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ANOTACE

Tato diplomova prace na téma Kontrola hypertense u hospitalizovanych nemocnych se
zabyva problematikou hypertense u pacientd, ktefi maji jako diivod k hospitalizaci

nedostate¢né kontrolovanou arterialni hypertensi.

Cilem prace je zjistit, zda byla hypertense u téchto pacienti 1écend, jakym zptisobem a
jaké byla hodnota krevniho tlaku pfi pfijeti pacientl na oddéleni. Dale mé zajimalo, jaky byl
vystup z hospitalizace, jak se zménily hodnoty krevniho tlaku, diagn6za pacientt a 1écba pii

propusteni.

V lvodni ¢asti jsou sefazeny teoretické poznatky tykajici se anatomie a fyziologie

ob¢hového systému, definice a klasifikace hypertense, jeji diagnostiky 1é¢by a komplikaci.

Ve vyzkumné casti jsem pouzila metodu retrospektivniho Setfeni. Vyhodnoceni

vyzkumné oblasti je provedeno formou grafli a tabulek, doprovazené pisemnym komentéarem.

Vyzkumné Setfeni bylo realizovano na kardiologickém oddé€leni Pardubické krajské

nemocnice, a.s.

KLICOVA SLOVA

arterialni hypertense, krevni tlak, terapie hypertense, kontrola hypertense



TITLE
Hypertension check at hospitalized patients

ANNOTATION

This degree work called HYPERTENSION CHECK AT HOSPITALIZED PATIENTS deals
with problems of hypertension at patients who are hospitalized from reasons of underchecked

arterial hypertension.

The aim of this work is to find out if hypertension of these patients was treated, what
was the way of therapy and what was the level of blood pressure at the time of patients
admission to a hospital department. I was further interested in data output of hospitalization,
how much the therapy changed blood pressure figures, patients‘ diagnosis and the therapy at

the time of hospital discharge.

An introduction part contains a list of theoretical knowledge concerning the anatomy
and physiology of the circulatory system, definition and classification of hypertension, its

therapy and complications diagnostics .

In a research part I used a method of retrospective investigation. Evaluation of the
research area is carried out in a form of graphs and charts accompanied by a written

commentary.

Research investigation was realized on the Cardiology Department of Regional Hospital

Pardubice, JSC.

KEY WORDS

arterial hypertension, blood pressure, hypertension therapy, hypertension check
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Uvod

Arteridlni hypertense neboli zvySeny krevni tlak dnes patii vedle ischemické choroby
srde¢ni k nejcastéjsim kardiovaskuldrnim onemocnénim. Jeho vyskyt je obrovsky hlavné ve
vyspélych statech, kde postihuje okolo 25 az 30 procent dospélé populace. Nékdy se o ném
hovofi jako o neinfekéni epidemii ¢i tichém plizivém zabijaku 21. stoleti. Svymi
komplikacemi vyznamné ovliviluje nemocnost a umrtnost lidi ve vyspélych zemich.
Nebezpedi spo¢iva hlavné v tom, Ze dlouho probiha bezpiiznakové. Clovék majici vysoky
krevni tlak se o své nemoci dozvi Casto az ve chvili, kdy jej postihne néktera z komplikaci
hypertense - infarkt myokardu, cévni mozkové piihoda ¢i ptiznaky pocinajiciho srdecniho

selhani.

Kontrola a 1écba hypertense je proto velice dilezita. Kromé farmak mé velky vyznam
lécba nefarmakologickd, ktera muize sama vést v pocatecnich stadiich onemocnéni
k normalizaci krevniho tlaku. U vétSiny hypertonik Gprava celkového zpiisobu Zzivota a

kontrola hypertense napomaha a potencuje t¢inek farmakologické 1écby tam, kde je nezbytna.

Ve své diplomové praci se zamétfuji na soubor pacientli, ktefi maji jako davod
k hospitalizaci na kardiologickém odd¢leni v krajské nemocnici Pardubice a.s. nedostate¢né
kontrolovanou arterialni hypertensi. Mym cilem je zjistit, zda je hypertense u téchto pacientd
1é¢ena, jakym zplsobem a jaka je hodnota krevniho tlaku pii pfijeti na oddéleni. Dale mé
zajima, jaky bude vystup z hospitalizace - jak se zméni hodnoty krevniho tlaku, diagnoza

pacientil a 1écba pti propusténi.



1.1 Anatomie a fyziologie obéhového systému

1.1.1 Anatomie obéhového systému

Obehovy (kardiovaskuldrni systém) je slozen ze srdce a krevnich cév. Lidské srdce je
duty svalovy organ, ktery pod tlakem pohani krev v krevnim ob¢hu rytmickym smr$tovanim
a ochabovanim. Stah srdce se nazyva systola a ochabnuti diastola. Uvnitf srdce jsou
mechanickd zafizeni — srdecni chlopné, které jsou upraveny tak, ze pii systole je krev
vypuzena do tepen, pii diastole je zabranéno zpétnému proudéni a krev ze zil je nasavana do
srdce. Na proudéni krve se podileji 1 tepny, ¢ast z nich schopnosti stahu své stény, cast
pruznosti stény a zily Gpravou svych chlopni, které dovoluji jen jednosmérny tok krve (2).

Srdce dospélého clovéka ma hmotnost 230 az 340 gramd. V klidu tepe primérnou
rychlosti 70 tepid za minutu a jednim stahem pifecerpa 60 - 80 mililitrli krve. Je uloZeno
v mediastinu za sternem. Vnitini vystelku srdce tvoii tenkd bldna endokard. Stiedni vrstvou
srdecni stény je srde¢ni svalovina myokard, jehoz sitovita stavba umoznuje rychly a dokonaly
rozvod nervovych vzrucht, které vedou k postupnému, vinovitému smrstovani srde¢niho
svalu. Povrch srdce kryje vazivovy list epikard, ktery podél cév vstupujicich a vystupujicich
ze srdce prechazi v zevni vazivovy obal perikard (2, 7).

Srdce se sklada ze dvou sini a dvou komor. Prava sifi a prava komora tvoii tzv. pravé
srdce oddélené sinovou a komorovou prepazkou od levého srdce. Mezi pravou sini a pravou
komorou je trojcipa (trikuspidalni) chlopen. Mezi levou sini a levou komorou je dvojcipa
(mitralni) chlopen. Z levé komory odstupuje aorta, kterd rozvadi krev do tepen celého téla.
V zagatku aorty je polomésicita chlopen, kterd ma obdobnou funkci jako chlopenn v plicni
tepné.

Krevni cévy se d€li na tepny, Zily a vlase€nice. Tepny rozvadi krev ze srdce do celého
téla. Jsou pruzné, aby mohly pojmout krev ze srdce a pevné se silnou svalovinou, aby mohly
rozvést krev na periferii téla. Jejich sténa je siln€j$i neZ sténa Zzil. Vnéjsi vrstva stény je
tvofena hladkou pochvou z fibrozni tkan¢. Pod ni se nachdzi tlusta elasticka a svalova vrstva,
ktera zpevnuje sténu artérie. Vnitini vrstva artérie je tvofena endotelem (7, 19, 22,).

Zily se skladaji z obdobnych vrstev jako tepny, maji viak slabsi sténu neZ tepny a
obsahuji Zilni chlopné. Tyto chlopné jsou tvofeny jednim az tfemi cipy a dovoluji pritok krve

jen jednim smérem, tj. k srdci, nejcasteji jsou v zilach dolnich koncetin.



Vlasecnice predstavuji spojeni mezi tepennym a zilnim fecistém. Tepny a zily slouzi
vlastné jen pro pfivod a odvod krve. V kapilardch dochazi k vyméné latek mezi krvi a

tkanémi. Jejich sténa je tvofena jen jednou vrstvou bunék (7, 29).

1.1.2 Fyziologie obéhového systému

Hlavni funkci srdce je udrzeni obéhu krve v organismu. Srde¢ni svalovina je vybavena
schopnosti systoly a diastoly. Rytmickym stfiddnim systoly a diastoly zajiStuje srdce
proudéni krve. Jeden cyklus tvofeny systolou a diastolou se nazyva srdecni revoluce. Stah
srdeCnich komor zajiSt'uje vypuzeni krve do velkého té€lniho ob¢hu a malého plicniho obé&hu.

Velky obéh rozvadi krev do celého téla a zajistuje tak rozvod a vyménu latek mezi
tkanémi a krvi. Plicni ob&h zajistuje pfedev§im vyménu plynli mezi krvi a vzduchem ze
zevniho prostiedi. Z pravé komory je vypuzovana zilni krev chudd na kyslik ptes plicni
chlopen do plicnice. Ta se rozdéluje na pravou a levou plicni tepnu, z nichz kazda zasobuje
jednu plici. V plicich se krev zbavuje oxidu uhli¢itého a syti se kyslikem. Okysli¢enad krev
odtéka z plic Ctyfmi plicnimi zilami do levé srdecni sin¢ a odtud do levé komory. Z levé
komory je okyslicend krev podtlakem vypuzena do aorty, kterd prostfednictvim svych vétvi
zéasobuje okyslicenou krvi vSechny organy v téle. Je pfedavan kyslik a prebiran oxid uhlicity.
Krev zbavena kysliku pfitéka horni a dolni dutou Zilou opét do pravé sin€. Cely krevni ob¢h
je dokoncen a za¢ind znovu (2, 29).

Vzruchovou aktivitu vedouci k pravidelnému stfidani systoly a diastoly si vytvaii
srdce samo v tzv. pfevodnim systému srde¢nim. Jednd se o specializovanou svalovou tkan
schopnou tvofit a vést vzruchy. Patii k ni sinoatridlni a atrioventrikularni uzel — oba jsou ve
stén¢ pravé sing, Histiv svazek spojujici elektricky sin€ a komory a dale pak ve stén¢ komor
Tawarova raménka a Purkyiiova vldkna. Sinoatridlni uzel je pro srdce pacemakerem —
udavatelem rytmu. LeZi v pravé sini v blizkosti Gsti horni duté Zily. Zde dochazi ke spontanni
elektrické aktivité¢ v nejrychlejsi frekvenci, ktera tak udava rytmus srde¢ni ¢innosti. Je to tzv.
sinusovy rytmus. Vzruchy se ze sinoatridlntho wuzlu S§ifi po svaloviné sini do
atrioventrikuldrniho uzlu umisténé¢ho pod endokardem na spodiné pravé komory v blizkosti
septa. Odtud se vzruchova aktivita $ifi na komory jen cestou Hisova svazku v mezikomorové
piepazce. Histiv svazek se v mezikomorové piepazce déli na dvé Tawarova raménka (pravé a
levé), jez se po otoeni v srde¢nim hrotu vétvi na Purkynova vldkna. Purkynovymi vlakny

jsou pak elektrické impulzy rozvadény do svaloviny komor, kde tato vlakna konci (19, 29)
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1.1.3 Krevni tlak

Krevni tlak je tlak, kterym pusobi krev na sténu cévy, v niz protéka. Je vytvaren
pusobenim srdce jako krevni pumpy a souvisi se stavbou a funkcemi krevniho obéhu. Tento
tlak je odlisny v riiznych ¢astech krevniho fecisté. Bézné se tlakem krve mini arteridlni krevni
tlak, tedy tlak krve ve velkych tepnach. Tlak se zvlast€¢ ve velkych cévach méni také v
zéavislosti na Case - nejvyssich hodnot dosahuje ve vypuzovaci fazi srdeni akce - sTK,
nejnizsich ve fazi plnéni srdecnich komor - dTK. Krevni tlak je dynamick4 hodnota ménici se
v zavislosti na metabolickych nérocich organismu. Stoupd napf. pifi fyzické néamaze,
v te¢hotenstvi, vlivem vegetativnich nervli a hormon.

Faktory, urcujici hodnotu krevniho tlaku, jsou pfedevSim objem cirkulujici krve,
poddajnost cév, minutovy srdecni vydej a periferni odpor cév. Zvétsi-li se vykon srdce, stoupa
i krevni tlak, protoze cévy jsou plnény vétsim mnozstvim krve. Odpor cévniho fecisté je
proménliva veli¢ina. Pfi uzavieni nékterych oblasti cévniho obéhu (stahem cév) stoupa pred
mistem uzavéru tlak krve a toto zvyseni se ve vétsi cévni oblasti mize prenasSet na cely obch.
V opacné situaci (rozSiteni cév) tlak klesa. SmrStovani a rozSifovani cév je mechanismus
fizeny autonomnim nervstvem, diky némuz je tlak udrzovéan na celkem stal¢ trovni. Mnozstvi

cirkulujici krve je za fyziologickych podminek v organismu pomérné stalé (7, 22, 29)

1.2 Hypertense
1.2.1 Definice a klasifikace hypertense

Podle kritérii WHO z roku 1999 je povazovano za arteridlni hypertensi opakované
zvySeni krevniho tlaku > 140 mm Hg nebo diastolického tlaku > 90 mm Hg, zjiSténého
alesponn ve 2 ze 3 méfeni TK. Vedle této systolicko - diastolické hypertense se vénuje
diagnosticka a 1écebna pozornost 1 ndlezu takzvané izolované systolické hypertense, zejména
u starSich osob, charakterizované jako systolicky tlak > 140 mm Hg a diastolicky tlak,
t).<90 mm Hg (17, 27, 28).

Definice hypertense z roku 2003 podle Evropské spoleCnosti pro hypertensi a
Evropské kardiologické spole¢nosti oznacuje jako normalni tlak hodnoty systolického tlaku v
rozmezi 120 -129 mm Hg a diastolického tlaku 80 - 84 mm Hg. Optimalni tlak definuji

hodnoty systolického tlaku mensi nez 120 mm Hg a diastolického tlaku mensi nez 80 mm Hg.
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Vysoky normalni tlak zna¢i hodnoty systolického tlaku 130 - 139 mm Hg nebo diastolického
tlaku 85 - 89 mm Hg (3, 27, 28).

Mirna hypertense — hypertense 1. stupné ma hodnoty systolického tlaku 140 — 159 mm
Hg a diastolického 90 - 99 mm Hg.

Stfedné zavaznou hypertensi — hypertensi 2. stupné znaci hodnoty systolického tlaku
160 - 179 mm Hg, diastolického tlaku 100 - 109 mm Hg.

Pro tézkou hypertensi — hypertensi 3. stupné svéd¢i naméfené hodnoty systolického
tlaku vét$i nebo rovny 180 mm Hg a diastolického tlaku vétsi nebo rovny 110 mm Hg (27,
28).

Jako izolovana systolickd hypertense se oznacuji hodnoty systolického tlaku, které
jsou veétsi nebo rovny 140 mm Hg a vice a diastolického tlaku mensi nez 90 mm Hg. Pokud
naméiené hodnoty systolického a diastolického tlaku spadaji do riznych kategorii, uplatiiuje
se vyssi kategorie.

Maligni hypertense se vyznacuje nahlym vzestupem TK a nekrozou arteriol a malych
arterii. Byva provazena té¢zkymi zménami na onim pozadi, vysokym diastolickym tlakem a

rychle progredujici rendlni insuficienci (3, 17, 27).

1.2.2 Klinicky obraz a komplikace hypertense

Subjektivni pfiznaky hypertense, zejména ve stadiu I. a II., Casto chybi nebo nejsou
prili§ vyrazné. Proto téméf polovina nemocnych o své hypertensi nevi a zvySeny TK se u nich
zjisti ndhodné. Pfiznaky pokrocilejSich fazi onemocnéni vyplyvaji z orgdnového postiZeni
kardiovaskularniho systému, ledvin, centralniho nervového sytému a zavisi na stadiich
onemocnenti.

V L. stddiu maji nemocni obvykle problémy s tinavou, bolesti hlavy, palpitacemi, tisni
na hrudi, nesoustfedénosti a poruchou spanku. Kromé zvySeného TK byva nélez na EKG.
O¢ni pozadi a laboratorni vySetfeni jsou v normalnim rozmezi (9, 13, 28).

U II. stadia jsou subjektivni potiZze podobné jako u stadia I. Pomoci ECHO a EKG jsou
vsak zjistény znamky hypertrofie levé srde¢ni komory. Na o¢nim pozadi je patrné angiopatie
az angioskler6za. Laboratorni vySetfeni prokaze mikroalbuminurii.

Ve III. stadiu dochazi jiz k organovym porucham, které jsou hypertensi nejvice
zatizeny. PostiZeni srdce se projevi nejprve ndmahovou dusnosti, pozd¢ji i klidovou, az

s ptiznaky astma kardindle nebo plicntho edému. Dochazi k urychleni aterosklerdzy
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v koronarnich cévach, coz se manifestuje riznymi projevy ICHS. Objevuje se urychleni
ateroskler6zy mozkovych, perifernich a koronarnich tepen. Zmény na o€nim pozadi maji
charakter hypertensni retinopatie. Postizeni mozkovych cév se mize projevit az CMP. Riziko
CMP je u hypertonikii 5x vys$i. Nefrosklerdza rendlnich cév muze vést az k projeviim
chronické rendlni insuficience a nespravné zalécend hypertense je jedna z nejcastéjSich pficin
renalniho selhani. V kterémkoli stadiu hypertense je nebezpe¢i vzniku hypertensni krize.
Jedna se o akutni stav s vyraznym vzestupem dTK, cCasto nad hodnoty 130 az 140 mm Hg
provazeny rychle progredujicimi zménami cilovych organii. Jde o Zivot ohrozuji akutni stav,

ktery vyzaduje hospitalizaci na jednotce intenzivni péce (15, 16, 18, 27).

1.2.3 Diagnostika hypertense

Diagnosticky program arteridlni hypertense vychazi ze smérnic Evropské spole¢nosti
pro hypertensi a Evropské kardiologické spole¢nosti, nejnovejsi doporuceni jsou z roku 2007.
Cilem vySetieni u hypertonika je zjistit pfitomnost komplikaci, vyloucit sekundarni
hypertensi, zjistit vyskyt dalSich kardiovaskularnich rizikovych faktori ke stanoveni
celkového rizika srdecné-cévnich onemocnéni a stanovit stupeit organovych zmén,
zpusobenych hypertensi (13, 14).

Zékladem diagnostiky je odebrani rodinné a osobni anamnézy. V rodinné¢ anamnéze se
patréd po pritomnosti hypertense a onemocnéni srdecné cévniho systému u rodici a nejblizsich
pfimych pfibuznych. Déle jsou zkoumany rizikové faktory, jako nahld smrt, imrti na
kardiovaskularni onemocnéni u rodict a piibuznych (do 55 let u muza, do 65 let u Zen),
akutni infarkt myokardu a jiné formy ICHS, CMP, DM, poruchy metabolismu tuki, ledvinna
nebo endokrinni onemocnéni. V osobni anamnéze se zkoumaji pfiznaky postiZzeni srdecné
cévniho systému, napt. dusnost, otoky, klaudikace, bolesti na hrudi, ptiznaky postizeni CNS
jako jsou bolesti hlavy, zavraté a poruchy zraku. Anamnéza farmakologicka zahrnuje seznam
uzivanych 1€k, jako jsou nesteroidni antiflogistika, sympatomimetika, steroidy a u Zen
peroralni kontraceptiva, substituce estrogeny. Dale je dileZité neopomenout otdzky tykajici se
zivotniho stylu, koufeni, alkoholu, spotteby soli a tuku (6, 25).

Fyzikalni vySetfeni je zdrojem informaci o celkovém stavu nemocného. Zjistuje se
télesna hmotnost, pocitd se pomér hmotnosti a vysky BMI, hledaji se ptiznaky nékterych
endokrinnich onemocnéni. Provadi se vySetfeni pohmatem, kdy miZze byt Gder srde¢niho

hrotu posunut a mize byt zvedavy, coz by svédcCilo pro hypertrofii levé komory. Palpace
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zvétsenych ledvin by nasvédCovala polycystické ledviny, hepatomegalie by se mohla
vyskytnout u srdecniho selhani ¢i alkoholismu. VySetfeni poslechem prokaze Selesty nad
karotidami, pfipadné femoralnimi tepnami, Selesty v biisni krajiné se vyskytuji pii stenoze
rendlni tepny (6, 9, 10).

Pomocna laboratorni vySetfeni provadéna povinné u vSech hypertoniki zahrnuji
biochemické vySetfeni plazmatickych koncentraci natria, kalia, kreatininu, mocoviny,
kyseliny mocové, celkového cholesterolu (pii hodnotach nad 5,2 mmol/l kompletni lipidové
spektrum), vySetfeni krevniho obrazu a biochemické vySetfeni moce a sedimentu.

EKG diagnostika je soucasti rutinniho vysetieni kazdého hypertonika. Jeji vyhodou je
nizka cena a snadna dostupnost. Pomoci EKG je mozné zachytit pfitomnost ischemie nebo
arytmii. Nevyhodou byva nizka senzitivita v detekci hypertrofie levé komory. Mnohem
citlivgjsi je v této diagnostice ECHO, které umoziuje téz vypocet hmotnosti levé srdecni
komory, posoudi funkci levé srde¢ni komory a celkové zhodnoti srde¢ni morfologii. (13, 14).

RTG snimek hrudniku posuzuje velikost srdce. Umoziiuje rozpoznat srde¢ni dilataci,
nikoli srde¢ni hypertrofii. RTG snimkovani hrudniku je jen velmi malym pifinosem pro
posouzeni hemodynamické zavaznosti hypertense a urceni jeji prognozy.

Kurceni stadia hypertense ptispiva vySetfeni ocniho pozadi. Zmény na cévach
retinalnich tepen ukazuji na postizeni cév stejné velikosti 1 v jinych orgénech, hlavné v mozku
a v ledvinach (28).

Pacienti s hypertensi jsou dispenzarizovani — dlouhodob¢ sledovéni. Zde je dulezitym
aspektem také dostatecny cCas vénovany pacientovi. Rizikovi hypertonici jsou pacienti
pirevazné s dislipidémii, DM, kufaci a lidé s genetickou zatézi, tj. pfed€asnym umrtim
vrodiné - do 55 let u muz, do 65 let u zen. Pravidelné kontroly u stabilizovanych
hypertonikti se provadi jednou za tfi mésice. U komplikovanych nebo nevyrovnanych stavi,
na pocatku 1é¢by a pii zméné antihypertensiva, dochdzeji nemocni na kontroly Castéji — za
Ctyf1 az Sest tydnd. Biochemicka vySetfeni krve a moci se kontroluji hypertonikiim jednou
rocné, podobné¢ jako EKG, pokud nejsou klinické znamky svédéici pro vznik

kardiovaskularnich nebo jinych organovych zmén (15, 17, 27).
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1.3 Méreni krevniho tlaku

1.3.1 Historie méi'eni TK

V roce 1616 objevil anglicky lékai William Harvey funkci krevniho ob¢hu v téle
¢loveka. Tento objev zacal publikovat v roce 1628, kdy napsal, ze krev z nafiznutych
tepen tryska, jako kdyby byla pod tlakem. Timto jevem byl fascinovan také anglicky
fyziolog Stephen Hales. Podle své zpravy publikované v roce 1733 zavedl leZicimu
koni do kréni tepny sklenénou trubici, kterda musela byt alespon 3,4 metru dlouha,
protoze do té vySe vystoupila pfi méfeni tlaku krev.

Dlouho se méfenim krevniho tlaku nikdo nezabyval, az v roce 1828 francouzsky
fyziolog Jean Poiseuille. Sestrojil trubici ve tvaru pismene U, naplnil ji rtuti a nahradil tak
dlouhou rovnou trubici. Vaha rtuti vyrovnala tlak krve a vzdalenost, o kterou se sloupec rtuti
posunul, mohla byt vyjaddfena v milimetrech. Poiseuille polozil zéklad pro vznik pfistroji na

méteni tlaku. Vzapéti prokdzal, Ze tlak v tepnach je stejny ve vSech Castech téla.

Do 19. stoleti bylo mozné méfit krevni tlak pouze invazivni metodou, zavedenim
trubicek do velkych télesnych tepen. Proto se toto méfeni omezovalo pouze na méfeni tlaku u
zvitat. Az v roce 1881 vyvinul prazsky rodéak, Iékai Samuel Karl ptistroj na méfeni krevniho
tlaku nekrvavou cestou. Bylo tedy mozné méfit krevni tlak 1 u ¢lovéka. Pfistroj, ktery sestavil,
byl vybaveny rtutovym sloupcem, aby mohl méfit tlak z vnéjsku téla. Pristrojem se dal méfit
pouze systolicky tlak. Mizejici puls vyhmataval Siegfried prstem.

Ptistroj podobny dnesnimu spatiil svétlo svéta v roce 1896. Jeho vynalezcem byl
italsky internista Scipione Riva-Rocci. Jeho pfistroj mél nafukovaci gumovou manZzetu, z niz
se naméteny tlak prendsel hadiCkou z predlokti na rtutovy sloupec manometru. Dodnes se
méti tlak krve v milimetrech rtutového sloupce (mm Hg). V roce 1905 zavedl rusky lékat
Nikolaj Sergej Korotkov méteni krevniho tlaku pomoci fonendoskopu. SlySitelné pulzace se

pii méfeni krevniho tlaku oznacuji jako Korotkovovy fenomény (8, 21).

1.3.2 Metody méieni TK

Arterialni krevni tlak patfi k zakladnim hemodynamickym parametrim krevniho
ob¢hu u ¢loveéka. Méteni TK je rutinni procedurou jak v ordinacich praktickych 1€katt, tak

v nemocnicich.
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V dnesni dobé je krevni tlak méfen invazivné ¢i neinvazivné. Invazivni méfeni se
vétSinou pouziva kontinudlné zavedenim senzoru (katetru) pfimo do tepny u monitorovani
krevniho tlaku na jednotkdch intenzivni péce nebo béhem operacnich vykonii na srdci a
cévach u tézkych stavii. Neinvazivni méteni je vhodné pro béznou kontrolu krevniho tlaku.
Nameéiend hodnota TK zavisi na metodé méteni, spravné metodice, mistu méfeni a pfesnosti a
spolehlivosti piistroje (1, 8, 12).

Nejcastéji se vyuziva auskultatni metoda méfeni TK pomoci fonendoskopu a
tonometru s manzetou nebo pomoci elektronickych pfistroji. Krevni tlak se méfi nejcastéji
vsedé. Pii porovnavani hodnot TK vsedé nebo vleze se kontroluje nejprve TK vleze.
Vysettfovand osoba lezi klidn€ na 1dzku. Méfeni se zac¢ind po nékolika minutach od ulehnuti.
Jestlize vySetfovany pred métenim koufil, jedl, pil kdvu nebo alkohol, odlozi se méteni o 30
minut, aby nedoslo k ovlivnéni vysledku. Uvolni se vypoustéci ventil nafukovaciho balonku,
manzeta se vyfoukne a ventil zavie. Manzeta se pfilozi na stfed paze tak, aby byla v trovni
srdce, neskrtila, ale byla pevné fixovdna a nepiekryvala odév. Vyhrnuty rukédv nesmi Skrtit.
Pti nafukovani manzety se kontroluje puls na atreria radialis, pfi vymizeni pulsace se
pfifoukne manZeta o 20 mmHg. Dale se pfilozi fonendoskop nad arteria cubitalis a pfi
pomalém upousténi vzduchu z manzety je slySitelny prvni tider - Korotkovoviv fenomén,
pfedstavujici systolicky tlak krve. Hodnota diastolického tlaku je ddna vymizenim téchto
arterialnich ozev (21, 23, 24).

K méfeni TK se nepouziva paze, kde je zavedena i.v. kanyla, arterioven6zni shunt,
zranéna, ¢aste¢né nebo plné ochrnuta paze, nebo paze na stran¢ provedené mastektomie.
Méfeni by bylo ovlivnéno a mohlo by zplsobit vySetfovanému bolest. Je dilezité zvolit
spravnou $itku manzety. Standartni Sife je 12,5 centimetrti, ale obézni nebo velmi hubeni
pacienti budou potfebovat vétsi nebo mensi manzetu.

V dnesni dobé¢ je na trhu k dispozici n¢kolik druhti tonometrti (Pfiloha 2). Klasicky a dnes jiz
dosluhujici rtutovy tonometr ma své vyhody a je pro klinické méfeni TK nejpiesnéjsi. Rtut’
nemeéni své vlastnosti béhem casu a vzdy podléha jen fyzikalnim zékontm. I kdyz bude nutno
Jji nahradit kvili toxicité, pravdépodobné zlistane rtutovy tonometr zlatym standardem, vici
némuz se vSechny ostatni tonometry budou porovnavat. VSechny rtutové tonometry, pokud
maji spravné délenou stupnici a jsou kalibrovany, se povazuji za piesné. Alternativy
rtutového tonometru jsou napt. aneroidni tonometry, digitalni auskulta¢ni tonometry bez rtuti
a hybridni digitalni tonometry. Pro doméci méfeni TK se doporucuje pouzivat elektronické

pazni nebo zapéstni typy pfistrojii. Jsou bud’ poloautomatické, kdy si vySetiovany sam
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nafukuje a vypousti manzetu, nebo pln¢ automatické. Tyto pfistroje jsou méné piesné nez
rtutovy tonometr a je nutné je 1x za rok kalibrovat. Existuji 1 pfistroje métici TK na prstu, ale
jsou velmi nepfesné a jejich pouziti nelze v praxi doporucit. Velmi spolehlivé a piesné je
ambulantni 24 hodinové monitorovani krevniho tlaku (tlakovy Holter). VySetfovanému je k
pasu pfipevnén maly automaticky tonometr a na pazi manzeta. Poté vySetfovany odchazi
domu a pfistroj méti v pravidelnych Casovych intervalech TK nafukovanim manzety. B€hem
dne se tak d¢je po 15 minutach a v noci po 30 minutach. Druhy den je pfistroj odpojen a nalez
vyhodnocen. VySetfeni je vhodné provadét tam, kde byly zjiStény velké rozdily mezi
jednotlivymi métenimi pro ziskani pfedstavy o primémém TK v denni a no¢ni dobé, k
upfesnéni diagndzy vysokého krevniho tlaku, k posuzovani uCinnosti 1é€by nebo u
nemocnych s podezienim

na ,,hypertensi bilého plaste* (1, 12, 24).

1.4 Rizikové faktory vzniku hypertense

Hypertense je multifaktoridlni onemocnéni, pii kterém je vySe krevniho tlaku
urcovana komplexni interakci tii zdkladnich mechanismi, jako jsou genetické faktory, vlivy
zevniho prostiedi a aktivity endogennich regula¢nich mechanismi.

Tradi¢né se rizikové faktory rozde€luji na ovlivnitelné a neovlivnitelné. Neovlivnitelné
rizikové faktory pomahaji urcit miru rizika a tim i volbu doporuceni, jaké4 intenzivni uprava
ovlivnitelnych rizik je nutnd. Mezi neovlivnitelné rizikové faktory patii vek, protoze riziko
hypertense s vékem stoupd, pohlavi, jelikoz muzi jsou vice ohrozeni nez zeny a geneticka
dispozice. K projevu genetické zatéze je potiebné puisobeni dalSich rizikovych faktort (10, 11,
15).

Prevence srdecné-cévnich onemocnéni se zamétuje na ty ovlivnitelné rizikové faktory,
které 1ze zménit a tak celkové riziko vzniku hypertense sniZit. K témto rizikovym faktorim
patii obezita, DM, nadmérma konzumace alkoholu a kuchyniské soli, koufeni, stres a
nedostatek télesné aktivity (28).

Nadmeérna telesna hmotnost tésn¢ souvisi se zvySenym krevnim tlakem. Za optimalni
je povazovan BMI (hmotnost v kilogramech d€lena druhou mocninou télesné vysky
v metrech) 19-24 u zen a 20-25 u muzi, za rizikovy je povazovan BMI vétsi nez 27. Za

rizikové je také povazovano ukladani nadbyte¢ného tuku visceralng, tzv. centralni typ obezity.
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Z hlediska rizikovosti neni tolik zdvazny typ periferni, tzv. feminni typ obezity. Na vzniku
obezity se podili 1 nedostatek télesné aktivity.

Pfimy vztah mezi alkoholem a vysokym krevnim tlakem je zndm vice nez 20 let.
Alkohol sice povrchové cévy rozsifi, ale v utrobach cévy naopak zuzi, a protoZe je centralni
feCisté objemnéjsi a dojde v ném k zizeni a zmenSeni objemu, dojde nasledné ke zvySeni
krevniho tlaku. Alkohol navic Skodi i srdci, CNS, ledvinam a jatrim. Pfedpoklada se, ze
nadmérnou konzumaci alkoholu 1ze vysvétlit az 30 % hypertense ve vyspélych zemich (16,
18, 28).

Dalsim rizikovym faktorem vzniku hypertense je koureni. Vykoufeni cigarety po
pirechodném podrazdéni vagu zvySuje hladinu katecholamini, u silnych kufakt ji zvySuje
dlouhodobé¢, navozuje tachykardii a zvyseni TK. Karbonylhemoglobin snizuje transportni
kapacitu krve, snizuje kontraktilitu a zvySuje agregaci desticek. Karbonylhemoglobin i nikotin
obsazeny v cigaretach poskozuji endotel cév. V Ceské republice kouii v sou¢asné dobé vice
nez 40 procent dospélych muzi a vice nez 30 procent zen. PfedevSim u zen ma vyskyt
kouieni stoupajici tendenci (11, 14).

Dtlezitym prvkem z hlediska hodnoty TK je sodik. Je obsazen ptedevsim v kuchyrniské
soli (NaCl). Denni potfeba sodiku u dospélého cloveka odpovida 1,3 - 6,0 gramid NacCl,
pficemz skutecny piijem v nasi populaci je okolo 8 - 12 graml NaCl. AZ 2/3 pfijiman¢ho
mnozstvi NaCl je do potravy dodano jiz pfi vyrobé potravin napt. pe€ivo, suSenky, ofisky,
chipsy. Velmi vyznamnym zdrojem sodiku jsou primyslové vyrabéné polotovary, kam se
pridavaji latky zvyraziujici aroma (tzv. glutamaty) - instantni polévky, konzervy, uzeniny
(14, 17, 23).

Klinické a populacni studie prokazaly 2-3x vyssi vyskyt hypertense u populace
diabetikll nez v nediabetické populaci. Podle riznych pramenil se vyskytuje hypertense u 40-
80 procent nemocnych DM a jeji vyskyt stoupa s vékem. Dochézi k rychlejsimu poskozovani
malych 1 velkych arterii, k zrychleni aterogeneze a jejich komplikaci. Nejcastéji jsou
postizeny velké cévy (tj. makroangiopatie) na srdci a v mozku, karotické¢ tepny a tepny
dolnich koncetin, coz vede k rozvoji ICHS, CMP a ICHDK (27).

Kratkodoby stres je odpradavna ptirozenym prostiedkem organismu jak zvladnout
zvySenou zatéz (psychickou 1 fyzickou). Dlouhodoby - kumulativni stres, ktery pfisel s
moderni hektickou dobou, vSak vede k nadmérné aktivaci sympatického nervového systému,

k hypertensi a dal§im negativnim zméndm organismu (13, 14, 17).
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1.5 Lécba hypertense

Lécba hypertense je dlouhodoba az celozivotni. Cilem neni jen sniZeni krevniho tlaku,
ale jeho normalizace, dosazeni hodnot nizSich nez 140/90 mm Hg. Takova tprava krevniho
tlaku obvykle vede i1 k upravé regulacnich mechanizmt hodnoty krevniho tlaku, ke zlepsSeni
az upravé organovych komplikaci a zpomaleni vyvoje ateroskler6zy. Hlavnim cilem 1écby je
snizeni rizika kardiovaskularnich ptihod. Lécba hypertense je v dnesni dobé na velmi dobré
urovni. V¢asnym zacatkem terapie je moZné zabranit vyskytu vétSiny komplikaci, predev§im
vyvoji srdecni ischemie z pietizeni srdce a CMP. Pravé na 1écb¢ arterialni hypertense jsou
vidét uspéchy ve vyvoji t€innych 1ékl a pée o nemocného (13, 14, 16).

V 1écbé hypertense se vyuziva jak 1é€by farmakologické, tak i nefarmakologické.

1.5.1 Nefarmakologicka lécba hypertense — reZimovd opatieni

Nefarmakologicka 1écba je soucasti 1écby vSech nemocnych s hypertensi. Spociva
v rezimovych opattenich, které jsou zaroven prosttedky k udrZeni optimalniho krevniho tlaku.
Je nutnd zména Zivotniho stylu ve smyslu redukce télesné hmotnosti, snizeni ptivodu soli,
snizeni konzumace alkoholu, zanechani koufeni, zvySeni télesné kondi¢ni aktivity, relaxace a
omezeni 1¢kt podporujicich zvyseni TK (4, 5, 20).

SniZzeni télesné hmotnosti u obéznich nemocnych s hypertensi snizuje TK, zvySuje
hypotenzni ucinek soucasné podavanych antihypertensiv a vyznamné snizuje pridruzené
kardiovaskularni rizikové faktory jako jsou DM a dyslipidemie. VSem nemocnym s
hypertensi, kteti maji vy$s$i hmotnost nez je zddouci, by proto mél byt predepsan individualni
télesny program redukce hmotnosti, zahrnujici omezeni energetického piijmu a zvySeni
fyzické aktivity. Strava by méla byt pestra a vyvazena. Za vhodné jsou povazovany potraviny
jako napf. zelenina, ovoce, celozrnné obilniny, vyrobky s nizkym obsahem tuku a libové
cerstvé maso obsahujici omega-3 mastné kyseliny. Mnozstvi celkového pfijmu tuk nesmi
piesahovat 30 procent celkového energetického piijmu. Za vhodny se povazuje energeticky
piijem v hodnoté 8 - 9 tisic kilojould za den. Casty jen opakovany nariist hmotnosti po

redukci, ktery je povazovan za rizikov§j$i nez trvala obezita. Je proto dileZité neustdle u

19



dané¢ho jednotlivce podporovat motivaci a vuli k 1é¢bé a zapojit do podpory i jeho rodinu (16,
20).

Nemocni s mirnou formou hypertense mohou normalizovat hodnoty TK tim, ze
zredukuji pfivod soli do 5-6 g/den. Vice nez 75 % celkového piivodu soli u nasi populace
pochazi z prumyslové vyrabénych potravin, tedy ze zdroja, jez jejich produkci nelze ovlivnit
na individualni urovni. Zasadou pro omezeni piivodu soli je na prvnim misté vyvarovani se
pravidelné konzumace uzenin, slanych syri, instantnich polévek ze sacku, masovych a rybich
konzerv a vyrobku tzv. rychlého obcerstveni (pizza, hamburger, hot-dog ...). Dllezité je také
nedosolovat pokrmy pfed a béhem konzumace a stiidmé solit pfi vaieni v domécim prostiedi
(20, 28).

Soucasti nefarmakologické 1é¢by je restrikce alkoholu na 20 — 30 gramt u muzi a 10
— 20 gramil u Zen za den, coz odpovidd u muzi 0,8 litru piva nebo 3 decilitry vina, ptipadné
jednu odlivku destilatu a o tfetinu mén¢€ u Zen. Je obtizné urcit hranici snasenlivosti alkoholu.
Existuji vyrazné rozdily v toleranci alkoholu, které zavisi na mnozstvi alkoholdehydrogenazy
obsazené¢ v jatrech a v zaludku, ktera reguluje rychlost vstiebani alkoholu (16, 25).

U kufakll je primérna délka zivota o 8-15 let kratSi nez u nekufdkl a vyskyt
hypertense a ICHS 2 - 6krat vyssi. Pro mnohé kutédky, kteti chtéji s koufenim prestat, je
obtizné uspét, protoze uzivani tabdku je silnou zavislosti. Kutakovi, ktery chce s koufenim
prestat, je mimo jiné doporuceno pozadat o pomoc svého praktického Iékatfe nebo navstivit
specializovana centra pro odvykani kouteni (13, 28).

U hypertonikt je také doporucovédna pravidelna fyzickd aktivita, kterd ndsledné
snizuje systolicky a diastolicky krevni tlak asi o 7 mmHg. Je vhodna podobna zatéZ jako u
zdravych jedincii v primérni prevenci hypertense, tedy 20 minut denné¢ nebo 30 — 35 minut 4
krat tydné¢ dynamicky trénink do maximalni tepové frekvence, kterd se urc¢i hodnotou 180
minus vék. Nejjednodussi formou zatéze je napi. rychld chiize, jizda na kole nebo plavani.
Intenzita zatéze je individudlni a méla by byt stanovena nejlépe 1¢katem (13, 28).

V boji proti stresu se mohou uplatnit nékteré z dostupnych relaxacnich praktik, napf.
technika postupné svalové relaxace, joga, ¢inské dechové cviCeni, hypndza a psychoterapie.
Ukazuje se, ze téméf vSechny formy relaxacni terapie vedou ke kratkodobému snizovani
krevniho tlaku.

U omezeni terapie zvysujici TK je vhodné zménu nejprve konzultovat s Iékafem, ktery
danou lécbu indikoval. Nejcast&jsi 1ékové skupiny, jejichz negativni vliv na krevni tlak je

vSeobecné znamy, jsou nékterda hormondalni kontraceptiva, nesteroidni antiflogistika,
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kortikoidy a anabolické steroidy, sympatomimetika a amfetaminu podobné latky, néktera
antidepresiva a anorektika (13, 25, 28).
1.5.2 Farmakologicka lécba hypertense

Cilem farmakologické 1écby je dosahnout normalizace TK, tj. jeho snizeni pod 140/90
mm Hg. U mladSich hypertonik a u diabetiki je cilem TK < 130/80 mm Hg. U nemocnych s
postizenim ledvin a proteinurii < 1 g/24 hod. se doporucuje udrzovat TK < 130/80 mm Hg, pii
proteinurii > 1 g/24 hod. TK < 125/75 mm Hg. Cilem 1é€by neni jen snizeni TK, ale také
zpomaleni rozvoje, popiipadé regrese organovych zmén a ovlivnéni dal§iho prib¢hu cévnich
komplikaci hypertense (4, 14).

U izolované systolické hypertense starSich osob je cilem rovnéz dosazeni systolického
TK <140 mm Hg. Krevni tlak je v§ak nutné sniZzovat velmi pozvolna (ne vice nezZ o 10 mm
Hg za mésic) za pouziti nizSich davek antihypertensiv. U nemocnych s vyraznéjsi systolickou
hypertensi je nékdy nutné nejdiive dosdhnout tzv. mezicile, tj. systolického krevniho tlaku
150-160 mm Hg (14, 16, 26).

Pii farmakoterapii hypertense se mohou antihypertensiva podavat samostatné
(monoterapie) nebo v kombinaci vice antihypertensiv. Na 1é¢bu hypertense Evropska a Ceska
spolecnost pro hypertensi doporucuje  nasledujici skupiny antihypertensiv: diuretika,
blokatory beta—receptorti, ACE—inhibitory, dlouhodob¢ plisobici blokatory kalciovych kanali,
antagonisté receptort angiotensinu II (ATI1-blokatory), alfa—blokatory, centraln¢ pulsobici
latky a antihypertensiva s pfimym vazodilataénim G¢inkem (piimé vazodilatatory). Posledni
tf1 uvedené tridy (tj. alfa—blokatory, centraln¢ pusobici latky a pfimé vazodilatatory) jsou
vhodné pouze v kombinaci. Volba jednotlivého antihypertensiva u individualniho pacienta
zavisi na mnoha faktorech jako je vék, etnické faktory a pfitomnost dalSich srde¢né-cévnich
rizik a pfidruzenych chorob (20, 25, 27, 28).

Diuretika, jako antihypertensiva prvni volby se indikuji u hypertense starSich osob, pti
soucasné meéstnavé srdecni slabosti a u hypertense provazené retenci sodiku a vody. Podévaji
se v monoterapii nebo Castéji v kombinaci s jinymi antihypertensivy, jejichZ ucinek na snizeni
TK potencuji. Diuretika plisobi snizeni resorpce elektrolytti a vody v ledvinnych tubulech
s naslednym zvySenim diurézy. K 1€¢bé hypertense se vyuzivaji predevSim thiazidova
diuretika (Ptiloha3).

Blokatory beta—receptorii patfi mezi nejuzivanéjsi antihypertensiva vhodna jak k

monoterapii mirné az stfedn¢ zavazné hypertense, tak pro kombinacni 1écbu tézké hypertense
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(s diuretiky, blokatory kalciovych kanali, ACEI nebo ATI-blokatory a latkami s alfa-
adrenergnim ucinkem). Blokatory beta—receptori tlumi nékteré funkce sympatického
nervového systému , zejména jeho Gcinek na srdce a krevni obéh. Zpomaluji srdecni ¢innost a
snizuji TK. Lécba Blokatory beta—receptort zahajujeme malymi davkami, které jsou postupné
zvySovany (Ptiloha 4).

Inhibitory angiotensin  I-konvertujicitho enzymu (ACE—inhibitory) zpusobuji
vazodilataci a zmensuji hypertrofii levé komory srdecni. Vyuzivaji se v 1é¢be hypertense bud’
jako monoterapie nebo u tézSich forem hypertense v kombinaci s jinymi antihypertensivy.
Nejvhodnéjsi je kombinace s diuretiky nebo blokatory kalciového kanalu (Ptiloha 5). Lécba
se zahajuje obvykle mensimi davkami a jen pozvolna se davky zvysuji za kontroly rendlnich
funkect.

Antagonisté receptoru angiotensinu I (AT1-blokdtory) se pouzivaji pii intoleranci
ACEI pro kasel (Ptiloha 6).

Blokatory kalciovych kanalii snizuji TK systémovou vazodilataci. Pfiznivé ovliviiuji
regresi hypertrofie levé komory srde¢ni, priitok krve ledvinami a perifernim fecistém (Ptiloha
7).

Alfa—blokatory snizuji krevni tlak blokddou alfa receptort, jsou indikovany v
kombinaci s ostatnimi antihypertensivy v 1€cbé té¢zké nebo rezistentni hypertense.

Antihypertensiva s primym  vazodilatacnim ucinkem zprosttedkovavaji poklese
periferni cévni rezistence. Vyuzivaji se v 1é€bé hypertense jen jako soucast kombinacni 1écby.
Kombinuji se s beta—blokatory, nebo s diuretiky (Ptiloha 8).

Pfi neGspéchu monoterapie v 1écbé hypertense doporu¢i I¢kat kombinaci
antihypertensiv z téch Iékovych skupin, které 1ze vzajemné kombinovat (Ptiloha 9).

Lécba hypertense je u vétSiny nemocnych dlouhodoba a Casto doZivotni. Jestlize je
lécba uspésnd a je dosazeno normalizace krevniho tlaku, je mozno postupné davky
antihypertensiv snizovat, ovSem za pfedpokladu pravidelnych kontrol krevniho tlaku a

pokracujici nefarmakologické 1écby (4, 5, 13, 25, 26).
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2. CILE PRACE A VYZKUMNE ZAMERY

2.1 Cile prace:

Cil 1: Zjistit, jaka byla stanovena diagndza pii hospitalizaci.

Cil 2: Zjistit, jaké byly hodnoty krevniho tlaku pted hospitalizaci.

Cil 3: Zjistit, jaka byla 1écba pted hospitalizaci.

Cil 4: Zjistit, jaka byla stanovena diagnoza pii ukonceni hospitalizace.

Cil 5: Zjistit, jaké byly hodnoty krevniho tlaku pti ukonceni hospitalizace.

Cil 6: J Zjistit, jaké byla stanovena lé€ba pti ukonceni hospitalizace.

2.2 Vyzkumné zaméry:

Vyzkumny zamér 1. Pfi hospitalizaci dojde k normalizaci krevniho tlaku.

Vyzkumny zdmér 2. Pfi hospitalizaci nedojde ke zméné medikace.
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3. VYZKUMNA CAST

3.1 Metodika

Soubor pro vyzkumné Setfeni tvofilo celkem 50 pacientid hospitalizovanych v roce
2009 na Kardiologickém oddéleni interni kliniky Pardubické krajské nemocnice a.s.
Diivodem hospitalizace téchto pacientii byla nedostatecné kontrolovana arteridlni hypertense.

Vlastni vyzkumné Setfeni probihalo od prosince 2009 do tunora 2010. Sbér
zdravotnickych 0daji jsem provedla retrospektivni metodou. Data o pacientech jsem po
schvaleni vedeni nemocnice a primafe Kardiologického odd¢leni ziskavala z chorobopist
vybranych pacientll. Seznam pacientli hospitalizovanych pro arterialni hypertensi v roce 2009
byl vyhledan v nemocni¢nim informacnim systému MEDEA, ktery Krajska nemocnice
Pardubice pouziva. Jednotlivé hodnocené polozky byly zaznamenavany do protokolu (viz
Ptiloha €. 1.), ktery byl rozdélen do tii ¢asti. Prvni ¢ast obsahovala data zaméfujici se na

identifikaci pacienta, druhé ¢ast obsahovala vstupni data a tieti ¢ast obsahovala vystupni data.
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3.2 Zpracovani dat

Graf 1. Statistické rozlozeni diagn6z pti zahajeni hospitalizace

B Arterialni hypertense
100% - lécend, nekorigovana
W Arterialni hypertense nelécena
80% 66%
W Arterialni hypertense nové
60% - diagnostikovana
0% B Urgentni hypertensni krize
-
10% o ialni ezka
20% 0 10% 6% % m Arterialni hypertense tézka
2%
0% W Arterialni hypertense

Z celkového pocétu 50 (100%) hospitalizovanych nemocnych byla u 33  (66%)
diagnostikovédna arteridlni hypertense 1écend, nekorigovana, u 1 (2%) arterialni hypertense
nelécend, u 5 (10%) arteridlni hypertense noveé diagnostikovana, u 5 (10%) urgentni

hypertensni krize, u 3 (6%) arterialni hypertense t¢Zkd a u 3 (6%) arterialni hypertense.
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Graf. 2. Statistické rozloZzeni diagnéz pii ukonceni hospitalizace
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Z celkového poctu

50 (100%) hospitalizovanych nemocnych byla u 26 (52%)

diagnostikovdna arteridlni hypertense lécend-uvodem nekorigovana, u 13 (26%) arteridlni

hypertense, u 7 (14%) arteridlni hypertense léCena - korigovand a u 4 (8%) arterialni

hypertense nové zjisténa-zahajend medikace.
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Graf 3. Hodnoty krevniho tlaku pti zahajeni hospitalizace

49

a6

43

40

37 e

34 e ) I

31

W sy skolicky krevni tlalk

28

—— W diastolicky krevni tlak

25

22

16

12

10

Grafické znazornéni hodnot krevniho tlaku celého vyzkumného vzorku 50 nemocnych pii

zahajeni hospitalizace.
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Graf 4. Hodnoty krevniho tlaku pti ukonéeni hospitalizace
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Grafické znazornéni hodnot krevniho tlaku celého vyzkumného vzorku 50 nemocnych pii

ukonceni hospitalizace.
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Graf 5. Uzivana medikace pted hospitalizaci
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Statistické rozdéleni uzivanych 1ékl pted hospitalizaci.
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Graf 6. Naordinovand medikace pti ukonceni hospitalizace
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30




Graf 7. Statistické rozlozeni pouzitych antihypertensiv
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Percentudlni a grafické znazornéni pouzitych antihypertensiv. u zkoumaného vzorku
nemocnych. Nejvétsi zastoupeni, 21,4% predepsanych 1ékli, zaujimaji blokatory kalciového
kandlu a betablokatory. ACE inhibitory maji 19% zastoupeni, diuretika a agonisté

imidazolinovych receptort 16,7% a nejméné blokatory alfa-adrenergnich receptora 4,8%.
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Graf 8. Statistické rozlozeni pouzitych antihypertensiv pted hospitalizaci
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Percentudlni a grafické znazornéni pouzitych antihypertensiv. u zkoumaného vzorku
nemocnych. NejpouzivanéjSimi léky jsou betablokatory 23,7%, dale ACE inhibitory 21,1%,
shodné vyuZivané jsou blokatory kalciového kanalu 18,4 a diuretika, dale agonisté

imidazolinovych receptorii 15,8% a nejméné pouzivané jsou blokatory alfa-adrenergnich

receptort 2,6%.
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Graf 9. Statistické rozlozeni pouzitych antihypertensiv pti ukonceni hospitalizace
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Grag znazornuje nejpouzivanéjsi antihypertensiva naordinovana pfi ukonceni hospitalizace.
Nejvice vyuzivany jsou betablokatory 22,2%, shodné vyuzivanymi léky jsou diuretika 18,5%,
agonisté¢ imidazolinovych receptorit 18,5% a ACE inhibitory 18,5%, dale blokatory alfa-

adrenergnich receptorti 14,8% a nejméné blokatory alfa-adrenergnich receptort 7,4%.
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Graf 10. Statistické znazornéni medikace pfi piijmu
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Graf znazorniuje typ medikace nemocnych pii pfijmu. Nejcastéji je ordinovana kombinacéni

terapie 34 (68%), dale monoterapie 10 (20%) a 6 (12%) nemocnych bylo bez medikace.

Graf 11. Statistické znazornéni medikace pti ukonceni hospitalizace
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Graf znazornuje typ medikace nemocnych po ukonceni hospitalizace. Nejcasteji je ordinovana

kombinac¢ni terapie 45 (90%), monoterapie pouze 5 (10%).
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Graf 12. Statistické zndzornéni zmény medikace
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Z celkového poctu 50 (100%) byla u 43 (86%) hospitalizovanych nemocnych provedena

znéna medikace, u 7 (14%) zlstala medikace shodna jako pfi pfijmu.

Graf 13. Statistické znazornéni normalizace krevniho tlaku
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Percentudlni a grafické znazornéni krevniho tlaku nemocnych po ukonceni hospitalizace. V
33 (66%) byla hypertense dekompenzovana, pouze u 17 (34%) doslo k normalizaci krevniho
tlaku.
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Graf 14. Statistické znazornéni v€ku hospitalizovanych
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Grafické znazornéni vékovych kategorii hospitalizovanych pacientli. Nejvice bylo pacientli ve

veéku 71-80 let 17 (34%), nejméné obsazenou kategorii jsou pacienti mladsi 40 let 4 (8%).

Graf 15. Statistické znazornéni BMI
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Rozlozeni kategorii hodnot BMI hospitalizovanych pacientli. Nejvice bylo pacientl s 30-35
BMI 16 (32%) a 25-30 BMI 15 (30%). Nejméné obsazenou kategorii jsou pacienti s hodnotou
niz$i 20 BMI 1 (2%).
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Graf 16. Délka hospitalizace
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Grafické znazornéni délky hospitaliazece pacientil. NejCastéji byli pacienti hospitalizovani

5 az 6 dnil a to 18 (36%). Déle nez 10 dnti nebyl hospitalizovan nikdo.
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Statistické zpracovani dat

Polozka: Normalizace krevniho tlaku

Tabulka 1. Normalizace krevniho tlaku po ukonceni hospitalizace

Ano ne celkem
17 33 50
34% 66% 100%

normalizace krevniho tlaku

Chci potvrdit pfedpoklad, ze pti hospitalizaci doSlo k normalizaci krevniho tlaku. Porovname
pfipady, u kterych béhem hospitalizace doSlo k normalizaci krevniho tlaku pod hodnotu

140/90 mm Hg.

Ho: Pti hospitalizaci doslo k normalizaci krevniho tlaku

Ha: Pfi hospitalizaci nedoSlo k normalizaci krevniho tlaku

n=50
ni=17 pi=0,34
nj =33 pj = 0,66

Pocet stupniti volnosti: 1
Na hladin¢ vyznamnosti a = 0,05 je kritickd hodnota:

Y1-005(2-1) = 3,84 (vypocitana pomoci funkce CHIINV)

Vypocet
2z PP 5, (0667 0337 1 01089 5.45
Pt p 0,66+ 0,33 1
x’ =545
545 > 3.84
5.46
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Jelikoz vypoctené hodnoty piekracuji kritickou hodnotu, nejvétsi procentudlni vyskyt

dekompenzace hypertense neni ndhodny.

Polozka: Zména medikace

Tabulka 2. Zména medikace po hospitalizaci

Ano ne celkem
43 7 50
86% 14% 100%

zmeéna medikace

Chci potvrdit predpoklad, ze pii hospitalizaci doslo ke zméné medikace. Porovname ptipady,

u kterych béhem hospitalizace doslo ke ke zméné medikace.

Ho: Pfi hospitalizaci nedojde ke zméné medikace

Ha: Pii hospitalizaci doslo ke zmén€ medikace

n=50
ni=7 pi=0,14
nj =43 pj = 0,86

Pocet stupniti volnosti: 1
Na hladin€ vyznamnosti o = 0,05 je kriticka hodnota:

ro05(2-1) = 3,84 (vypogitana pomoci funkce CHIINV)

Vypocet
. . 2 -— 2
[ n*(p, p;) =50*(0,86 0,14) =50*0,5184=25.92
pitp, 0,86+ 0,14 1
x* = 25.92
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25.92 > 3.84

Jelikoz vypoctené hodnoty piekracuji kritickou hodnotu, nejvétsi procentualni vyskyt zmény

medikace neni ndhodny.
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4. Diskuze

Cilem této diplomové prace bylo zmapovani problematiky arteridlni hypertense u
hospitalizovanych pacienti na Kardiologickém oddéleni interni kliniky Pardubické krajské
nemocnice a.s. Zajimalo nas, zda byla arteridlni hypertense u téchto 50 vybranych pacientd
hospitalizovanych v roce 2009 1écend, jakym zplsobem a jakd byla hodnota krevniho tlaku
pii pfijeti na odd€leni. Dale nés zajimal vystup z hospitalizace, jak se zménily hodnoty
krevniho tlaku, diagn6za pacientl a 1é€ba pii propusteni.

Po zpracovani protokolli byly analyzovany informace a nasledné¢ potvrzeny nebo
vyvraceny vyzkumné zdmeéry. Stanoveny byly dva vyzkumné zaméry.

Zamer €. 1: Pii hospitalizaci dojde k normalizaci krevniho tlaku.
Zamgér €. 2: Pii hospitalizaci nedojde ke zméné medikace.

Prvni ¢ast protokolu byla zaméfena na zjiStovéani identifika¢nich udajii a obsahovala
polozky tykajici se roku narozeni a délky hospitalizace pacientd. Druha cast protokolu
obsahovala informace o diagndze pti piijeti, hodnoté krevniho tlaku pfi piijeti a 1écbé pii
prijeti. Tteti Cast protokolu se zaméfovala na informace tykajici se diagnozy, hodnoty
krevniho tlaku a 1é¢by pfi propusténi pacienta.

Graf ¢. 1. zobrazuje diagndzy pii zahajeni hospitalizace. Nejvice pacientt (33, tj.66%) bylo
hospitalizovano pro arteridlni hypertensi 1é¢enou, nekorigovanou. Toto zjisténi poukazuje na
moznost, ze velké procento nemocnych se o sebe nedostatecné stard, protoze hospitalizace by
méla byt krajnim feSenim nekorigované hypertense. Widimsky (27) zdlraziuje nebezpeci
hypertensni krize, jako komplikace nelécené nebo nedostatecné 1écené dlouhotrvajici
hypertense, event. po pieruseni jeji 1écby. Vhodnéjsim fesenim by bylo, kdyby lidé uzivali
pravidelné naordinované 1éky, vyvarovali se ovlivnitelnych rizikovych faktorii a dochézeli na
pravidelné kontroly krevniho tlaku.

Z Grafu €. 2. vyplyva, ze pii ukonceni hospitalizace zlstala u 26 (52%) nemocnych
diagnoza arterialni hypertense 1écena-ivodem nekorigovana. Jak je uvedeno v teoretické Casti
prace, arteridlni hypertense je celoZivotnim onemocnénim. Z tohoto diivodu hospitalizace
nevede k vyléceni pacienta, ale k uprave a stabilizaci jeho vysokého krevniho tlaku. Diagndza
hypertense tedy ziistane a je jen na samotném nemocném, jak bude sviij zdravotni stav dale
udrzovat v normalu.

Zjiz zminéného Grafu ¢. 1 vyplyva, ze 16% hospitalizovanych bylo pfiijato

pro hypertensni krizi.
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Horky (13) uvadi, ze ,,Zakladnim pozadavkem u nemocnych s hypertensni krizi je fizené
snizeni TK do bezpecnych hodnot. Obecné se doporuCuje, v prvnich hodindch snizit
diastolicky TK na hodnoty 110-100 mm Hg, nebo o 20 % vychozi hodnoty. Pfili§ rychlé,
nadmérné snizeni TK miize vést k pfechodnym mozkovym piihoddm (tranzitorni ischemické
ataky - TIA), kiec¢im a slepoté pii poklesu pritoku krve mozkem. Toto nebezpeci hrozi
zejmeéna u starSich pacientidl s mozkovou ateroskler6zou. Cilem lécby po zvladnuti akutniho
stavu zlstava nastaveni pacienta na dlouhodobou chronickou antihypertensni 1é¢bu. Toto
obvykle vyZzaduje kombinaéni 1é€bu dvéma az tfemi antihypertensivy s pravidelnou kontrolou
krevniho tlaku a podle jeho vysky tpravou davek 1ék.*

Timto se da vysvétlit pouze 34% utspé€Snost normalizace krevniho tlaku a tedy zamitnuti
vyzkumného zaméru €. 1: Pti hospitalizaci dojde k normalizaci krevniho tlaku. Znazornéno
v Grafu ¢.13.

V Grafu ¢. 3. jsou zobrazeny hodnoty krevniho tlaku pii zahajeni hospitalizace. Dle
Widimského (27) je ,.hypertensni krize charakterizovdna nédhlym zvySenim krevniho tlaku,
systolicky krevni tlak Casto vyssi nez 210 mm Hg a diastolicky tlak nad 130 mm Hg®. V grafu
jsou patrné hlavné jednotlivé ptipady velmi vysokych hodnot TK u pacientii s urgentni
hypertensni krizi.

Hodnoty krevniho tlaku po ukonceni hospitalizace zobrazuje Graf ¢. 4. Pfi porovnani
krevniho tlaku pied a po hospitalizaci je ziejmé snizeni vysokych hodnot. Namétené hodnoty
jsou stale prili§ vysoké a k budouci moznosti normalizace krevniho tlaku je nutné zahajit
dlouhodobou chronickou antihypertensni 1é¢bu.

Graf €. 5 uvadi jmenovité vyuziti farmak pfi zahdjeni hospitalizace. Patrné je nejCastéjsi
vyuziti farmak typu ,,Prestarium neo Forte (ACE inhibitor)", ,,Tensiomin (ACE inhibitor)®,
»<Zorem (Selektivni blokator kalciového kanalu)“, ,HydrochlorThiazid (thiazidové
diuretikum)“ a ,,Lusopress (Selektivni blokator kalciového kanalu)®.

Naproti tomu v Grafu ¢. 6. je zobrazeno jmenovité vyuziti farmak pii ukonceni
hospitalizace. Nejvyznamnéjsi jsou zmény Cetnosti vyuziti farmak typu ,,HydrochlorThiazid
(thiazidové diuretikum)“, ,.Zorem (Selektivni blokator kalciového kandlu)“, kde doslo
k zvySeni medikace. Farmaka typu ,Tensiomin (ACE inhibitor)“ nebo ,Lorista H
(Antagonista angiotensinu II a diuretikum)“ nebyla pfi ukonceni hospitalizace ordinovéna.
Ze 40 predepsanych farmak je 35 béznych antihypertensiv pouzitelnych pii monoterapii a 5

fixnich antihypertensiv v dvoj-kombinaci pro kombinacni 1é¢bu.
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V Grafech ¢ 7,8,9 je nazorny ptehled naordinované medikace raznych typt
antihypertensiv. Je mozné konstatovat, Ze jednotlivé typy farmak jsou ordinovany, s vyjimkou
,Blokatora alfa-adrenergnich receptora®, s pfiblizné stejnou Cetnosti. To potvrzuje Widimsky
dosazeni cilového krevniho tlaku nez to, kterym Iékem normalizace dosdhneme. Navic je
tteba u vétSiny hypertonikii pouzivat dvojkombinace nebo trojkombinace 1€k, nékdy 1 Ctyi-
kombinace®. Duvod, pro¢ se ordinuji farmaka typu ,,Blokatory alfa-adrenergnich receptora
s tak malou cetnosti vidime v Widimského (27) tvrzeni ,,S ohledem na relativné Casty vyskyt
nezédoucich ucinkd by blokatory alfa-adrenergnich receptorti mély byt poddvany v naprosté
vetsing piipadl pouze v kombinacni terapii a nikoli jako antihypertensiva prvé volby*®.

Uvazujeme-li o vyuziti medikace podle mono nebo kombinac¢ni terapie pak z Graft
¢. 10,11 je patrné, ze zatimco pii zahdjeni hospitalizace uzivalo kombinacni 1é€bu pouze 34
(68%) pacientl, pii ukonceni hospitalizace je dan diiraz na kombinacéni terapii v 45 (90%)
pfipadech pacientli. Sest pacienti nemé&lo pii zahajeni hospitalizace naordinovana Zadna
antihypertensiva, dvéma pacientiim byla ordinovana monoterapie a Ctyfem kombinovana
terapie. Data ziskand vyzkumem tedy odpovidaji Widimského (27) nazoru, Ze ,,Zatimco u
mirné, event. i u stfedné t€zké hypertense zahajujeme 1écbu obvykle monoterapii, u stfedné
tézké a tézké hypertense (diastolicky tlak 100 mm Hg a vyZz$i) volime hned od pocatku
nekterou z dvojkombinaci. Nevede-li monoterapie k normalizaci krevniho tlaku, je mozné
zvySit davku léku nebo jej nahradit lékem jiné skupiny ¢i pfidat 1€k jiné skupiny.
Nejvhodnéjsi je pridat 1€k jiné skupiny. Zasadné nekombinujeme antihypertensiva téze tridy,
napt. dva betablokdory nebo dva blokatory kalciového kanalu®.

Vyhodnocena data zobrazend Grafem ¢. 12 a zpracovana statistickou metodou, vyustila
v zamitnuti vyzkumného zdméru €. 2. ,,Pti hospitalizaci nedojde ke zméné€ medikace. Béhem
hospitalizace totiz doSlo ke zmén¢ medikace. Zména se tykala 37 (72%) pacienti a jiz
zminénych 6 (12%) pacientl bez pfedchozi medikace. Celkem se tedy zména tykala 43 (86%)
pacienttl.

Rozdéleni hospitalizovanych pacientii dle véku zobrazené Grafem ¢&. 14 doklada, Zze
nejvice byla zastoupena vékova kategorie respondentti ve véku od 71 - 80 let. Lze tedy
prohlésit, ze 82 % hospitalizovanych je star$i 50 let. Z téchto vysledkii je mozné potvrdit
skutecnost, ze vyskyt hypertense stoupa spolu s vékem. ZvySovani krevniho tlaku s vékem
nelze povazovat za normalni a benigni projev starnuti a vek tedy patfi mezi neovlivnitelné

rizikové faktory.
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Graf ¢. 15 dokumentuje procentualni rozdéleni BMI ve zkoumané skupiné. Nejvyssi
zastoupeni ma 16 (32%) hospitalizovanych pacienti s 30-35 BMI a 15 (30%) pacientt s 25-30
BMI. Pouze 10 (20%) pacientd ma podle vypoctu BMI idealni vahu. Z protokold vyplyva, ze
celkem 35 (70%) pacienti ma BMI vétsi nez 27, coZ je povazovano za kritické. Za vhodné
bychom povazovali poznatek uvadény Widimskym (27), ze ,,Hypertense je u obéznich lidi
pritomna asi v 50%. Redukce télesné hmotnosti u obéznich hypertonikt vede k poklesu TK a
u 20% lehéich hypertonikii k jeho normalizaci. Proto aktivity vedouci k redukeci télesné

hmotnosti patii mezi nejucinnéjsi nefarmakologické postupy v 1écbé hypertense.*
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Zavér

Zaveérem bych rada shrnula poznatky, které vyplyvaji z vyzkumného Setfeni. Cilem prace bylo
zjistit, jaka byla stanovena diagndza pii hospitalizaci, jaké byly hodnoty krevniho tlaku pfed
hospitalizaci, jaka byla lécba pied hospitalizaci, jakéd byla stanovena diagnéza pii ukonceni
hospitalizace, jaké byly hodnoty krevniho tlaku pii ukonceni hospitalizace a jakd byla

stanovena lécba pii ukonceni hospitalizace. Cile byly splnény.

Prvni vyzkumny zamér, ktery predpokladal, ze pti hospitalizaci dojde k normalizaci
krevniho tlaku, se vyzkumnym Setfenim nepotvrdil. Prokazalo se, Ze u 66% pacientii nedoslo
k normalizaci krevniho tlaku. Tedy snizeni krevniho tlaku pod hranici 140/90 mm Hg. U
téchto 66% pacientli byl ovSem snizen krevni tlak primémé o 25% oproti hodnoté krevniho
tlaku pted hospitalizaci.

Druhy vyzkumny zdmér, Ze pii hospitalizaci nedojde ke zméné medikace, se vyzkumnym
Setfenim také nepotvrdil. Pfili§ rychlé snizeni krevniho tlaku miize vést k poskozeni pacienta,
nebezpeci hrozi zejména u starSich pacientll. Cilem 1é¢by po zvladnuti akutniho stavu zistava
nastaveni pacienta na dlouhodobou chronickou antihypertensni 1écbu. Toto obvykle vyzaduje
kombinacni 1é€bu dvéma az tfemi antihypertensivy s pravidelnou kontrolou krevniho tlaku a
podle jeho vysky tpravou davek 1ék.

Arteridlni hypertense svymi komplikacemi vyznamné ovliviiuje nemocnost a umrtnost lidi
ve vyspélych zemich. Vzhledem k faktu, Ze se toto onemocnéni nemusi u pacientli nijak
projevovat po mnoho let, popiipad¢ jsou patrné pouze nespecifické ptiznaky, si pacienti
nemusi byt védomi rizik hrozicich nelécenim arterialni hypertense. Dulezité je proto pouceni
nemocného o povaze onemocnéni, nutnosti dodrzovani farmakologické i nefarmakologické
1é¢by a zmény Zivotniho stylu. Ani nejnovéjsi postupy v 1€€bé a objevy novych preparati
vSak nepfiméji pacienta k jejich dislednému uZzivéani. Proto je bez spolupracujiciho pacienta

ucinna terapie a kontrola hypertense znacné ztizena.
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Seznam zKkratek

Apod. A podobné

BMI Body Mass Index

CMP Cévni mozkova ptihoda
CNS Centralni nervova soustava
¢. Cislo

DM Diabetes mellitus

dTK Diastolicky krevni tlak
EKG Elektrokardiogram

ECHO Echokardiografie

ICHS Ischemicka choroba srde¢ni
ICHDK Ischemické choroba dolnich koncetin
1Lv. Intraven6zni

Kg Kilogram

kPa kilo Pascal

mm Hg milimetri rtutového sloupce
mmol/l milimol na litr

Napt. Napftiklad

Obr. Obrazek

SAT Stiedni arteridlni tlak

sTK Systolicky krevni tlak

TK Krevni tlak

Tzv. Takzvany / -4/ -¢

WHO Svétova zdravotnické organizace
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Seznam priloh

Ptiloha ¢. 1 —
Piiloha €. 2 —
Ptiloha ¢. 3 —
Ptiloha ¢. 4 —
Priloha €. 5 —
Ptiloha €. 6 —

Piiloha ¢. 7 —
Priloha ¢. 8 —
Pfiloha ¢. 9 —

Ptiloha €. 10 —

Protokol

Piehled nejcastéji uzivanych diuretik v 16cbé hypertense

Pichled nejéastéji uzivanych beta-blokatori v CR

Piehled ACEI nejéastéji uzivanych v 1é¢bé hypertense v CR

Tt hlavni skupiny blokatort kalciového kanélu

Piehled centralné a centralné i periferné ptsobicich latek nejcastéji uzivanych

v 1écbé hypertense

Prehled AT,-blokatorti nej¢astéji uzivanych v 1€cb¢ hypertense

Kombinace antihypertensiv

Desetileté riziko smrtelného kardiovaskularniho onemocnéni v ¢eské populaci.

Obr. 1 Tabulka zalozena na plazmatické koncentraci celkového cholesterolu

Obr. 2 Tabulka zalozend na plazmatické koncentraci celkového a HDL-
cholesterolu

Ptehled pouzivanych tonometri
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Pfiloha ¢. 1

Protokol

Pacient
¢islo:

IDENTIFIKACE PACIENTA

Pacient ¢islo:

Rok narozeni:

Délka
hospitalizace: | Od: Do:
VSTUPNI DATA
Diagnoza pii piijeti:
TK pfi pfijeti:
Lécba pti ptijeti
VYSTUPNI DATA

Diagndza pii propusténi:

TK pfi propusténi:

Lécba pii propusteni:




Priloha €. 2
Citovano z: CIFKOVA, R. Farmakoterapie hypertense, Practicus, 2005, ro€. 4, €. 3,

s. 104. ISSN 1213-8711

Prehled nejcastéji uzivanych diuretik v Iéché hypertenze

Nazev Denni davkovani

Thiazidova a pribuzné diuretika
hydrochlorothiazid tbl. (6,5)*,12,5-25mg
chlorthalidon 12,5 mg denné nebo 25 mg ob den
indapamid (0,625)*1,25-2,5mg
metipamid 1,25-2,5mg

Klickova diuretika (jen pfi hypertenzi spojené se srdecnim selhanim nebo u renéini nedosta-
tecnosti pri sérovém kreatininu > 200 pmol/I)

furosemid 20-(1000) mg
Kalium Setrici diuretika:

amilorid** 5-10mg

spironolakton*** 12,5-50mg

eplerenon 50 - 100 mg

*  Vétdinou v kombinaci s jinymi skupinami antihyperteziv

** Veétsinou v kombinaci s jinymi diuretiky

*** Predevsim u chronického srdecniho selhani v kombinaci s klickovymi diuretiky (davka
25 mg/den) a u primarniho hyperaldosteronismu v denni davce 25 - 75 mg



Priloha ¢. 3
Citovano z: CIFKOVA, R. Farmakoterapie hypertense, Practicus, 2005, ro€. 4, €. 3,

s. 104. ISSN 1213-8711

Prehled nejcastéji uZivanych beta-blokatorii v CR

Genericky nazev

Denni davkovani

Selektivni:
atenolol
betaxolol
bisoprolol
metoprolol
metoprolol SR

1x50-100 mg
1x10-20mg
1x5-10mg
2x50-100 mg
1x 100 - 200 mg

Selektivni s ISA:

acebutolol 1x400 - 800 mg

celiprolol 1x200 -400 mg
Neselektivni:

metipranolol 2x10-40 mg
Neselektivni s ISA:

bopindolol 1x1-2mg

pindolol 2x5-10mg
S kombinovanym alfa i beta icinkem

carvedilol 2x12,5-25mg

labetalol

2-3x 100-200 mg



Prtiloha ¢. 4
Citovano z: CIFKOVA, R. Farmakoterapie hypertense, Practicus, 2005, ro¢. 4, €. 3,

s. 104. ISSN 1213-8711

Prehled ACEI nejéastéji uZivanych v 1éébé hypertenze v CR
(vabecednim poradi)

Genericky nazev Denni davkovani

S dlouhym pologasem Gcinku
cilazapril 1x2,5-5mg
fosinopril 1x10-20 mg
imidapril 1x5-20mg
lisinopril 1x20-40mg
moexpril 1x7,5-15mg
perindopril 1x4-8mg
quinapril 1x5-20 mg*
ramipril 1x2,5-10mg
spirapril 1x6mg
trandolapril 1x2-4mg

Se stfednim polotasem Ucinku
enalapril 2x5-20mg

S kratkym polocasem Ucinku
captopril 3x12,5-50mg

* davkovani 2x denné Ize doporucit pfi davce vyssi nez 20 mg



Priloha ¢. 5
Citovano z: CIFKOVA, R. Farmakoterapie hypertense, Practicus, 2005, ro¢. 4, €. 3,

s. 104. ISSN 1213-8711

Tri hlavni skupiny blokatorii kalciového kanalu

Skupina

Fenylalkylaminy verapamil verapamil SR

Benzothiazepiny diltiazem diltiazem SR

Dihydropyridiny nifedipin nifedipin GITS
nifedipin XL
amlodipinbarnidipin
felodipin
isradipin SRO
lacidipin
lercainidipin
nimodipin
nisoldipin
nitrendipin
nivaldipin



Ptiloha €. 6
Citovano z: CIFKOVA, R. Farmakoterapie hypertense, Practicus, 2005, rog. 4, &. 3,

s. 104. ISSN 1213-8711

Prehled centralné a centralné i periferné puasobicich latek
nejéastéji uzivanych v 1éébé hypertenze

Genericky nazev Denni davkovani
Alfa blokatory
doxazosin 1x denné 1-4 mg
prazosin 3x denné 0,5-2 mg
terazosin 1x denné 1-5 mg
Agonisté imidazolinovych receptor
moxonidin 1x denné 0,2-0,6 mg
rilmenidin 1-2x denné 1 mg
Centralni alfa2-adrenergni agonisté
alfa-metyldopa 2-3x denné 250-500 mg
clonidin 1-2x denné 0,25-0,50 mg
guanfacin 1x denné 1-2 mg

Pripravky s centralnim a perifernim G¢inkem na alfa receptory
urapidil 1-2x denné 50 mg



Priloha ¢. 7
Citovano z: CIFKOVA, R. Farmakoterapie hypertense, Practicus, 2005, ro¢. 4, €. 3,

s. 104. ISSN 1213-8711

~um el

Piehled AT,-blokatorii nejcastéji uZivanych v Iéché hypertenze

Genericky nazev Denni davkovani
candesartan 1x denné 8-16 mg
irbesartan 1x denné 150-300 mg
losartan 1-2x denné 50 mg
olmesartan 1-2x denné 600-800 mg
telmisartan 1x denné 40-80 mg

valsartan 1-2x denné 80 mg



Priloha ¢. 8
Citovano z: CIFKOVA, R. Farmakoterapie hypertense, Practicus, 2005, ro¢. 4, €. 3,

s. 104. ISSN 1213-8711

Kombinace antihypertenziv

Nejcastéjsi logické kombinace
Diuretikum (pfedevsim thiazidové) + beta-blokator
Diuretikum (predevsim thiazidové) + ACE inhibitor
Diuretikum (pfredevsim thiazidové) + AT, blokator
Beta-blokator + blokator kalciového kanalu dihydropyridinového typu vyssi generace
dlouhodobé pisobici
Beta-blokator + alfa-blokator
ACE inhibitor + blokator kalciového kanalu, dlouhodobé plsobici
AT, blokator + blokator kalciového kanalu, dlouhodobé pisobici
Méné ucinné kombinace
Blokator kalciového kanéalu + diuretikum
Beta-blokator + ACE inhibitor (vhodné u nemocnych po IM a u srdec¢niho selhani*)

Kombinace, kterym je treba se vyhnout
Beta-blokator + blokator kalciového kanalu s bradykardizujicim Gc¢inkem (verapamil, diltiazem)

* Lécbu beta-blokatory u srdecniho selhani zahajujeme malymi davkami a postupné titruje
smerem nahoru.




Piiloha ¢. 9

Citovano z :
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Qbr. 2

10kete Timikn fmtalniho kardiovaskularmiho onemocneni v CR pn-rl]r pnhr:un. vk,
systolickeho TH. poménu celkového a HDL-cholesterolu a kurackyeh nanvyki

KAREN, I. Arterialni hypertense. (online). Dostupné z: http://www.svl.
cz/Files/public/svl/Dp 2004/Arterial hyp.pdf, [ cit 2008-04-08].
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Hodnoty  absolutniho rixika

KV jsou vyssi ned hodnoty
odettend ¢ labulky SCORE:

# 1 osoh. ktere se vekem pri-
bligugi vywesi vekove kale-
o,

* u asrmptomaticlyich osch

& prekinickymi mnamkanmi

ateresklerdey (Zstemml pr

sonografickem wyietfeni ne-
ha pH nalemn kalcifikaci

v tepnach @ pr stanovend

Faaletove b shdre pomod CT),

n oxch = posthrni rodinnoo

anamneézon KO [preastup:

novi pribwmi ve veku do 35

let v mmuEin; do &5 bet u 2=n),

1n omobh = nizhkon koncen-
traci HDL-cholesterolu
= 1.0 mmol/l u mowddh:
< 1.2 mmal/l u zen), snise-
nou kencentraci trighrcert-

di = 1.7 mumol /.

u osob s porusenou gloke-

aowvon tolerancd  (glhrkemde

v #ilni plazme malatno < 7.0

mmolfl a pri odlnim glu-

kdxovém lolermninim testo

#a i hod, 7.8~ 110 mmol /T,

# u osob 8 mirne avgsenou
komcentraci C-reakiivnilio
prodeinu [stanoversho vy sO-
co sergEitivnd metodoal. fibri-
nogenu. homocysteinu, apo-
lpoproteinu B nebo Lpla)

*# u oheéznich nebn fyicky
inakthrmich osob
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Digitalni tonometr

Aneroidni budickovy tonometr




Rtut'ovy tonometr

Bezrtutovy tonometr




Ambulantni tlakovy Holter




		V roce 1616 objevil anglický lékař William Harvey funkci krevního oběhu v těle člověka. Tento objev začal publikovat v roce 1628, kdy napsal, že krev z naříznutých tepen tryská, jako kdyby byla pod tlakem. Tímto jevem byl fascinován také anglický fyziolog Stephen Hales. Podle své zprávy publikované v roce 1733 zavedl ležícímu koni do krční tepny skleněnou trubici, která musela být alespoň 3,4 metru dlouhá, protože do té výše vystoupila při měření tlaku krev. 

