Arterialni hypertenze

Definice

Arteridlni hypertenze je definovéna jako systolicky krevni tlak = 140 mmHg a/nebo diastolicky krevni tlak =
90 mmHg, namérené minimalné pri dvou rlznych navstévach Iékare. Spodni hranice pro vysoky krevni tlak se v
prébéhu let postupné snizuje a podle nejnovéjsich studii se za hypertenzi dé povazovat tlak opakované vyssi nez
130/80 mmHg, ktery je méreny v klidu.

Klasifikace
systolicky krevni tlak diastolicky krevni tlak
S Ly . 120 mmHg 80 mmHg

optimalni krevni tlak (16,0 kPa) a (10,7 kPa)

(e . 120-129 mmHg 80-84 mmHg
normalni krevni tlak (16,0-17.2 kPa) a/nebo (10,7-11,2 kPa)

, P . 130-139 mmHg 85-89 mmHg
vysoky normalni krevni tlak (17,3-18.5 kPa) a/nebo (11,3-11,9 kPa)

arteridIni hypertenze stupen 1
140-159 mmHg a/nebo 90-99 mmHg
(mirnd) (18,6-21,2 kPa) (12,0-13,2 kPa)

arterialni hypertenze stupen 2

160-179 mmHg 100-109 mmHg

(stfedné zavaznad) (21,3-23,9 kPa) a/nebo (103,3-14,5 kPa)
arteridIni hypertenze stupen 3

= 180 mmHg = 110 mmHg
(vysoka) (24,0 kPa) a/nebo (14,6 kPa)
. . S = 140 mmHg =< 90 mmHg
izolovana systolickd hypertenze (18,6 kPa) a (12,0 kPa)

Definice a klasifikace arteridIni hypertenze je stejna pro vsechny vékové kategorie od 16 let. | klasifikace arteridlni
hypertenze je zaloZzend na méfeni krevniho tlaku v ordinaci lékare.!!!

Etiologie

Etiopatogeneticky rozlisujeme dvé zékladni kategorie.[?! Prvni je esencialni (primarni) hypertenze (90 %
hypertonikd), kde nezndme vlastni pri¢inu a diagndzu stanovujeme vylouc¢enim sekundarni hypertenze. Druhou je
zminéna sekundarni hypertenze (zbyvajicich 10 % hypertonik{), kterd je disledkem jiného patologického stavu:

= Renalni hypertenze (5 % vsech hypertonik{)

= u glomerulopatii: u diabetické nefropatie, membranézni nefropatie, membranoproliferativni
glomerulonefritidy, IgA nefropatie, lupusové nefritidy

= u polycystické choroby ledvin

Renovaskularni hypertenze (2-3 % vsech hypertonik{)

Endokrinni hypertenze

Hypertenze v téhotenstvi

Hypertenze u syndromu spankové apnoe

Hypertenze po transplantaci organd

Koarktace aorty

Neurogenni hypertenze - na podkladé zvyseni nitrolebniho tlaku (tumory, zanéty, traumata s hematomy),

opakovanou hypoperfuzi CNS (opakované TIA)

= Hypertenze vyvolana léky - zvySenim intravaskularniho objemu (NSAIDy, kortikosteroidy, pohlavni hormony),
sympatomimetickym Ucinkem (dekongestiva jako fenylefrin, pseudoefedrin, kofein, kokain, psychostimulancia,
antidepresiva) a primou vazokonstrikci (inhibitory kalcineurinu, inhibitory VEGF)

Patofyziologie

Arteridlni hypertenze je dlouhodobé se rozvijejici a komplexni onemocnéni. Zakladnim kamenem jeji patofyziologie
je dysbalance mezi determinantami arteridlniho krevniho tlaku, tj. minutovym srde¢nim vydejem a celkovym
perifernim odporem. Obé dvé determinanty jsou samozrejmé ovlivnény celou radou faktor( - cirkulujicim
objemem, vlastnostmi cév, ¢innosti ledvin, pfijmem soli a neurohormonalnim systémem (v popredi stoji hlavné
aktivita sympatiku, endotelin, oxid dusnaty a osa renin-angiotenzin-aldosteron). Roli hraje i geneticka
predispozice, zivotni styl a u nékterych pacientl i preexistujici renalni ¢i hormonalni nemoci (feochromocytom,
Cushinglv syndrom atd.). Mnohymi mechanismy (mj. vazokonstrikci a hypertrofii cévni stény) ve vysledku dochazi
ke zvySeni minutového srdecniho vydeje, celkové periferni rezistence, a tedy i arterialniho krevniho tlaku. To
samozrejmé vede k poskozeni mnohych organovych soustav a patologickym zméndm jejich tkdnové struktury.
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Vyznamnym zplsobem tento proces prispiva k rozvoji hypertrofie levé komory srde¢ni a aterosklerézy. Spole¢né
s aterosklerdzou je arterialni hypertenze vyznamnym rizikovym faktorem rozvoje ischemické choroby srdecni,
srde¢niho selhani, onemocnéni perifernich tepen, cévnich mozkovych prihod, rendini insuficience atd.

Prevalence

Globalni prevalence arteridIni hypertenze byla v roce 2015 odhadovéna na 1,13 miliardy osob.!3! Prevalence
arteridIni hypertenze v dospélosti je kolem 30-45 %.14!

Hypertenze a kardiovaskularni riziko

Vysoky krevni tlak ma jasnou souvislost s incidenci ischemické cévni mozkové prihody, hemoragické cévni
mozkové prihody, infarktu myokardu, ischemické choroby dolnich koncetin, ndhlé smrti, srde¢niho a rendlniho
selhani.

Ke kvantifikaci kardiovaskularniho rizika vyuzivdme systému SCORE (Systemic COronary Risk Evaluation). Dle
systému SCORE Ize odhadnout riziko fatd/nich kardiovaskularnich prihod. Pomoci tohoto systému lze na zékladé
nékolika parametr( (vék, pohlavi, celkovy cholesterol, nikotinismus a systolicky krevni tlak)
odhadnout/vypocitat 10leté riziko prvni fataini aterosklerotické prihody. Celkové kardiovaskuldrni riziko zahrnujici
fatdini i nefatdini kardiovaskuldrni pfihody byva 3-4x vy$si.l>]

Pacienti s arteridlni hypertenzi, kteri sou¢asné trpi jinym kardiovaskuldrnim onemocnénim, diabetem mellitem,
onemocnénim ledvin, hypercholesterolémii nebo maji dokumentovanou hypertrofii levé komory srdecni, jsou
automaticky povazovani za pacienty ve vysokém ¢i velmi vysokém kardiovaskularnim riziku.[®!

Klinické vysSetreni
Ukolem lékare a klinického vysetfeni (anamnéza, fyzikalni vy$etfeni, laboratorni a pfistrojové vysetfeni) je:

1. stanovit diagnézu arteridlni hypertenze,

2. odliSit pacienta s primarni (esencialni) arteridlni hypertenzi od pacienta se sekundarni arteridIni hypertenzi
(napfr. renovaskularni, hormonalni pficiny),

3. urcit stupen arteridlni hypertenze (stupen 1-3),

4. patrat po dalSich kardiovaskularnich rizikovych faktorech a koexistujicich onemocnénich (napf. obezita, DM
2, dyslipidémie, ICHDK, ICHS, CMP),

5. patrat po komplikacich arteridini hypertenze, tj. patrat po organovém poskozeni vzniklém v ddsledku
arterialni hypertenze (strukturalni i funkéni poSkozeni cév, srdce, ledvin, oli a mozku).

Meéreni krevniho tlaku

Krevni tlak Ize méfit v ordinaci (in office) nebo mimo ordinaci (out of office). Méreni mimo ordinaci znamené budto
domaci méreni krevniho tlaku (HBPM, home blood pressure monitoring), nebo ambulantni méreni krevniho tlaku
(ABMP, ambulatory blood pressure monitoring).

Méreni krevniho tlaku v ordinaci

K méreni krevniho tlaku se preferencné vyuziva auskultacnich nebo oscilometrickych
semiautomatickych/automatickych sphygmomanometr(. Tyto pristroje by mély byt pravidelné validovany. Vzdy je
tfeba uzit manzetu spravné velikosti (vzhledem k obvodu paZze pacienta).

V Uvodu mérime krevni tlak na obou koncetinach. Koncetinu s namérenym vyssim krevnim tlakem pak vyuzivdme k
méreni pri dalSich kontroldch v ambulanci. Krevni tlak je nutné méfit za "standardizovanych podminek", tzn. ze by
meél pacient prfed mérenim alesporn 5 minut sedét v nehlu¢ném prostredi, méreni opakujeme 3x a fidime se
prdmérem 2. a 3. méreni.

HBPM

Méreni krevniho tlaku v doméacim prostredi za standardizovanych podminek. Vétsinou probihd béhem 7 dnd.
Pacient sedi v tiché mistnosti alespof 5 minut, zdda md oprend, pazi ma podeprenou. Rdno si 2x zméri krevni tlak,
vecer si 2x zméri krevni tlak.

ABPM

Méreni krevniho tlaku v doméacim prostredi pfi béZznych dennich aktivitach. Krevni tlak je vétsinou méren kazdych

30 minut po dobu 24 hodin. Vystupem méreni je prdmérna hodnota krevniho tlaku za 24 hodin, prdmérné hodnota
krevniho tlaku béhem dne a b&hem noci.

Lécba

Cile 1é¢by
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Cilem I1éCby je snizit krevni tlak pod 140/90 mmHg. U pacientd, kteri Ié¢bu dobre toleruji, bychom se v druhé dobé
méli snazit dosdhnout cilového tlaku 130/80 mmHg.[!!

Metaanalyzy prokazaly, ze snizeni systolického krevniho tlaku 0 10 mmHg nebo diastolického krevniho tlaku o 5
mmHg vede k redukci zdvaznych kardiovaskuldrnich pfihod o pfiblizné 20 % a mortality ze vSech pficin o pfiblizné
10-15 %.!"]

Lécebné modality

1. dprava zivotniho stylu

2. farmakoterapie

3. pristrojova lécba (vyuziva se pouze v ramci klinickych studii: rendIni denervace, stimulace karotickych
baroreceptor()

Uprava zivotniho stylu

udrzet si idedInf télesnou hmotnost

dostatek pravidelné fyzické aktivity

omezit prijem alkoholu

zanechat koureni

dostatek ovoce a zeleniny ve stravé

omezit prijem soli v potraveé

snizeni celkového prijmu tukd, zejména nasycenych

Farmakoterapie

U vétsiny pacientd se terapie zahajuje fixni dvojkombinaci antihypertenziv (2 latky v 1 tableté). Preferen¢né je
doporucovano vyuzivat kombinaci ACEi nebo sartanu s kalciovym blokatorem c¢i diuretikem. Specifické
skupiny pacientd (napf. po prodélaném akutnim infarktu myokardu nebo se srde¢nim selhdnim) budou vyzadovat
terapii beta-blokatorem.!!

Ve farmakoterapii arteridIni hypertenze se vyuziva 5 zdkladnich trid antihypertenziv (dle evidence snizuji
kardiovaskularni morbiditu a mortalitu):

ACE inhibitory (captopril, enalapril, ramipril)

Sartany (/osartan; pri kasli po ACE-i)

Beta-blokatory (metoprolol, propranolol; pouziti pfedevsim u hypertenze spojené s manifestni ICHS nebo

chronickym srdeénim selhanim, dale po prodélani AIM, u tachyarytmii, v téhotenstvi)l?!

Blokatory kalciovych kandll (nifedipin, amiodipin, verapamil, diltiazem)

Diuretika
= Thiazidova diuretika (hydrochlorthiazid, chiortalidon, indapamid) - s vyhodou pfri Ié¢bé hypertenze ve stari
= Klickova diuretika (furosemia) - pfi méstnavém srdec¢nim selhdni

s _ s

= Kalium sSettici diuretika (spironolakton) - u rezistentni hypertenze nebo primarniho hyperaldosteronismu

U ¢asti pacientl je nutno sédhnout i k dalsim skupindm antihypertenziv s vyssim rizikem nezadoucich Ucink{. Jedna
se o alfa-blokatory (zdvaznd nebo rezistentni hypertenze ¢i pri soucasné 1é¢bé BHP nebo feochromocytomu),
centralné plsobici latky, antagonisty mineralokortikoidnich receptord.

Jako perspektivni se jevi i ARNI (sacubitril/valsartan) - dualni inhibitory AT receptoru a neprilysinu. Jeho podavani je
namisté u srde¢niho selhani se systolickou dysfunkci.l?!

Odkazy

7 v

Souvisejici ¢lanky

Hypertenze v téhotenstvi
Hypertenze v détském véku
Rezistentni hypertenze
Hypertenzni krize
Antihypertenziva
Monitorovani krevniho tlaku
Regulace krevniho tlaku
Koarktace aorty

Externi odkazy
= = Hypertenze - video na youtube.com (https://www.youtube.com/watch?v=9CKihqqglokl)
= Artériova hypertenzia (Guidelines - v slovencine) | TECHmMED.sk (https://www.techmed.sk/arteriova-hypertenzi
a-odporucania/)
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