,, Artériovd hyperten-
zia: sucasné klinické trendy“. Organizacne ho zabezpecilo Centrum pre
vyskum, diagnostiku a liecbu hypertenzie VSeobecnej fakultnej nemocni-
ce a 1.lekérske;j fakulty Karlovej univerzity v Prahe tieZ v spolupracis tromi
dal§imi odbornymi spoloénostami, najmi Ceskou spolo¢nostou pre hy-
pertenziu (CSH), Ceskou internistickou spoloénostou J. E. Purkyné
a Ceskou kardiologickou spoloénostou. Po skiisenostiach zo sympozit
v rokoch 2003 a 2004, ktoré sa tesili velkému zdujmu, sa organizatori roz-
hodli pokracovat'v tradicii prehladnych ozndmeni na aktudlne klinické témy
a problémy i v tomto roku.

Vyber historickych priestorov radnice sa ukazal byt $tastnym rozhod-
nutim, pretoze budova lezi v blizkosti jednej z najstarsich lekarskych fa-
kalt v Eurdpe a pontka atraktivne historické priestory. Cely objekt je ne-
pochybne vyznamnou prazskou pamiatkou: stavba sa zacala stavat uzv roku
1348 za Karla IV, v roku 1419 na Novomestskej radnici vypukla husitska
revolucia s ndslednou povestnou defenestraciou mestskych konselov.

Sympdzium slavnostne otvoril dekan 1. lekarskej fakulty Prof. Svaci-
na, predseda CSH Prof. Jifi Widimsky, CSc. jr. v hlavnej sale Novomest-
skej radnice a ziéastnilo sa ho vyse 600 odbornikov z celej Ceskej repub-
liky (a dvaja zo Slovenska).

Odborny program zostaveny do jednotlivych blokov bol nasledujuci:

Hypertenzia a metabolické faktory. V prvej predndske Obezita
a hypertenzia, nové farmakologické pristupy S. Svatina (Praha) sa venoval
tukovému tkanivu a hypertenzii, vztahu poklesu hmotnosti a tlaku krvi
(TK), sibutraminu a poklesu hmotnosti, orlistatu a TK, novym lickom
pri liecbe obezity ako aj antihypertenzivam a ich vzahu k TK. Otazka,
preco majui obézni casto hypertenziu, je patogeneticky nejasna. Epidemio-
logicky je stvislost hypertenzie a obezity zrejmé a obidve choroby patria
ku klasickym komponentom metabolického syndromu. U kazdého choré-
ho s hypertenziou je nevyhnutné postdit hmotnost, a ak mé chory nad-
hmotnost alebo obezitu, je vhodné sa pokusit o redukciu. Efekt redukcie
hmotnosti na TK je obvykle kratkodobo vyrazny. Vo viacrocnych $tididch
je vSak nevyznamny vplyv na prevenciu hypertenzie a maly efekt na liec-
bu. Vzostup vyskytu obezity ma zévazné zdravotné dosledky. V Ceskej
republike, podobne ako napriklad v USA, sa blizi k 30 % a pocet 0sob
s nadhmotnostfou a obezitou tvor{ takmer tri Stvrtiny dospelej populécie.
To prindSa extrémny ndrast vyskytu diabetu. Preto je vo vyvoji mnozstvo
lickov na liecbu obezity zalozené na najroznejsich principoch. Mnohé z nich
maju potencidlne priaznivy efekt i na TK, ¢o je velmi vyznamné
a priaznivou je aj skutoCnost, Ze medzi antihypertenzivami existuji lieky
mierne znizujice hmotnost. U obéznych chorych s hypertenziou je vhod-
né zvolif liecbu antiobezitikami a v kombinacnej liecbe hypertenzie pou-
zivat napriklad lieky ovplyviiujice centralny sympatikus. Problematikou
hypertenzie a spankového apnoe sa zaoberal M. Soucek (Brno) Hyperten-
zia a spankové apnoe. Obstrukéné spankové apnoe vykazuje vysoky vyskyt
v beznej populdcii a moze byt nezavislym rizikovym faktorom niektorych
kardiovaskularnych (KVO) a metabolickych ochoreni. Vyznamne sa spa-
ja s aktivaciou sympatika, ale v $tididch, ktoré sa tykaju patofyzioldgie,
KVO a metabolického syndrému (MS), nebola jej tiloha docenena. Pred-
naska dalej zhrnula poznatky, ktoré ukazujd, Ze pochopenie patofyziol6-
gie obstrukéného spankového apnoe a zmien, ktoré v organizme vyvola-
va, mOZu priniest Uplne nové informécie. Autor definoval obStrukéné
spankové apnoe (OSA) a pojem ,,sympatikus” i mechanizmy aktivacie sym-
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patického nervového systému pri OSA s KV a metabolickymi t¢inkami.
Pomerne mélo je zndma skutocnost, Ze okrem obezity ma i OSA vysoku
prevalenciu (napriklad v USA ma nadhmotnost viac nez 60 % muzskej
a 50 % zenskej populécie, ¢o predstavuje viac nez 97 miliénov dospelych
a rovnako je alarmujtce zistenie, Ze vyskyt vykazuje stéle vzostupny trend
— udaje z populacnych $tudiif prinasaji vyskyt OSA u 24 % muzov a 9 %
zien stredného veku s narastajicim trendom). Najnovsie tdaje zo zéklad-
ného i klinického vyskumu naznacujt, Ze OSA by mohla byt velmi dolezi-
tou pri¢inou vzniku leptinovej i inzulinovej rezistencie. Je obtazné urcit,
¢i OSA je pricinou, alebo dosledkom obezity. Obidve vézby si mozné,
pricom vztah priciny a dosledku je zrejme individudlny a pravdepodobne
stvisi s genetickou vybavou jedinca i s jeho zivotnym $tylom. OSA ma
v beznej populdcii vysokd prevalenciu a vyskytuje sa u obéznych
iujedincov s normédlnym indexom telesnej hmotnosti. Obezita sa pova-
Zuje za hlavny rizikovy faktor pre vznik OSA a bezprostredné vztahy me-
dzi OSA a obezitou potvrdzuju aj udaje z populacnych Studif, ktoré uka-
zuju, ze priblizne 40 % obéznych pacientov ma OSA a asi 70 % pacientov
s OSA je obéznych. Plati aj obratend zavislost - znizenie hmotnosti sa spaja
so znizenim vyskytu OSA. Pacienti s OSA bez dalsich zndmych ochoren{
maji signifikantne zvy$ené hladiny CRP. Priamy proinflamacny tcinok
OSA je dolezitym momentom, ktory umoziuje okrem iného vysvetlit do-
kazant suvislost medzi OSA a zvySenym rizikom vzniku a progresie akut-
nych i chronickych foriem ischemickej choroby srdca (ICHS). U chorych
s OSA sa tiez dokézali vjznamné odchylky koaguldcie s priamym spoje-
nim na zvySenu zrdzanlivost krvi (zvySend agregabilita trombocytov, zvy-
Sené hodnoty hematokritu, viskozity krvi, fibrinogénu a aktivity faktoru
VII pri zvySenej hladine cirkulujicich katecholaminov ako dosledok noc-
nej hypoxie). Zial, iplna vi¢sina OSA nie je diagnostikovana. OSA vedie
k vyraznému chronickému zvySeniu aktivity sympatika, ktory nésledne
narusuje regulacné mechanizmy TK. Vysledkom je hypertenzia (denna,
noc¢nd), zvysend srdcova frekvencia so znizenou variabilitou i baroreflexnou
senzitivitou, zvy$end variabilita TK a naruSenie rendlnych mechanizmov
regulacie TK. Sympatikom indukovana aktivacia hypotalamo-hypofyzar-
nej osi spolocne so zvysenou aktivitou cirkulujicich katecholaminov vyvo-
lavaju vznik leptinovej a inzulinovej rezistencie s ndslednym vyvojom obezi-
ty a poruchou metabolizmu lipidov. OSA tak indukuje stav identicky
s obrazom rozvinutého MS. Mozeme tak predpokladaf tesnu suvislost
medzi OSA a metabolickym kardiovaskuldrnym syndromom. R. Holaj
(Praha) sa zaoberal antihypertenznou liecbou pri normotenzii a aterosklerdze.
Nedévne $tadie preukézali prospesnost pouzivania inhibitorov enzymu
konvertujticeho angiotenzin (ACE-i) a blokatorov vstupu kalcia do bunky
u chorych s dokazanou ICHS a relativne ,,normalnymi“ hodnotami TK
(PREVENT, 2000; HOPE, 2000; EUROPA, 2003). Optimalna stratégia
pouzivania tychto latok u chorych s ICHS napriek tomu sa doposial ne-
stanovila. Vjznamnejsie epidemiologické idaje naznacuju, ze zdsadnejsie
znizenie poctu KV prihod nastdva az u chorych so systolickym TK este
niz8§im, nez je cielovd hodnota, ktord sa uvddza v sticasnych odporticaniach.
Podporu tychto nézorov priniesla tiez neddvno publikovana stidia CA-
MELOT (2004); znizenie klinickych prihod u chorych liecenych amlodip-
inom a nie u chorych liecenych enalaprilom bolo prekvapujice. Otézke
postavenia ACEI u chorych s manifestnou ICHS sa venuje vyznamna po-
zornost najmé po uverejneni dvoch $tidii dokazujicich prospesnost ich
podavania chorym s manifestnym KVO (HOPE, EUROPA). V stidii
EUROPA za hlavnu pricinu klinického benefitu povazovali vazoprotek-
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tivny (antiateroskleroticky, endotel stabilizujuci) tcinok perindoprilu.
Nemozno si vSak nevSimnit, Ze u chorych lieenych v aktivnej skupine
perindoprilom vyznamne poklesli vstupné TK a objavili sa pocetné po-
chybnosti o predkladanych vysvetleniach priaznivého pdsobenia perindo-
prilu len jeho vazoprotektivnymi vlastnostami. Formulovali sa nazory, ktoré
zjednodusovali vyklad celej Stidie (podla nich je prospech perindoprilu
spdsobeny len poklesom TK). Nedavno boli publikované vysledky $tudie
PEACE (2004), ktora skimala prospech dalsiecho ACE-i, trandolaprilu
u 0s0b s chronickou formou ICHS. Pokles mortality, nefatélneho infark-
tu myokardu (IM) a revaskularizécii po trandolaprile nebol Statisticky vy-
znamny v porovnani s placebom. Vysledky tejto $tidie teda nepotvrdili
vysledky dvoch predchadzajicich $tidif s ACEL MoZnym vysvetlenim bola
relativne nizka dévka podavaného trandolaprilu, ktord znizila TK len
0 3/1 mmHg v porovnani s placebom, ale aj nevhodne zvoleny primarny
ukazovatel. NemoZno ale ani vylicit, Ze trandolapril nema vazoprotektiv-
ny a antiskleroticky efekt $pecificky len pre iné ACE-i (ramipril
a perindopril). Vysledky predlozenych $tadii podporuji domnienku, ze
postup korondrnej aterosklerdzy u chorych s ICHS mozno eSte viac spo-
malif znizenim hodnot TK dalej pod ,,normalne* hodnoty 130/80 mmHg,
ktoré odporucaji odborné spolocnosti v sucasnosti. Nie je jasné, ¢i tento
pozorovany benefit je Specificky len pre niektoré sledované skupiny lie-
kov, alebo je véeobecne odrazom dopadu znizenia TK. Potvrdenie prino-
su a rizika roznych drovni TK v ,,normalnom rozmedzi“ a rznych straté-
gii bude vyZadovat viac ddajov z randomizovanych §tidii. Dosiahnutie
tychto nizsich cielovych hodndt TK vsak nebude mozné monoterapiou,
a preto bude nevyhnutné zahrnit do tychto Studif skupiny chorych liece-
nych kombindciou dvoch alebo viacerych antihypertenziv s rozliénymi
mechanizmami G¢inku. V. Tesar, R. RySava (Praha) rozoberali dolezity
problém: Aky je cielovy tlak krvi pri ochoreniach obliciek podla dostupnych
dokazov? Hypertenzia je okrem proteindrie najvyznamnej$im rizikovym
faktorom progresie chronickej renédlnej insuficiencie (CHRI). Uz
u pacientov s CHRI mierneho stupna (GF 60 — 90 ml/min/1,73 m?) sa hy-
pertenzia vyskytuje u 65 — 75 % pacientov, s progresiou RI jej vyskyt sti-
pa azna 90 % v Case zaciatku dialyzacnej liecby (Buckalew a spol., 1996).
Nie je pochyb o tom, Ze znizenie TK pod 140/90 mmHg spomaluje prog-
resiu CHRI. Otvorenou otdzkou ale ostéva, aky cielovy TK je pre chorych
s chronickym ochorenim obliciek (vzhladom na progresiu RI) optimalny.
Znizenie TK na hodnoty nizsie ako 140/90 mmHg by malo matu pacientov
s chronickym ochorenim obliciek (a zvySenym kardiovaskularnym rizikom)
podobne priaznivy vplyv na redukciu KV rizika ako u diabetikov, ¢iu beznej
populécie. U chorych s CHRI sa pri liecbe hypertenzie venuje velkd po-
zornost druhu pouzitého antihypertenziva. U chorych s diabetom,
i u nediabetikov existuju presved¢ivé doklady pre Specificky renoprotek-
tivny efekt ACEI a antagonistov angiotenzinu (sartanov). Pacienti lieceni
liekmi interferujtcimi so systémom RAA maji v porovnani s pacientami
lie¢enymi inymi druhmi antihypertenziv pri porovnatelnom TK pomalsiu
progresiu RI. Cielovd hodnota TK je u chorych s chronickym renalnym
ochorenim podla poslednych odporicani (JNC VII, 2002; EHS/EKS,
2003), najmé vzhladom na riziko progresie CHRI (a Ciasto¢ne tiez vzhla-
dom na zvysené KV riziko) u vietkych pacienov s chronickymi nefropa-
tiami 130/85 mmHg, u pacientov s proteintriou vy$$ou neZ 1 g/24 hodin
dokonca 125/75 mmHg. Autori zdoraznili, ze doklady pre priaznivy nefro-
protektivny (a najma kardioprotektivny) efekt nizsich cielovych hodnot
nez 140/90 mmHg sd v si¢asnosti relativne nedostatocné a za dokézanu
mozno mat len renoprotektivitu nizsich cielovych hodnot TK (pod 115/75
mmHg) u chorych s pokrocilejSou CHRI a proteindriou aspoii 1 g/24 ho-
din (Clinical Practice Guidelines on Hypertension and Antihypertensive
Agents in Chronic Kidney Disease, 2004). Monhart (Praha) sa svojej pred-
naske cielene venoval otazke: St inhibitory ACE a antagonisti angiotenzinu
II liekom volby u kaZdého hypertenzného diabetika alebo aZ u pacientov
s diabetickou nefropatiou? Artériova hypertenzia sa zistuje u chorych
s diabetes mellitus (DM) 1. typu, DM 2. typu a tiez s ostatnymi typmi DM.
Zasttipenie hypertenzie je u tychto pacientov 1,5- az trojnésobne vysSie
nez u nediabetikov (Simonson, 1988; Wingard a spol., 1995). Stcasny vy-
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skyt hypertenzie a DM stiipa s vekom a s nim stvisiacimi zmenami teles-
nej hmotnosti a fyzickej aktivity. V CR sa odhaduje pocet 0sob postihnu-
tych DM a hypertenziou na 550 tisic (Cifkova, 2004). Hypertenzia a DM
st samostatnymi nezavislymi rizikovymi faktormi a ich sucasna pritom-
nost vyznamne zvySuje vyskyt ICHS, kongestivneho zlyhania srdca, ciev-
nych mozgovych prihod, ischemickej choroby dolnych koncatin, ale tiez
mikroangiopatickych diabetickych komplikacii (Parving a spol., 2001).
Prevencia vzniku a progresie DM nefropatie vychddza z vysledkov Studii
vykonanych s lickmi, ktoré blokuji RAAS — ACE:i a sartanmi. Problema-
tika prevencie DM nefropatie zahffia tri drovne: primarnu prevenciu (vy-
voj mikroalbuminirie, MAU u normoalbuminurickych diabetikov) — $ta-
die EUCLID, 1997 a BENEDICT, 2004, dalej sekundarnu prevenciu (vznik
proteintrie u jedincov s MAU) - §tidie EUCLID, 1997 a JAPAN, 2002;
DETAIL, 2004; IRMA, 2001; MARVAL, 2002 a DETAIL, 2004 a napokon
tercidlnu (vznik, ¢i spomalenie progresie, renalnej insuficiencie a zlyhania)
- §tadie RENAAL, 2001; IDNT, 2001. Klinické stadie s ACEi a sartanmi,
neddvno uverejnené BENEDICT a DETAIL (obidve 2004), zrejme dopl-
nia doposial uznavané odportcanie liecby hypertenzie u chorych s DM.
V sticasnosti ACE inhibitory st lieckmi volby u hypertenznych normoal-
buminurickych chorych s DM 2. typu, pretoze na rozdiel od blokatorov
vstupu kalcia do bunky (BKK) a inych antihypertenziv vyznamne znizuji
riziko vyvoja MAU. Preventivne ticinky ACE-i na vyvoj MAU st vyznam-
né vzhlfadom na zniZenie rizika KV morbidity a mortality, tieZ vyvoja ma-
nifestnej DM nefropatie a termindlneho zlyhania obli¢iek. U diabetikov
2. typu mozno usudzovat, ze renoprotektivny u¢inok ACE-i a antagonistov
angiotenzinu II je porovnatelny. Na zdver autor navrhuje, Ze na zéklade
sicasnych poznatkov by bolo Ziaduce upravit terajSie odportcanie pre lie¢-
bu diabetikov: ,,U diabetikov 2. typu zacat liecbu sartanmi ¢i ACE-i naj-
neskor vo faze mikroalbumindrie, a to aj ked si normotenzni®, doplne-
nim o nasledujuci text: ,,Hypertenznych diabetikov 2. typu je potrebné liecit
ACE-i ¢i sartanmi, i ked si normoalbuminuricki“. P. Widimsky (Praha),
menom rieSitelov Stidie PRAGUE 2 Vplyv hypertenzie na skoré osudy cho-
rych v $tidii PRAGUE 2, podal stru¢ny prehlad vysledkov uvedeného pro-
jektu. Hypertenzia je vyznamnym rizikovym faktorom rozvoja ateroskle-
rézy a ich komplikécii. Jestvuje priama stavislost medzi pritomnostou
a zdvaznosfou hypertenzie a rizikom vzniku cievnej mozgovej prihody.
Vplyv hypertenzie na riziko vzniku IM je menej vyrazny. Cielom tejto pré-
ce bolo analyzovat vplyv hypertenzie v anamnéze na osudy chorych
s akiitnym IM pri liecbe trombolyzou (TL) v najbliz$ej nemocnici versus
primdrnou perkutdnnou koronarnou intervenciou (P-PCI) po transporte
do najblizsieho kardiocentra. Prevalencia hypertenzie stipa vekom a chor{
s hypertenziou maji vysSie riziko vzniku IM, cievnej mozgovej prihody
a zlyhania srdca nez osoby bez hypertenzie. Mnohé Studie ukazali, ze po-
kles zvySeného TK vedie k poklesu KV rizika a to znamend pozitivny vplyv
antihypertenznej terapie na prognézu chorych po akiitnom IM (Ali a spol.,
2004; Avanzini a spol., 2002; Borghi a spol., 1999; Levy, 1999; Amar a spol.,
2002). Stidia PRAGUE 2 randomizovala v rokoch 1999 — 2002 celkovo
850 chorych s akitnym IM s elevaciami ST, u ktorych sa diagndza stanovi-
la v nemocnici bez katetriza¢ného laboratéria. 421 chorych bolo randomi-
zovanych do skupiny TL (aspirin + okamzitd infazia 1,5 miliénov j. strep-
tokinazy) a 429 chorych do skupiny PCI (aspirin + heparin + okamzity
transport do PCI centra na vykonanie p-PCI). Anamnéza hypertenzie
a diabetu sa registrovala pri randomizécii. V skupine TL bolo 47 % hy-
pertonikov, vs. v skupine PCI 49 % (n.s.). Priemerny vek hypertonikov bol
65 rokov * 12 rokov a normotonikov 63 + rokov (p < 0,05). Diabetes
mellitus bol pritomny u 28 % hypertonikov a 17 % normotonikov (p <
0,05). Hypertonici s akiitnym IM lieceni TL mali vysSie riziko timrtia, ciev-
nej mozgovej prihody nez normotonici lieceni TL a nez vSetci chori liece-
ni PCI. Vsetci hypertonici s akitnym IM a elevaciami ST by mali byt teda
lieCeni p-PCI. TL predstavuje terapeutickd alternativu len pre chorych
s akitnym IM bez hypertenzie v anamnéze. K. Horky sa vo svojej pred-
naske Hypertenzné krizy venoval ich etioldgii a patogenéze, klinickym pri-
znakom a liecbe. Hypertenznu krizu definoval ako akitny, Zivot ohrozu-
juci stav, charakterizovany prudkym zvy$enim hodn6t TK (Casto nad 220/
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130 mmHg) s naslednym poSkodenim az zlyhanim Zzivotne dolezitych or-
ganov. Postihnuté byvaji najmé centralny nervovy systém (CNS), KV apa-
rat a oblicky. Hypertenzné krizy (HK) vznikaji najcastejSie ako kompli-
kécie neliecenej alebo nedostatocne liecenej dlhodobej hypertenzie,
pripadne po preruseni jej liecby; moZze vsak ist tieZ o prvy prejav ochore-
nia (napriklad pri feochormocytéme, tehotenskej gestoze, stendze renal-
nej tepny, akitnej glomerulonefritidy atd.). Pre vznik HK je rozhodujica
jednak absolitna hodnota zvySenia TK irychlost vzostupu
a predchadzajice hodnoty TK. Castejsie sa HK vyskytuje u chorych so
zlou adherenciou k antihypertenznej liecbe, u fajciarov, muzov a u 0sob
s niz§im socio-ekonomickym S$tandardom. Zékladnou poziadavkou
u chorych s HK je kontrolované znizenie TK na bezpecné hodnoty (Ba-
nas a spol., 2004; WHO-ISH Guidelines, 1999). Ako prvi pomoc
v ambulantnej praxi mdzeme pouzit podanie kratkodobo pdsobiaceho
ACE-i kaptoprilu v dévke 25 — 50mg, ktory obvykle znizi TK do 20 - 30
minut, nevyhnutnych na prevoz na hospitalizdciu. Pacientov s emergentnou
HK hospitalizujeme na jednotkdch intenzivnej starostlivosti s moznostou
ststavného sledovania Zivotnych funkcii. VSeobecne sa odportic¢a v prvych
hodinéch znizif diastolicky TK na hodnoty 100 — 110 mmHg alebo o 20 %
vychodiskovej hodnoty; az v dalsom obdobi by sme podla stavu chorého
mali upravit TK k norme. Pri emergentnych stavov lie¢bu za¢iname
v nemocnici parenteralnymi antihypertenzivami. Pri hypertenznych krizach
s encefalopatiou, intracerebralnou hemordgiou alebo s disekciou aorty
volime obvykle infiziu nitroprusidu sodného (pripadne s malou dévkou
BB na zdbranenie tachykardie); podanie labetalolu v kontinualnej infizii
je dalSou moznostou. Pri subarachnoiddlnom krvécani je liekom volby ni-
modipin. Pri HK so zlyhanim srdca, aktitnym IM alebo nestabilnou angi-
nou pektoris je lickom volby i. v. podanie nitratov, pri plicnom edéme
furosemid. Pri emergentnych i urgentnych stavoch stcasne s injek¢nou
terapiou zac¢iname lieCbu perordlnymi antihypertenzivami, ktord pone-
chdme po vysadeni injekénych liekov na dlhodobu kontrolu hypertenzie;
vyzaduje obvykle kombindciu dvoch az troch antihypertenziv s pravidelnou
kontrolou TK a podla vySky tpravou davok. Urgentné stavy lie¢ime rych-
lo posobiacimi perordlnymi alebo parenteralnymi antihypertenzivami,
najlepSie rovnako pri hospitalizécii na internom oddeleni. Vtedy zniZuje-
me TK pozvolnejsie, pocas jedného az dvoch dni. Prognéza pacientovs HK
sa v ostatnom obdobi vyrazne zlepsila s rozsirenim antihypertenziv a ich
dostupnostou. Dnes sa dari zvladnuf vacSinu chorych v akttnej HK a cas
preZivania sa takmer neodliSuje od preZivania pri nekomplikovanej hy-
pertenzii.

Kontrola hypertenzie v klinickej praxi. J. Widimsky, sen. (Praha).
Stav kontroly hypertenzie pacientov. Autori analyzovali vyskyt a kontrolu hy-
pertenzie v ambulancidch 150 praktickych lekarov (PL) dotaznikovou ak-
ciou (kazdy zo zaradenych lekdrov zaradil do studie v jeden den 15 za
sebou vysetrenych pacientov vo veku 45 a viac rokov). Cely stibor tvorilo 2
211 osdb. Stidia ukazala vysokd prevalenciu hypertenzie v ambulanciach
praktickych lekarov. AZ 78,4 % celého stiiboru navstivilo lekdra prave pre
hypertenziu. Kontrola hypertenzie v§ak nebola dostatocnd. Vyskyt hyper-
tenzie v ordindciach PL stipa podla ocakdvania s vekom, a to linedrne.
Kym percento hypertonikov vo vekovej skupine pod 65 rokov bolo 69,6
%, 90,4 % pacientov vo veku 65 rokov a starsich malo v ordinéciach PL
hypertenziu. Vysledky tspesnosti liecby hypertenzie nepriniesli povzbu-
dzujuce udaje. Cielové hodnoty TK podla odporicania EHS/EKS, 2003
dosahovalo (a teda mali tcinne kontrolovany TK) len 18,4 % hypertoni-
kov. Treba tiez upozornit na skutocnost, ze u takmer 80 % chorych s ICHS
sa hypertenzia dobre nekontrolovala. Rovnako, pacienti po cievnej moz-
govej prihod,e vritane TIA, vykazovali G¢innt kontrolu hypertenzie len
v 21,3 %. Aj analyza uspesnosti liecby hypertenzie na cielové hodnoty
u pacientov farmakologicky liecenych ukazuje podobnu situéciu — icinne
kontrolovanych z farmakologicky liecenych chorych je len 21,8 % pacien-
tov. Takmer dve tretiny pacientov (64,9 %) s nedostatocne kontrolovanou
hypertenziou tvorili pacienti s miernou hypertenziou a takmer jednu po-
lovicu (45,3 %) tvorila nedostatocne kontrolovana izolovand systolicka
hypertenzia. Diuretikami bolo liecenych 42,3 %, BB 41,2 %, BKK 25,1 %,
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ACE-i46,3 % a sartany pouzivalo 2,1 % hypertonikov. Monoterapiou bolo
liecenych 33,2 % a kombinaciou dvoch liekov 32,2 % hypertonikov (a len
19,1 % bolo liecenych tromi alebo viacerymi antihypertenzivami). Dokonca
15,5 % hypertonikov nebolo farmakologicky liecenych napriek zvySenym
hodnotam TK. Urovei kontroly hypertenzie v ordindcidch PL v CR nic je
dobra a je na rovnakej irovni ako v Nemecku (Stidia HYDRA, 2004 zis-
tila G¢innd kontrolu hypertenzie u 18,7 %, je teda prekvapujtico zhodnd).
Tato droven iste nie je dobrd a skor alarmujuca. Pri¢inu nedostato¢nej
kontroly hypertenzie nemozno vidiet len na strane oSetrujicich lekdrov
(s ichznacnou prefazenostou); prieskum DRIVE (Widimsky a spol., 2005,
v tlaci). V neposlednom rade sa na uspesnosti liecby podiela sdém pacient
(az 15,1 % chorych pouzivalo predpisand antihypertenzni liecbu len je-
denkrat tyzdenne) a existuje eSte Cast pacientov, ktord predpisané lieky
vobec nepouziva. R. Cifkova (Praha) Hypertenzia v tehotenstve. Hyperten-
zia v tehotenstve je hlavnou pri¢inou materskej, fetdlnej i novorodeneckej
morbidity a mortality v civilizovanych krajindch. ZvySuje riziko zdvaznych
komplikécii, ako su abrupcia placenty, cievnych mozgovych prihod, orgé-
nového zlyhania a diseminovane;j intravaskuldrnej koagulacie (DIC). Plod
je ohrozeny intrauterinnou retardaciou, nezrelostou a odumretim.
V priebehu fyziologicky prebiehajiceho tehotenstva klesd systolicky TK
len velmi mierne (0 4 - 6 mmHg). Diastolicky TK klesa viac (o 8 - 15
mmHg). Pii tychto zmenach sa zvySuje minttovy objem a znizuje perifér-
na cievna rezistencia. Koncom gravidity obvykle prevazuje vazokonstrik-
cia a v dosledku toho sa zvySuje i hodnota TK. V patogenéze hypertenzie
v tehotenstve hraju tlohu poskodenie endotelu, zrejme hormondlnymi
vplyvmi a nésledna endotelidlna dysfunkcia s nadprodukciou presorickych
latok (vratane endotelinu), cytotoxickych a mitogénnych faktorov
a nedostatoc¢nou produkciou vazodilata¢nych posobkov. Definicia hyper-
tenzie v tehotenstve sa zakladd jednak na hodnotdch TK absolitne
a vzostupe systolického TK o 25 mmHg, alebo vzostupe diastolického TK
o0 15 mmHg oproti hodnotdm pred pocatim alebo v prvom trimestri. Su-
¢asné eurdpske odporucanie ale uprednostiiuje definiciu hypertenzie
v tehotenstve postavent na hodnotéach absolitneho TK (. j. systolicky TK
t 140 mmHg ¢i diastolicky TK 1 90 mmHg). S spojené s nepriaznivou
prognézou pre matku i novorodenca, osobitne v pritomnosti novovznik-
nutej proteindrie. VSeobecne sa povazuje za skuto¢nost, Ze patofyziolo-
gickym podkladom hypertenzie v tehotenstve st vazospazmy. Podobne ako
definicia, ani klasifikdcia hypertenzie v tehotenstve nie je jednotnd. Naj-
dolezitejSou dlohou pri klasifikovani hypertenzie v tehotenstve je rozIisit,
¢i hypertenzia predchddza tehotenstvu, respektive sa objavi alebo do 20.
tyzdna tehotenstva (tzv. preexistujica hypertenzia), alebo ide o stav $pe-
cificky pre tehotenstvo (tzv. gestacna hypertenzia), kedy hypertenzia vzni-
ka v priebehu tehotenstva, najcastejsie po 20. tyzdni tehotenstva a vo vac-
Sine pripadov vymizne do 42 dni po porode (s proteindriou, alebo bez
proteindrie). Preeklampsia je multisystémové ochorenie neznamej etiol-
gie, pre ktoré je charakteristicka hypertenzia a vyznamna proteintria (ob-
vykle viac nez 2 g/24 hodin). Obvykle sa objavuje po 20. tyzdni tehoten-
stva, najastejsie u primigravid; dalsimi rizikovymi faktorami je aj pozitivna
rodinnd anamnéza preeklampsie, ochorenia trofoblastu, preexistujica
hypertenzia a dalsie. Syndrom HELLP predstavuje problematickd formu
preeklampsie, ktord moze rychlo progredovat do Zivot ohrozujticeho sta-
vu prejavujiceho sa zlyhanim pecene a zhorSenim trombocytopénie za
pritomnosti miernej alebo stredne zdvaznej hypertenzie. Pacientky
s vysokym rizikom preeklampsie by mal zhodnotit v skorej faze tehoten-
stva porodnik s osobitnou skiisenostou v tejto oblasti a mali by sa urobit
zakladné laboratérne vySetrenia. Ak sa preeklampsia rozvinie pred 32.
tyZzdiiom tehotenstva, kedy je plod stle eSte nezraly, malo by sa zvazit
oddialenie porodu, pacientky hospitalizovat a sledovati fétus. Bolesti hlavy,
poruchy vizu a bolesti brucha mézu poukazovat na progresiu k tazsim for-
mdm. Ambulantni formu moZno uvazit u asymptomatickych chorych
s dobrou odpovedou na liecbu hypertenzie a bez pritomnosti vyraznejsej
proteindrie (menej nez 1 g/24 hodin). S nefarmakologickou liecbou treba
uvazovat u tehotnych Zien so systolickym TK 140 - 149 mmHg, ¢i diasto-
lickym TK 90 - 99 mmHg (merané v ambulancii). Neodportca sa obme-
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dzovanie soli v potrave. Rovnako sa neodportica ani hmotnostné reduk-
cia, a to ani u obéznych zien. Podévanie malych davok kyseliny acetylsali-
cylovej sa rozhodne neodporica v sicasnosti tehotnym Zendm bez pritom-
nosti identifikovatelnych rizikovych faktorov pre gestacni hypertenziu.
u tehotnych Zien sa mus{ povazovat za zavaznu situaciu s nevyhnutnostou
hospitalizacie, vzhladom na farmakologicku liecbu treba zvazovat labeta-
lol i. v. alebo metyldopu ¢i nifedipin p. o. Intravendzne podavany dihydra-
lazin sa uz nepovazuje za liek volby (vys$si vyskyt neziaducich tcinkov,
hypotenzia u matiek, Castejsi porod cisdrskym rezom, cCastejsie abrupcie
placenty). Prahovou hodnotou pre zaciatok antihypertenzne;j liecby si hod-
noty 140/90 mmHg a vySSie u Zien s gestacnou hypertenziou bez protei-
ntrie alebo preexistujicou hypertenziou pred 28. tyzdiiom tehotenstva.
Pri neprili§ zdvaznej hypertenzii je zakladom liecby metyldopa (liek prvej
volby) alebo labetalol. Atenolol a metoprolol mozno bezpecne podéavaf
v neskorsej faze tehotenstva (lieky druhej volby). BKK st bezpecné, ak sa
nepoddva magnézium sulfat, pri ktorom moze potencidlny synergizmus
navodif vyznamné znizenie TK. U Zien s preexistujicou hypertenziou sa
odportca pokracovat'v doterajsej medikacii s vynimkou ACE-i a sartanov.
Dojcenie nezvy$uje TK u matky. VSetky antihypertenziva pouzité matkou
sa vylucuju do materského mlieka — vécsina z nich vo velmi nizkych kon-
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centraciach. Vynimku predstavuju BB (okrem propranololu) a nifedipin,
ktoré sa vyskytujui v koncentracidch podobnych v plazme matky. Kojenie
zésadne nepreruSujeme, v pripade BB monitorujeme i pulzovi frekven-
ciu novorodenca.

Co povedat na zéver? Symp6zium uz mé svoju tradiciu. PoteSujiica je
iste tcast a zdujem lekdrov rozlicnych Specializacii (autor stretol $picko-
vyich odbornikov viacerjch odborov vnitorného lekarstva v CR, podet-
nych sktisenych internistov, primérov okresnych oddelent, kardiologov, ne-
frolégov, diabetologov-metaboldgov, ale aj lekdrov z kapelnych tstavov,
odbornikov v oblasti leteckej mediciny i telovychovného lekérstva, doras-
tovych odbornikov a mnoho praktickych lekarov). Iste je to dolezité vzhla-
dom na interdisciplindrnu charakteristiku a zdvaznd prevalenciu
a epidemioldgiu hypertenzie. V prestdvkach sympdzia sa konala vystavka
farmaceutickych firiem s obcerstvenim a prijemnou diskusiou. Akcia bola
vynikajico zorganizovand a splnila vSetky ndro¢né ocakdvania pri navste-
ve uz tohto treticho podujatia za sebou v jednoro¢nych odstupoch.

Doc. MUDr. Marian Sninc¢ak, CSc. 5
Klinika geriatrie a o$etrovatelstva LF UPJS, KoSice
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