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Artériova hypertenzia
— najcastejsi potransplantacny problém

IVANA STEFANKOVA, EVA GONCALVESOVA, PETER LESNY, MILAN LUKNAR
Bratislava, Slovenskd republika

STEFANKOVA |, GONCALVESOVA E, LESNY P, LUKNAR M. Artériové hypertenzia - najéastejsi potransplantaény problém. Cardiol 2005;14(6):290-295

Vychodiska: Transplantdcia srdca je vieobecne akceptovanou metddou lieCby termindineho §tddia srdcového zlyhdvania. Nielen predlZuje Zivot
pacientov, ale zlepsuje qj jeho kvalitu. Napriek tomu sa u tychto pacientov vyskytuje mnozstvo §pecifickych problémov kardiovaskuldrneho qj
mimoobehového charakteru.

Ciel' Definovat vyskyt, charakteristické Erty a zdsady manaZmentu artériovej hypertenzie po transplantdcii srdca.

Metédy: Vysetrili sme 59 pacientov (9 Zien), s priemernym vekom 48,7 roka, 7 az 166 mesiacov po fransplantdcii srdca (medidn 47 mesiacov). Okrem
vysledkov ambulantného monitorovania tlaku krvi sme hodnotili index telesnej hmotnosti, hladinu lipidov, pritomnost cukrovky, vaskulopatie Stepu a druh
ainfenzitu imunosupresivnej a antihypertenzivnej liecby.

Vysledky: Priememd 24-hodinova hodnota tlaku krviv celom sibore bola 133 + 14/84 + 9 mmHg. Diurndina variabilita tlaku sa zachovala u 19 % pacientov.
Krvny tlak $tatisticky vyznamne koreloval s indexom telesnej hmotnosti (BMI) (p = 0,04). Najvyraznejsie sa rozdiel v tlaku krvi prejavil medzi osobami s normdinou
hmotnostou (BMI < 25) a obéznymi jedincami (BMI = 30).

55 (93 %) pacientov sa liecilo na artériovu hypertenziu. Z nich 63 % malo priemerny 24-hodinovy tlak krvi < 140/90 mmHg, 31 % v rozmedzi 140/90 - 159/
99 mmHg a 6 % = 160/100 mmHg. 17 (31 %) hypertonikov uZivalo monoterapiu, 22 (40 %) dvojkombindciu, 16 (29 %) tri a viac antihypertenziv. Napriek tomu
u 37 % pacientov nebola hypertenzia dostatone kontrolovand. V medikamentéznej terapii su liekom volby antagonisty kalcia a inhibitory enzymu
konvertujiceho angiotenzin.

Zaver. Artériova hypertenzia je takmer univerzdlnym problémom u pacientov po transplantdcii srdca. Jej adekvatny manazment je neoddelitelnou
sUCastou trvalej, systematickej a individualizovanej potransplantacnej starostlivosti.
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STEFANKOVA |, GONCALVESOVA E, LESNY P, LUKNAR M. Arterial hypertension - the most frequent post-transplant problem. Cardiol 2005;14(6):290-295

Background: Heart transplantation is an established method in the treatment of patients with end-stage heart failure. Although survival after heart
fransplantation continues to improve, major limitations to further improvements persist. Cardiovascular and non-cardiovascular disorders appear frequently.

Aim: Definition of frequency, characteristic features and management principles of arterial hypertension after heart transplantation.

Methods: 59 (9 female) clinically stable patients, mean age 48,7 years, 7 to 166 months (median 47 months) after heart fransplantation were analyzed
using ambulatory blood pressure monitoring. Besides the results of blood pressure measurements we evaluated body mass index (BMI), serum lipids,
presence of diabetes mellitus, cardiac allograft vasculopathy and type and intensity of immunosuppressive treatment.

Results: The mean 24-hour blood pressure values were 133 + 14/84 + 9 mmHg in the whole study group. Diurnal variability of blood pressure was
preserved in 19% of patients. Blood pressure significantly correlated with body mass index (p = 0,04). The biggest blood pressure differences were observed
between normal weight (BMI < 25) and obese (BMI = 30) recipients.

Avrterial hypertension developed in 55 (93%) of the study population. 63% of them had mean 24-hour blood presure values less than 140/90 mmHg, 31%
in the range of 140/90 - 159/99 mmHg and 6% > 160/100 mmHg and more. 17 (31%) of hypertensive patients used monotherapy, 22 (40%) double-
combination and 16 (29%) three and more antihypertensive drugs. Nevertheless, hypertension was not controlled adequately in 37% of patients. The drugs
of choice in the freatment of high blood pressure after heart transplantation are calcium antagonists and angiotensin-converting enzyme inhibitors.

Conclusion: Arterial hypertension is almost universal after heart fransplantation. Appropriate management of high blood pressure is an important part
of the systematic long-term follow-up of heart transplant recipients.
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Transplantacia srdca (HTX) je u presne definovane;j by pokrocilého Stadia srdcového zlyhdvania (SZ), ktoré
skupiny chorych vSeobecne akceptovanou metddou liec- nemozno uspesne riesit Ziadnou inou lie¢ebnou metddou
(1). Progresivne zmeny predovsetkym v oblasti imunosu-

Z Oddelenia zlyhévania a transplantécie srdca Slovenského Ustavu srdco- Ppresivnej lAler}" a lfomplezi/ne] POtranS'plantacne] starost-
vych a cievnych choréb v Bratislave, Slovenska republika livosti spdsobili, Ze prezivanie pacientov po HTx sa
Do redakcie doslo dria 18. jdla 2005; prijaté dna 25. oktobra 2005 v ostatnych rokoch vyznamne zlepsilo. Podla spravy Me-

Adresa pre kore$pondenciu: MUDY. Ivana Stefankova, PhD, Oddelenie zy- dzinarodnei locnosti t lantAci d i
havania a transplantécie srdca, Slovensky Ustav srdcovych a cievnych chordb, Zinarodnej spolocnosti pre transplantaciu srdca a pluc

Pod Krasnou hérkou 1, 833 48 Bratislava, e-mail: stefanko@susch.sk (ISHLT) z roku 2004 (2) jeden rok po HTx zije 82 % pa-
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cientov, pricom polcas prezivania (50 % pacientov) pred-
stavuje 9,4 roka. U jedincov, ktori prezili prvy rok po ope-
récii, sa polcas prezivania predlzuje na 12 rokov. HTx Zivot
nielen predlzuje, ale zlepSuje aj jeho kvalitu. Napriek
tomu sa prejavuje u tychto pacientov mnozstvo Specific-
kych abnormalit kardiovaskularneho aj mimoobehového
charakteru. Medzi najcastejSie sa vyskytujice problémy
patri artériovd hypertenzia, predovsetkym ako dosledok
imunosupresivnej liecby.

Ciel

Cielom prace je definovat vyskyt, charakteristické crty
a zdsady manazmentu artériove] hypertenzie po HTx.

Subor pacientov a metody

Spdsobom prierezovej Stiudie sme hodnotili 59 Zija-
cich, klinicky stabilizovanych pacientov (9 zien) po HTx,
s priemernym vekom 48,7 roka (rozptyl 22 az 66; median
51 rokov). V case analyzy uplynulo od HTx 53 * 33 me-
siacov (rozptyl 7 az 166; median 47 mesiacov). Najcastej-
§im zdkladnym ochorenim bola dilatacna kardiomyopa-
tia (75 % pacientov), 20 % malo korondrnu chorobu,
u troch (5 %) pacientov bolo pric¢inou termindlneho SZ
iné kardialne ochorenie. U 13 (22 %) jedincov sa HTx
zrealizovala klasickou (biatrdlnou) technikou, u ostatnych
bikavdlnou metddou.

54 % pacientov uzivalo klasicku trojkombinédciu imu-
nosupresiv — cyklosporin A (CsA) + azatioprin (AZA)
alebo mykofenol4t mofetil (MMF) + prednizon (P), 37 %
dvojkombinéciu — CsA + P, 7% CsA + AZA/MMF
a jeden pacient (2 %) bol na monoterapii CsA.

Monitorovanie tlaku krvi (TK). Na ambulantné 24-ho-
dinové sledovanie TK sme pouzili automaticky digitdlny
monitorovaci systém. Pristroj bol naprogramovany tak, ze
pocas bdenia (od 6.00 do 22.00 h) meral TK kazdych 15
minut a v spanku (od 22.00 do 6.00 h) dvakrét za hodinu.

Okrem vysledkov ambulantného monitorovania TK
sme sledovali vyskyt nikotinizmu, cukrovky, index teles-
nej hmotnosti (BMI), hladinu lipidov v sére, vybrané
echokardiografické a laboratérne parametre [velkost
a funkcia lavej komory (LK), hribka interventrikuldrne-
ho septa (IVS), kreatininémia], pritomnost vaskulopatie
Stepu (CAV) a druh a intenzitu antihypertenzivnej lie¢-
by. Pre tito analyzu sme pouzili Standardné klinické vy-
Setrovacie metddy (anamnéza, objektivny nalez, labora-
torne testy a pomocné neinvazivne a invazivne
vysetrenia).

Statistickd analyza. Aplikovali sme metédy deskrip-
tivnej Statistiky. Vzajomnd zavislost vybranych spojitych
premennych sa posudzovala linedrnou regresnou analy-
zou. Na hodnotenie vyznamnosti rozdielov kvantitativ-
nych premennych medzi definovanymi skupinami sme
pouzili neparovy Studentov t-test, respektive Wilcoxonov
dvojvyberovy test. Za Statisticky vyznamné sa povazovali
hodnoty p < 0,05. VSetky analyzy sa realizovali Statistic-
kym programom SPSS (verzia 8.0).

Vysledky

Ambulantné 24-hodinové monitorovanie TK sme
vyhodnotili u 57 pacientov, dva zdznamy nebolo mozné
analyzovat z technickych pricin. Priemerné 24-hodinova
hodnota TK bola 133 + 14/84 = 9 mmHg. Priemerny TK
cez den predstavoval 134 + 13/86 = 8§ mmHg a v noci
133 £ 17/82 + 11 mmHg,.

Priemerny pokles systolického TK (sTK) v noci bol
0,6 = 1,3 mmHg, ¢o je 0,5 % dennych hodnot. Diastolic-
ky TK (dTK) klesol v noci priemerne o 3,4 = 0,9 mmHg
(4 % dennych hodnot). Diurndlna variabilita TK (pokles
sTK alebo dTK v noci o viac ako 10 %) sa zachovala u 11
z 57 0s6b (19 %). U pacientov so zachovanou diurnél-
nou variabilitou TK (,,dipperi®) uplynulo signifikantne
viac ¢asu od HTx v porovnani s jedincami, ktorych TK
v noci vyznamne neklesol (,,non-dipperi“) (79,6 = 41,9
vs. 48,5 + 28,5 mesiaca; p = 0,02).

55 (93 %) pacientov v sledovanom stibore sa liecilo
kvdli artériovej hypertenzii. U 54 z nich sme ziskali valid-
ne vysledky ambulantného monitorovania TK. 34 (63 %)
hypertonikov malo priemerny 24-hodinovy TK < 140/90
mmHg. Zaradili sme ich do skupiny ,,miernych“ hyperto-
nikov. TK 140/90 - 159/99 mmHg sa zistil u 17 (31 %) hy-
pertonikov — , stredne tazkd“ hypertenzia a TK 160/100 -
179/109 mmHg mali traja jedinci (6 %) — ,,fazkd* hyper-
tenzia (obrazok 1). Priemerné 24-hodinové hodnoty TK >
180/110 mmHg sme nezaznamenali, aj ked u jedného pa-
cienta bol priemerny sTK v noci 190 mmHg.

17 (31 %) pacientov s artériovou hypertenziou sa lie-
¢ilo monoterapiou, 22 (40 %) dvojkombinéciou, 13
(24 %) tromi a 3 (5 %) viacerymi druhmi antihyperten-
ziv. Podrobnu antihypertenzivnu terapiu uvadza tabul-
ka 1. Obrazok 2 A a 2 B uvédza jej intenzitu a efektivitu.

Osem (14 %) os0b z celého stboru priznalo abizus
nikotinu. Diabetes mellitus sme potvrdili u 13 (22 %) je-
dincov, z nich piati sa lie¢ia inzulinom. Priemernd hod-
nota BMI v celom subore bola 28,8 + 5,3. 27 (46 %) je-
dincov trpelo obezitou (BMI 230) a 15 (25 %) pacientov
malo nadhmotnost (BMI 25 - 29,9). To znamena, Ze az
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Obrazok 1 Vyskyt a intenzita hypertenzie po transplantacii srdca
Figure 1 Occurrence and intensity of hypertension after heart transplantation
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Obrazok 2 Intenzita (A) a efektivita (B) antihypertenzivnej lieCby
Figure 2 Intensity (A) and effectivity (B) of antihypertensive therapy

* priemerné 24-hodinové hodnoty tlaku krvi pri ambulantnom
monitorovani (Mean 24-hour values of ambulatory blood pressure monitoring),
TK — tlak Kkrvi (Blood presure)

Tabulka 1 Antihypertenzivna lie¢ba v podskupine hypertonikov

(N = 55)
Table 1 Antihypertensive therapy in subgroup of hypertensive patients (N = 55)

n %
Blokatory kalciovych kanalov 44 80
(Calcium chanel blockers)
Inhibitory ACE/ARB (innibitors) 23/5 42/9
Betablokatory (Betablockers) 26 47
Diuretika (piuretics) 8 15
Iné (other) 3 5

ACGE - enzym konvertujlci angiotenzin (angiotensin-converting enzyme), ARB —
blokatory AT, receptorov angiotenzinu Il (4, receptor blockers)

71 % o0s0b malo vys$Siu ako normalnu hmotnost. Taktiez
abnormality lipidového metabolizmu boli frekventne vy-
jadrené. Celkovy cholesterol > 5,0 mmol/l sme zistili u 28
(47 %) pacientov, LDL cholesterol > 3,0 mmol/l u 21
(36 %) jedincov a HDL cholesterol < 1 mmol/l u 16
(27 %) pacientov. TGL > 2,0 mmol/l sme stanovili u 36
(61 %) pacientov.

V rdmci celého stboru bola priemerna velkost
a funkcia LK v norme, hrtibka IVS predstavovala 12 + 2

mm a priemernd hladina kreatininu v sére 145 = 55 umol/l.
Koronarograficki diagnézu CAV sme stanovili u 22
(48 %) prijemcov transplantovaného srdca. Zo sledova-
nych ukazovatelov (vek, ¢as od HTx, zdkladna diagnéza,
nikotinizmus, diabetes mellitus, BMI, hrabka IVS, lipi-
dové spektrum, hladina kreatininu v sére, vyskyt CAV,
davka ¢i sérova hladina CsA, liecba prednizonom) sme
zistili $tatisticky vyznamny vztah medzi hodnotou sTK
a hrabkou IVS (r = 0,32; p = 0,02) a taktiez medzi hod-
notami TK a BMI (pre sTK r = 0,38; p = 0,004; pre dTK
r = 0,27; p = 0,04). Najvyraznejsie sa rozdiel v TK preja-
vil medzi osobami s normalnou hmotnostou (BMI < 25)
a obéznymi jedincami (BMI = 30) (126 = 12/79 = 9
mmHg vs. 136 * 15/85 = 8 mmHg; p < 0,05 pre sTK aj
pre dTK) (obrazok 3).
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Obrazok 3 Tlak krvi u pacientov s normalnou hmotnostou (BMI <
25; n = 17) a obezitou (BMI = 30; n = 27)

Figure 3 Blood pressure in patients with normal weight (BMI < 25; n = 17) and obesity
(BMI =230; n = 27)

BMI - Body mass index, sTK — systolicky tlak krvi (Systolic biood pressure),
dTK diastolicky tlak krvi (piastolic biood pressure)

Diskusia

Nérast TK z povodnych hypotenznych hodnot pri
chronickom SZ je sprievodnym javom normalizdcie srd-
cového vydaja po HTx. TK v§ak dosahuje nielen normal-
ne hodnoty, ale vi¢Sinou abnormélne stipa. So zavede-
nim CsA do imunosupresivnej liecby sa vyskyt de novo
systémovej hypertenzie po HTx stal takmer pravidlom.
Podla sprav z jednotlivych transplantacnych centier 70 %
az 95 % pacientov po HTx liecenych CsA ma artériovi
hypertenziu (2 — 4). Charakterizuje ju skory vznik, neza-
vislost od rizikovych faktorov, porucha diurndlneho ryt-
mu a rezistencia na liecbu (5).

V sledovanom stibore pacientov bol vyskyt artério-
vej hypertenzie 93 %, o je v zhode s literarnymi tidajmi
(2 - 4). Zistili sme, ze vy$sie hodnoty TK maji obézni
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jedinci, savislost s ostatnymi kardiovaskuldrnymi riziko-
vymi faktormi (vek, pohlavie, nikotinizmus, diabetes mel-
litus, hyperlipidémia) sme nepotvrdili. Tieto vysledky zod-
povedajui publikovanym spravam o nezévislosti incidencie
potransplantacnej hypertenzie od klasickych rizikovych
faktorov (6, 7).

Mechanizmus ,,cyklosporinovej” hypertenzie. Hlavnym
etiopatogenetickym cinitefom potransplantacnej artério-
vej hypertenzie je CsA. Uplatiiuje sa aj denervécia Stepu
a pravdepodobne aj liecba kortikoidmi (8, 9). Zakladny
vyznam CsA podporuje aj vysoky vyskyt a vznik hyper-
tenzie po inych transplantaciach (napriklad kostnej dre-

ne, obliiek a pecene). Okrem toho, v obdobi ,,predcyk-
losporinovej“ imunosupresie bol vyskyt potransplantan-
¢ej hypertenzie podstatne nizsi.

Patogeneticky mechanizmus indukcie hypertenzie
prostrednictvom CsA nie je iplne objasneny. MnoZzstvo
experimentalnych a klinickych préc vSak identifikovalo
viacero potencidlnych faktorov. Patri k nim endotelinom
mediovand vazokonstrikcia, porucha vazodilatacie na
podklade alterovanej produkcie oxidu dusnatého, akti-
vacia neurohormondlnych vazokonstriktorov a zvySenie
intracelularnej koncentrécie kalcia, ktord zvySuje reakti-
vitu hladkych svalovych buniek v stene arteriol. Na vzni-
ku hypertenzie mdze participovat aj CsA-indukovana zvy-
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Obrazok 4 Priemerné hodnoty krvného tlaku pocas 24 hodin v ¢asovych intervaloch

Figure 4 Mean values of blood pressure during 24 hours in time intervals

A — esenciélna hypertenzia (Essential hypertension), B — potransplantacna hypertenzia (Postransplant hypertension)
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Sené produkcia vazokonstrikéného tromboxanu, naruSe-
na tvorba vazodilatacnych prostaglandinov a aktivacia
sympatikového nervového systému. CsA spdsobuje vazo-
konstrikciu aferentnej arterioly v glomerule, ¢o
v kombindcii s exogénnymi glukokortikoidmi potencuje
retenciu sodika. Zaroven sa zvySuje reabsorpcia sodika
v oblickach. Nastava expanzia plazmatického objemu. Pri
podavani CsA sd hodnoty TK citlivé na prisun sodika
v diéte (10).

Analyza patofyziologickych mechanizmov potransplan-
tacnej artériovej hypertenzie nebola predmetom Studie.
Z dostupnych klinickych a laboratornych parametrov
s moznym zastipenim v mechanizme ,,cyklosporinovej“
hypertenzie sme porovnali hodnoty TK s hladinou a dav-
kou CsA a davkou prednizonu, a tiez s funkciou obliciek.
V zhode s literarnymi ddajmi sme nezistili jednoznacny
vztah medzi tymito veli¢inami, ¢o podporuje tedriu hete-
rogénnej etiopatogenézy hypertenzie po HTx.

Klinicky obraz. TK stipa mierne, ale takmer univer-
zélne uz velmi skoro po zacati liecby CsA. Jeho hodnoty
postupne narastaju v priebehu niekolkych dni. Pri stcas-
nom podévani kortikoidov je narast TK prudsi
a v priebehu niekolkych tyZdilov dosahuje hodnoty, kto-
ré vyzaduju antihypertenzivnu liecbu.

Typickou charakteristikou artériovej hypertenzie po HTx
je porucha diurndlneho rytmu systémového TK. V priebehu
24 hodin nedochadza k obvyklému poklesu systolického
a diastolického tlaku v no¢nych hodinch a paradoxne naj-
vysSie hodnoty TK sa zaznamenali nadranom (obrazok 4
A a 4 B). Mechanizmus tejto abnormality nie je presne zna-
my. Pravdepodobne ju spdsobuje denervacia transplantova-
ného srdca s naslednou absenciou vagovej odpovede na sti-
muldciu baroreceptorov. V Tahu sa zvySuje mintitovy objem
v dosledku presunu krvi z periférneho do centralneho rie-
¢iska. Tento ndrast srdcového vydaja moze presiahnut vazo-
dilataént schopnost odporovych arteriol periférie
s naslednym ndrastom TK. ZvySend srdcovd frekvencia pri
denervacii moze tento dej dalej akcentovat (8, 11).

Konkrétny podiel pacientov so zachovanou diurndl-
nou variabilitou TK variruje od 9 % do 50 %, v zavislosti
od casu, ktory uplynul od operacie (12). U takmer 50 %
jedincov sa signifikantny pokles TK v noci znovu objavi
v priebehu dlhodobého sledovania (13). V sledovanom
subore sme zachovany diurnalny rytmus zaznamenali iba
u 19 % pacientov. Skutocnost, ze u ,.dipperov* uplynulo
signifikantne viac ¢asu od HTxv porovnani's ,,non-dipper-
mi“ (79,6 vs. 48,5 mesiaca; p = 0,02) moze svedcit o urcitom
stupni reinervécie s narastajicim ¢asom od operdcie.

V porovnani s jedincami s esencialnou hypertenziou,
osoby s ,,cyklosporinovou” hypertenziou maja vyssi stu-

pen hypertrofie LK. Uz v skorom obdobi po HTx mozno
pozorovat jej koncentrickd remodeldciu. U niektorych
prijemcov sa zvySuje systolicky aj diastolicky objem a na-
pétie stien LK bez pritomnosti hypertrofie (10).
U pacientov z analyzovaného siboru sme potvrdili vztah
medzi hribkou IVS a hodnotou sTK, suvislost TK
s velkostou LK, pripadne jej funkciou sme nezistili.

Terapia. Liecba artériovej hypertenzie sa zameriava
predovsetkym na priaznivé ovplyvnenie rizikovych fakto-
rov aterosklerdzy a progresie rendlnej insuficiencie.
Vyznam md najméd vo vztahu k dlhodobej progndze pa-
cientov po HTx.

Z nefarmakologickych lieCebnych opatreni je ddlezi-
ta kontrola hmotnosti, zniZeny privod soli v potrave,
striedma konzumadcia alkoholu a vylicenie fajcenia, ako
viacndsobného rizikového faktora.

Dalej treba eliminovat uZivanie nesteroidnych anti-
reumatik, ktoré zvySuju pravdepodobnost progresie re-
nalnej insuficiencie. Imunosupresivnu liecbu CsA a ste-
roidmi je vhodné redukovat na ¢o najnizsie mozné davky.

Vzhladom na chybajuci pokles TK v no¢nych hodinach
s najvy$$imi hodnotami nadranom, je Casto potrebné podé-
vat vySSie davky antihypertenziv prave vecer. Cielové hod-
noty TK by mali byt rovnaké ako pri liecbe esencidlnej hy-
pertenzie (14). Lickom volby su v stcasnosti blokatory
kalciovych kandlov. Okrem antihypertenzivneho tcinku dil-
tiazem priaznivo pdsobi pri prevencii CAV po HTx (15).
Uspokojivé kontrola TK po HTx sa dosiahla aj podavanim
inhibitorov enzymu konvertujticeho angiotenzin (ACE) (16).
Zaroven sa potvrdil aj vaskuloprotektivny efekt ACE inhi-
bicie u pacienov po HTx (17). Pri kontrole TK je v§ak mo-
noterapia dostato¢ne tcinnd iba u menej ako 50 % jedincov
a vo vicSine pripadov je potrebnd kombinovana terapia.

Stratégia antihypertenzivnej liecby na naSom praco-
visku predstavuje v prvej linii podavanie blokatora kalcio-
vych kandlov. Ak sa nedosiahnu vyhovujice hodnoty TK,
prida sa ACE inhibitor alebo blokator AT, receptorov pre
angiotenzin II (ARB). Niekedy je nevyhnutna troj-
a viackombindcia antihypertenziv (pridanie diuretika, alfa-
a/alebo betablokatora, vazodilatancia). V ostatnych rokoch
je urcity odklon od v minulosti velmi ¢asto podavanych
betablokatorov pri liecbe hypertenzie po HTx. Ventura
a spol. (10) upozormiuju na horsiu toleranciu betablokato-
rov u pacientov po HTX, a to predovSetkym v skorom po-
operaénom obdobi. Dévodom méze byt prehibenie u pri-
tomnej poruchy vazodilatacie periférnych ciev.

80 % pacientov v sledovanom subore uZiva blokéto-
ry kalciovych kandlov, z nich najcastejSie diltiazem
a dihydropyridiny vy$Sej generédcie. ACE inhibitory, res-
pektive ARB sa podavaji u 42 %, respektive 9 % hyper-
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tonikov. Iba u 30 % pacientov sa dosiahla tc¢innd kon-
trola artériovej hypertenzie monoterapiou, u ostatnych
bola potrebna kombinované liecba. Napriek tomu 37 %
pacientov malo nevyhovujice hodnoty TK pri ambulant-
nom monitorovani a vyZadovali ipravu, respektive inten-
zifikiciu antihypertenzivnej terapie. Tieto vysledky zod-
povedaju literdrnym udajom o znacnej rezistencii
~cyklosporinovej“ hypertenzie na liecbu (9, 16).

Nase kritérid dostatocnej kontroly TK predstavovali
priemerné 24-hodinové hodnoty pod 140/90 mmHg.
Vzhladom na najnovsie poznatky je této hranica pre am-
bulantné monitorovanie pomerne benevolentnd, kedze
posledné sprdva Vyboru pre prevenciu, detekciu a liecbu
vysokého TK (JNC 7) povazuje za dobre kontrolovani
hypertenziu priemerné denné hodnoty TK < 135/85
mmHg a no¢né < 120/75 mmHg (18). Pri tychto podmien-
kach by percento pacientov v stibore s dobrou odpove-
dou na lie¢bu bolo este nizsie. Hranicu 140/90 mmHg sme
zvolili na zdklade publikovanych §tudii s touto Specific-
kou podskupinou hypertonikov (16, 19). Rozdiely v den-
nych a no¢nych hodnotéch sme nebrali do Gvahy, preto-
ze u vacsiny pacientov TK v noci neklesol, skor naopak,
noc¢né hodnoty TK boli ¢asto vysSie ako denné.

Zaver

Artériovéa hypertenzia je takmer univerzalnym medi-
cinskym problémom po HTx. Klinicky ju charakterizuje
skory vznik, nezavislost od vacSiny kardiovaskularnych ri-
zikovych faktorov, porucha diurndlnej variability TK
a rezistencia na liebu. Spravny manazment potransplan-
tatnej hypertenzie mé vyznam najmé vo vztahu k dlhodo-
bej prognoze pacientov po HTx. Okrem adekvatnej kon-
troly TK by sa mal zameriavat na priaznivé ovplyvnenie
rizikovych faktorov aterosklerdzy a progresie rendlnej in-
suficiencie. Dolezité je uplatiovanie nefarmakologickych
a medikamentdznych terapeutickych postupov s dorazom
na redukciu hmotnosti, podévanie kombinacie antihyper-
tenziv uZ pri zacati liecby a minimalizaciu imunosupresie.
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