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Souhrn

Autofi analyzuji aktualni demografickou situaci a jeji prognézu do pristich desetileti v CR. Starnuti a hypertenze
maji fadu spoleénych znakl pravé v charakteru postizeni kardiovaskularniho systému. Hypertenze patfi
k hlavnim pfi¢inam srde¢niho selhani, zhorSovani renalnich funkci a rozvoje diabetickych komplikaci, pfi-
padné i demence. S vékem tedy roste morbidita i mortalita na kardio— a cerebrovaskularni choroby a jejich
komplikace. Poukazuji na morfologické a funk&ni zmény kardiovaskularniho systému ve stafi obecné. Cla-
nek podava prakticky orientovany piehled epidemiologie, etiopatogeneze a léEby hypertenze ve vztahu k pro-
cesu starnuti. Poukazuji na specifika klinického obrazu hypertenze ve stafi (véetné izolované systolické hy-
pertenze), Uskali diagnostiky a lé&by. Uginna terapie muze rozvoji téchto komplikaci zabranit nebo jejich
progresi podstatné zpomalit i ve vy$8im véku. Snizuje vyskyt cévnich mozkovych pfihod o 34 %, ischemické
choroby srdeéni o 19 % a vaskularnich umrti celkem o 23 %. Méa zasadni vyznam do 80 let véku.

Keywords

geriatrics — aging - heart in old age — hypertension — epidemiology - etiopathogenesis - treatment

Summary

Hypertension and aging heart from geriatric view. The authors analyze current demographic situation
and its prognosis for coming decades in the Czech Republic. Aging and hypertension have many common
signs particularly in the way of affecting the cardiovascular system. Hypertension is one of the main
causes of heart failure, deterioration of renal functions and development of diabetic complications, even-
tually even of dementia. Morbidity and morbidity in cardiovascular and cerebrovascular diseases and
complications also grow with the age. The authors point out morphological and functional changes of
cardiovascular system in old age generally. The article is a practice-oriented overview of epidemiology,
etiopathogenesis and treatment of hypertension in relation to the aging process. They point out speci-
fics of clinical picture of hypertension in old age (including isolated systolic hypertension), difficulties in
diagnosis and treatment. Effective therapy can prevent development of such complications or conside-
rably slow their progress even in older age. It reduces incidence of vascular cerebral accidents by 34 %,
ischemic heart diseases by 19 % and vascular death together by 23 %. It is of crucial significance until
the age of 80.

Uvod

Znalost alesponl obecnych zvlastnosti a speci-
fik geriatrické mediciny bude mit zejména
v budoucnu znacény prakticky vyznam, nebot
v roce 2050 bude CR patiit k nejstariim ze-
mim na sv&@ [23]. V CR budou v té dobé vice
nez 2/5 obyvatel star$i 60 let (nad 65 let 1/3
a nad 80 let 1/10).

V soucasnosti, kdy v CR dochazi po 20 letech
stagnace (1970-1990) k prodluzovani stfedni
délky Zivota p¥i narozeni (SDZ), dosahuje tato
v CR 72,1 roku u muZi a 78,5 u Zen [38].
V zemich EU je pfitom SDZ u obou pohlavi
0 5-7 rokti vyssi. Diky zlepSeni zdravotni péce
doslo od roku 1990 v CR vyznamnou mérou
k pokroku v oblasti diagnostiky a terapie kardio-
vaskuldrni (KV) patologie a k prodlouZeni
SDZ u muzi o 4,5 roku a u Zen o 3,1 roku.
Celkem Zije v CR nyni 13,9 % obyvatel nad
65 let a 2,8 % nad 80 let. T{m patfi nase zemé
k nejstar§sim zemim v Evropé a na svété viibec
jiz nyni. Pfi soucasné nizké porodnosti
(1,18/Zena ve fertilnim véku) je ro¢ni tbytek
obyvatel CR — 1,8/1 000 obyvatel. Prognéza
demografického vyvoje do roku 2030 pfitom
predpoklddd vyznamné zestdrnuti populace
s celkovym nartistem seniord o 40-80 %; té-
méf s 2nasobkem osob nad 65 let (23-25 %)
a 2 az 3nasobkem osob nad 80 let (5-8 %).
Prodlouzeni SDZ se piedpokliadd do roku
2030 v CR pro obé pohlavi o 3-5 let.

Z pohledu téchto demografickych dat vystu-
puje vyznamné do popredi potfeba znalosti
nékterych zdkladnich informaci z oblasti
kardiovaskularni (KV) patologie ve staii. Vy-
skyt kardiovaskuldrnich chorob (KVCH) totiz
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ve staff podstatné stoupd.

KVCH predstavuji nejcastéjsi pfi¢inu morbi-
dity a mortality v priimyslové vyspélych zemich
i v CR [13]. V roce 2001 byly KVCH piicinou
tmrti v CR u 53 % zemielych. V CR je tedy
kardiovaskuldrni patologie na 1. misté umrt-
nosti podobné jako v jinych primyslové vy-
spélych zemich [38]. Vice nez u 1/2 jde pfi-
tom o ischemickou chorobu srde¢ni (ICHS) —
vétSinou provdzenou hypertenzi [18]. I pies
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Cetné nepiiznivé faktory md uUmrtnost na
KVCH po adjustaci na vék v CR v poslednim
desetileti klesajici trend.

Do 60. let 20. stoleti jsme se fadili podle stan-
dardnich zdravotnich ukazateld mezi nejvy-
spélejsi zemée svéta a vyskyt KVCH mél u nés
aZ do roku 1989 vzestupny charakter [37]. Obrat
nastal az od roku 1990, od néhoz se rozdil ve
srovndni s pramyslové vyspélymi zemémi
kazdy rok postupné snizuje. Pfitom mame ve
srovndni se zemémi zdpadni Evropy v fadé
parametrl horsi profil populace. Studie MO-
NICA 1II doklada pokles nékterych rizik diky
zménéné skladbé potravy ve prospéch zeleni-
ny, snizeni Zivo¢i§nych tukd a navySenfi vlak-
niny. Na naSem trhu se objevily rovnéz léky
a technologie, které pfed rokem 1989 nebyly
dostupné. Vyrazné stouply pocty intervenc-
nich kardiologickych vykont na koronarnim
a cévnim fecisti viibec. Podobné se zlepSilo
i technické vybaveni zdravotnickych zafizeni.

Pokrocily vék s poklesem fyzickych i psy-
chickych sil je vedle toho spojen i s poklesem
ekonomickych moZnosti a vzestupem socidlni
z4vislosti obecné. Starnuti samo o sobé bude
zvySovat pocet ob¢ani s omezenou sobé&stac-
nosti a zdvislych na pomoci druhych osob
[16].

Vétsina biologickych funkci dosahuje svého
vrcholu pred 30. rokem Zivota. Nékteré z nich
potom postupné linedrné klesaji. Pro kazdo-
denni béZnou aktivitu nemd tento pokles
prakticky vyznam, ale miZe se stit zivaznym
v obdobi vétsiho stresu nebo po zatézi. Fyzio-
logické déje, u nichZ dochdzi s vékem k po-
klesu, jsou: pritok krve ledvinami, clearence
(oCisfovani) kreatininu, maximalni srdecni
frekvence a nasledné tepovy objem pfi zatézi,
glukézova tolerance, vitalni kapacita plic, té-
lesnd hmotnost, bunécnd imunita. Naproti
tomu celkovd kapacita plic a jaterni funkce se
s vékem relativné neméni, sekrece ADH do-
konce s vékem stoupd.

Mnoho z vyse zminénych poklest, diive po-
vazovanych za prirozeny ndsledek starnuti, je
vyznamng ovlivnéno Zivotnim stylem, chova-
nim, dietou a prostfedim, ve kterém nemocny
zil a zije [21].

Po prodélanych akutnich kardiovaskularnich
pfihodach bude fada nemocnych handicapo-
véna a omezena v dal$ schopnosti vést samo-
statnou domécnost a nezavisly zivot (20-30 %).
U iktd to bude dokonce 50-60 %. S narusta-
jicim poctem starSich nemocnych bude tato
skute¢nost predstavovat obrovskou ekono-
mickou zitéZ nejen pro zdravotnictvi, ale
i celou spolecnost (zejména v socidlni oblas-
ti) [32].

V pozadi naprosté vétsSiny KVCH pritom stoji
ateroskler6za (AS) se svou multifaktorialn{
etiopatogenezou: 1ze dosdhnout urcitého zlep-
Seni dislednym provadénim primdrni{ a sekun-

dérni prevence [18]. Mezi ovlivnitelné rizikové
faktory AS patfi: koufeni, obezita, diabetes
mellitus, hyperlipoproteinemie, fyzickd inak-
tivita a také hypertenze.

Zmeény kardiovaskularniho
systému ve stafi obecné

Vyss8i vék vykazuje tésny vztah k degenera-
tivnim zméndm srdce, i kdyZ stafi samo o sobé
vykonnost KV systému zdsadnim zplsobem
neovliviiuje [S]. Morfologické zmény myokardu
zdravého starého ¢lovéka jsou velmi diskrétni.
V zasadé lze konstatovat, ze se s vékem
u zdravého seniora prili§ neméni velikost srd-
ce, jeho kontraktilita, klidova tepova frekven-
ce, ejekeni frakce a srde¢ni vydej [37]. Zmény
(i u zdravého) se objevuji hlavné pii zatézi,
jak bude popséno dile.

Vékem podminéné (i diskrétni) zmény KV
struktur a funkef zvySuji pravdépodobnost vy-
skytu KVCH, modifikuji prah, pfi némz7 se
objevuji symptomy a ovliviiuji klinicky prubéh
a prognézu. Vysoka prevalence téchto chorob
ve staf{ spolu s polymorbiditou a ¢asto i vys-
$im stupném dysaptability komplikuje i moz-
nosti gerontologickych studii. Zejména lehké
latentni formy KVCH mohou vyvoldvat funkéni
odchylky, které jsou blizké a podobaji se zmé-
ndm spojenym se starnutim.

Vliv zptsobu Zivota a dal$ich proménnych —
jakymi jsou fyzickd aktivita, dieta, koufeni
a abuzus alkoholu, edukace, socioekonomicky
stav — maji nesporny vliv na KV morbiditu,
i kdyZ je v nékterych piipadech tento vztah
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jen obtizné detekovatelny.

Sedavy zpisob Zivota u mnoha seniord Zziji-
cich ve vlastnich domdcnostech vedl v minu-
losti k chybnym zavérim stran vlivu starnuti
na KV systém a jeho rezervy. Starsi, ktef{ jsou
fyzicky aktivni, maji azZ 2ndsobnou pracovni
kapacitu oproti neaktivnim seniortim. Ta je
srovnatelnd s mlad$imi lidmi se sedavym za-
méstnanim a fyzicky pasivnim zptisobem Zi-
vota. Neroste u nich ani tkdniovy tuk. Vliv Zi-
votniho stylu na KV funkce bude vétsi nez
vliv samotného procesu starnuti [25].

Morfologické zmény
na srdci ve stari

Ve stafi miZe srdce atrofovat (nékteré exhaus-
tivni choroby, malignity), zlstat nezménéno
nebo mirné ¢i zjevné hypertrofovat [21,33].
Tloustka stén komor se u zdravych neméni.
Dochdzi vsak k zesileni myocytd, nartstu ko-
lagenu, tuku a amyloidu (detekovatelny u 50 %
osob nad 70 let). Starnutim rovnéz ubyva
v srdci vzrusivych elektrickych srde¢nich bu-
nék a bunék prevodniho srde¢niho systému.
V sinoatridlnim uzlu dochdzi k poklesu drdz-
divych elektrickych bunék v pozdnim stafi az
na 30 % vychoziho stavu za jejich soucasné
nédhrady pojivem, tukem a amyloidem. Podobné
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je tomu u vldken prevodniho systému. Klesd
i pratok korondrnim fedist€ém. S vékem do-
chdzi ke zvétSeni levé srdecni siné.

Jako konecny projev se v ramci AS u osob
nad 80 let objevuji kalcifikace na aortalni
chlopni azZ v 55 % a na mitrdlni ve 45 %. Na
aortdlni chlopni vedou k jeji stendze a na mit-
raln{ k prolapsu a rupturdm zdvésného apa-
ratu (Slasinek).

Kalcifikace velkych tepen (véetné aorty) zpu-
sobuje ndvrat krve k srdci a zatéZuje ho. Aorta
ve staif je dilatovand a elongovand. To je da-
sledkem ubytku elastinu, nérdstu kolagenu
a kalciovych depozit. Dochdzi k subintimdl-
nimu ztlusténi tepennych stén.

Funkc¢ni zmény na srdci

Funkéni zmény na srdci urCuje soubor fady
proménnych veli¢in. Casné diastolické plnéni
komor se progresivné snizuje od 20. do 80.
roku téméf na 50 %. Navzdory tomu nebyva
u zdravych seniord enddiastolicky volum re-
dukovan [11,14].

VySe popsané morfologické zmény srdce mo-
hou mit i disledky ve zmé&néné funkci. Histo-
logické zmény levé komory povedou k jeji
vetsi rigidité, jez se projevi zpomalenim dia-
stolické relaxace a prodlouzenim faze plnéni
komor. K tomuto poklesu plnéni komor pfi-
stupuje ziZeni prstence mitrdlni chlopné
a prodlouZeni fdze izometrické relaxace ko-
mor. Kompenza¢né stoupne sifiovy plnici tlak
a pomaleji se uzavird mitrdlni chlopeni. Tim
dochdzi k roztazeni vldken levé siné (= vétsi
objem levé sin€). Dilatace levé siné vyvold
vzestup sekrece atridlniho natriuretického
peptidu (ve stafi je vyssi). Soucasné dochdzi
k vzestupu tlaku v komote. Jeji dilatace vede
k vétsimu natazeni svalovych vldken a zapo-
jeni Frank-Starlingova zdkona. Staré srdce
ztraci svoji schopnost reagovat na katechola-
miny vzestupem kontraktility a srde¢ni frek-
vence. Zhor$enf{ transportu kalcia do myocytu
v systole zpomaluje elektromechanickou re-
stituci srde¢nfho svalu. Kontrakce starého
srdce jsou z téchto diivodd prolongované.

Srdecni frekvence (SF) je ovliviiovdna tonem
sympatiku a ve stdif jesté vice parasympatiku.
U zdravych seniori vleze se pulz podstatné
neméni. Kolisan{ srde¢ni frekvence s respiraci
je mensi neZ u mladsich. Klidovy srde¢ni vydej
u zdravych seniord rovnéZ neni podstatné re-
dukovén, zatimco maximalni srdecni frekvence
(SF) dosazitelnd pri zatézi s vékem klesd, jak to
dokldd4 i formule max. SF =220 — vék (roky).

Cviceni — maximdlni srde¢ni zat€Z a maxi-
maln{ aerobni kapacita obecné s vékem klesa-
ji, ale vykazuje velké varia¢ni rozdily interin-
dividudlné. Star$i osoby v dobré fyzické kon-
dici maji aerobni kapacitu srovnatelnou nebo
dokonce vys$si neZ mladi netrénovani jedinci.
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Kardidlni rezerva je obecné ve stafi mensi
u zdravych starSich Zen nez muzd. Maji totiz
mensi pulzovou frekvenci a systolicky vo-
lum.

Souhrnné 1ze tedy konstatovat, Ze klidova te-
pové frekvence se s vékem neméni. Systo-
licky krevni tlak v klidu se s vékem zvySuje,
telesystolicky volum a ejek¢ni frakce zastdvaji
nezménény diky zesileni stény srde¢ni komo-
ry. Pracovni kapacita srdce ptitom klesd s vé-
kem a podminuji ji vice periferni nez centralni
cirkulacnf faktory. Klesd zejména aerobni ka-
pacita pfi zdtéZi, coZz modifikuje a casto
i urychluje vyskyt a priabéh chorob obecné.

Hypertenze a senium

KVCH zustdvaji i v dne$ni dobé pies veskeré
pokroky mediciny nejCastéj$imi pii¢inami
smrti i v pramyslové vyspélych zemich. Hyper-

tenze pritom patii mezi nejbéznéjsi 1écbou
ovlivnitelné rizikové faktory KVCH [13,18].

Starnuti a hypertenze maji fadu spole¢nych
znaki [33,34]. U obou jde o komplexni déj
multifaktoridlni podminénosti, u néhoZz se uplat-
Huji genetické, exogenni i endogenni metabo-
lické déje organizmu. Klinickd manifestace obou
procest na srdci je pritom podobnd: komo-
rova hypertrofie, fibréza myokardu, poruchy
komorové funkce a korondrni hemodynamiky.
Oba predstavuji navic nezavislé rizikové fak-
tory KV morbidity a mortality. Ackoli hyper-
tenzi neni mozné v zadném piipadé povazovat
za ,fyziologickou* manifestaci starnuti, jeji
incidence s vékem vyrazné stoupd a vyssi
krevni tlak (TK) akceleruje proces starnuti
a s nim spojené orgdnové zmény. Na druhé
strané staf{ modifikuje u starSich hypertonikd
klinicky obraz, 1écebny postup i progndzu.

Hypertenze jako onemocnéni patii k hlav-
nim zdravotnim problémum na svété vibec,
nebof ji v soucasnosti trpi 600 miliona lidi
[30,36]. Uvadi se, ze az 1/3 hypertonikd je
nediagnostikovdna, a tudiz se ani neléc¢i. Kli-
nicky obraz jejich nemoci mimo nespecific-
kych prfiznakt (cefalea, Gnava, epistaxe atp)
je velmi chudy a casto az komplikace upo-
zorni na zdkladni chorobu. Hypertenze pati{
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vys$§i riziko), zhorSovdni rendlnich funkci
a rozvoje diabetickych komplikaci, pfipadné
i demence. Pies 50 % starSich hypertonikt
md hypertrofii levé komory srdecni, pokles
korondrni rezervy a funkce levé komory
a vyssi vyskyt arytmii.
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V minulosti byla hypertenze ve stafi zcela
bézné 1éCena nedostatecné, protoze se neveé-
délo o jeji prospésnosti. Spise byla tendence
zdlraziiovat az preceniovat nezddouci G¢inky
1écby antihypertenzivy.

Epidemiologie a diagnostika

Zvlastni pozornost je tieba pifi vySetfeni se-
niortl vénovat méfeni TK. Je tieba ho méfit na
obou pazich vleZe, vsedé i vestoje za soucasné
palpace tepu na a. radialis. Toto dsili prameni
ze snahy vcas odhalit neptiznivou posturalni
reakci. Podle Benneta [3] vykazuje az 30 %
star§ich hypertoniku se systolickym TK (STK)
nad 160 mmHg vsedé po postaveni pokles
0 20 mmHg. Proto je tfeba se u starSich di-
sledné fidit zdsadou, ze TK je tfeba méfit
6-9krét pfi 2-3 ruznych ndvstévach u 1ékare.
Témetr 1/5 neléCenych starSich hypertoniki
vykazuje 1-3 minuty po postaveni pokles sys-
tolického TK o 20 mmHg nebo vice (tzv. pos-
turdlni hypotenze). Jako tzv. pseudohyper-
tenze byva oznaCovan neadekvatni vzestup TK
popisovany u starSich ve 12-36 % a podmi-
nény kalcifikaci stény a. brachialis (tzv. Osle-
riv priznak) — pulz na a. radialis nevymizi ani
pfi 250 mmHg. Tzv. fenomén bilého pldsté —
zvysena reakce na stres — se zjiStuje asiu 15 %
star§ich Zen jen pii méfeni TK v ambulanci
Iékare. V domdcim prostiedi u takového nemoc-
ného byva TK normdlni. Ve stdif je navic vy-
znamny pokles no¢nitho TK ve spanku — tzv.
Ldipping®. I u zdravych seniorii v noci klesd TK
0 10-20 % (,,dipperi®):

o extrémni dipping: STK klesd o vice nez
20 % — riziko némé CMP se $patnou
prognézou

o non-dippefi: klesd v pdsmu STK 0-10 %

o reverzni dipping: STK v noci je vy$si neZ
ve dne.

Problém je pro praxi a klinickou medicinu vy-
znamny tim, Ze cca 1/2 seniorti ma vyssi TK
a de facto i hypertenzi. Pfitom naprosta vétSina
z nich bude v dlouhodobé péci praktického
lékafe a muze riznou mérou profitovat
z vhodnych tprav Zivotospravy, piip. farma-
koterapie.

Hranice TK 140/90 je spolecnd vSem bez
ohledu na vék, vyjma diabetiki a nemocnych
s poklesem rendlnich funkci (u téch plati
130/80) [30]. Izolovan4 systolicka hypertenze
(ISH) je charakterizovdna STK nad 160 mmHg
pfi normdlnim DTK. Zatimco v 7. dekddé se
popisuje u 1/8 vSech osob, stoupd jeji vyskyt
v 8. deceniu na vice neZ 2ndsobek. Vrchol vy-
skytu hypertenze je u muzi mezi 75-79 roky
a u zen mezi 80-84 roky. Primérny STK, kte-
ry ma vétsi vyznam pro rozvoj komplikaci,
s vékem stoupd[l]. Vrcholu dosahuje cca
v 75 letech u muzi primérné 144 mmHg
au Zen 152 mmHg, zatimco DTK stoupd bé-
hem zivota do 50-60 rokd, a pak klesa.

Docherty [9] hovoii o tom, Ze téméf kazdy ma
pravdépodobnost dostat hypertenzi. PolocCas
rizika v 55 letech se blizi 90 %. Udaje o preva-
lenci hypertenze v dospélé populaci kolisaji
od 20 do 50 %. Ve 3. dekdd¢ Zivota se hovor{
010 %, v 5. dekadé o 1/3 a poté v 8. deceniu

o vice nez 60 % osob [28]. Kannel [17] popi-
suje rozlozeni hypertenze v seniu nasledovné:
30 % systolicko-diastolickd hypertenze, 60 %
ISH a 10 % jen vzestup diastolického TK
(DTK). Whitworthova [35] pficitd na vrub ISH
ve staff 2/3 ze vSech piitomnych hypertenzi.
Cilem 1é¢by je snizit TK pod tyto hodnoty. Ri-
ziko KVCH se pfitom zvysuje linedrné od hod-
noty systolického TK (STK) 110-120 mmHg.
Poc¢inaje TK 115/75 se s kazdym vzestupem
TK o 20/10 mmHg zdvojndsobuje. Za opti-
malni jsou povazovdny hodnoty TK pod
120/80; normalni pod 130/85 a jako mezni pod
140/90 mmHg. Rada multicentrickych studif
z posledni doby (MRC, EWPHE, STOP, SHEP,
SYST-EUR) jednozna¢né potvrdila nesporny
vyznam lécby hypertenze ve vy$$im véku
[12]. Pro vyssi veék neni zndma optimalni hra-
nice TK, kterd bude jesté seniory dobfe tole-
rovana.

Etiopatogeneza

Patogeneze hypertenze je mutifaktoridlni [28].
Geneticky podil jiz byl zminén dfive. Z exo-
a endogennich faktord je nutné pripomenout
kouteni, dyslipidemii, fyzickou inaktivitu
a obezitu (zejména abdomindlni) [2,27,29].

soli a diabetes [26].

Patofyziologicky [28,36] jde u hypertenze
zpocatku o funkéni poruchu charakterizovanou
intermitentni generalizovanou vazokonstrikei.
Ta se postupné diky akceleraci endotelidlni
dysfunkce (ateroskleréza — AS — s hypertrofif
medie) stavd trvalou. Aorta, velké tepny a pre-
kapildrni arterioly trpi hyalinni degeneraci
medie se vzestupem kolagenu a kalcia a s po-
klesem elastinu. V intimé dochdzi soucasné
k proliferaci pojiva. Dochézi tak k tlakovému
pretiZzeni levé komory srde¢ni s hrozbou levo-
stranného srde¢niho selhdni, rychleji postupuje
i nefroskler6za a AS mozkovych tepen s vys-
$im rizikem vzniku cévnich mozkovych pii-
hod (CMP).

Vedle jiz uvedené vyssi tepenné rigidity ve
stafi se uplatiiuje pokles reninové aktivity, vyssi
aktivita sympatoadrendlniho systému, pokles
senzitivity baroreceptord, tvorby prostaglan-
din a schopnosti vylucovat sodik. Ve staf{
k tomu navic pfistupuje polymorbidita s poly-
farmakoterapii a dal§imi exogennimi faktory,
jak jsou uvedeny vyse [19].

Vedle této nejcastéji se vyskytujici primarni
esencidlni hypertenze je ze sekundarnich typt
nejvyznamnéjsi renovaskularni typ podminény
stendzou a. renalis (aZ 1/2 stendz provazi vze-
stup TK). Je tfeba ve staii po ni vzdy cilené
patrat — zejména pii ndhlém vzniku nebo
zhorSeni, piip. refrakternosti k farmakotera-

pii.

Specifickym problémem ve stdfi mtize byt
i hypertenze iatrogenné navozend dlouhodo-
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bym uzivinim NSAD, méné Casto sympato-
mimetik a kortikoidt, gingko biloba, pfip.
i cyklosporinu nebo erytropoetinu.

Lécba

Az 1/3 hypertonikii se neléci, protoZe o své
hypertenzi viibec nevi. Cilem 1é¢by je vedle
normalizace TK i sniZeni celkového KV rizika.
Pocet tspésné 1écenych hypertoniki se pfi-
tom pohybuje v pdsmu 20-30 % i u starSich.
Od 50 let predstavuje STK nad 140 mmHg
vyznamné riziko rozvoje KVCH.

Nefarmakologickd 1écba spojend s rezimovymi
a dietnimi opatfenimi (redukce hmotnosti, ne-
koureni, zdkaz alkoholu, omezeni soli a vice
pohybu) jsou soucasti 1écby hypertenze ve
vSech jejich stadiich. Lze je pouZit izolované
u lehké hypertenze a prehypertonikd pii zaha-
jovéani terapie, pokud nejsou piitomny dalsi
rizikové faktory KVCH.

Pokud tato opatfeni nestaci, nebo jde o vyssi
stadia hypertenze, ptipadné jsou pozitivni rizi-
kové faktory, zahajujeme farmakologickou
1é¢bu monoterapii. Ta je vSak dostacujici pouze
u 1/3 osob. Pokud nestaci, sahdme ke kombi-
nované 1é¢bé 2 nebo vice prepardty. O pro-
gnéze hypertenze vypovidd vice nez dvodni
TK pfi zjisténi odpovéd na zahdjenou lécbu.
Jeji nedilnou soucdsti je 1 antiagregacni terapie
(nizké davky ASA), a hypolipidemika pii
event. dyslipidemii. Lécba blokétory kalcio-
vého kandlu (BKK) — nitrendipinem — ve stu-
dii SYST-EUR naznacila, ze i 1écba ISH [7]
snizila incidenci demence (vaskularni i alzhei-
merovské) o 50 %. Ve studii PROGRESS (pe-
rindopril, event. indapamid) se zjistil pokles
rizika vzniku demence o 1/3 pouze u nemoc-
nych s recidivou CMP. Studie MRC 2 (thiazid
s atenololem) a SHEP (chlorthalidon) vliv anti-
hypertenzni 1é¢by na kognitivni funkce nepo-
tvrdily.

Nyni je pro 1écbu hypertenze k dispozici celkem
6 zékladnich tfid antihypertenziv: diuretika;
betablokdtory (BB); blokatory kalciovych ka-
ndlt (BKK); ACE-inhibitory; AT1-blokatory
(sartany) a alfablokatory. Kazda z téchto tiid
ma v dnesni dobé na trhu fadu zédstupcti a je-
jich vycet a popis by pfesahoval rdmec tohoto
sdéleni, proto odkazujeme v tomto sméru na
prislusné texty, které se touto otdzkou podrobné
zabyvaji. Mechanizmy jejich ptsobeni jsou
odlisné a v fadé pripadd se muze jejich icinek
uispésné dopliiovat pii snizeni zdkladni davky.
Lis{ se mezi sebou podstatné svymi nezadou-
cimi ucinky, moznymi kontraindikacemi a in-

terakcemi s jinymi léky. To bude také podstat-
nou mérou ovliviiovat jejich vybér u starSich.
Zahdjeni a volba 1écby se 1idi vedle diive uve-
denych fakt zejména stupném a progndzou
hypertenze. Svoji tlohu pfitom sehrdvaji vyska
TK, rizikové faktory, pfitomnost KV a dalsich
komplikaci.

Velké studie antihypertenzni 1é¢by ve stafi byly
multicentrické a dvojité slepé. U esencialni
hypertenze studie STOP (metoprolol/bopin-
dolol); MRC (thiazid/amilorid + atenolol) [8];
EWPHE (thiazid) a u izolované systolické hy-
pertenze SHEP (chlorthalidon +betablokator)
[22] a SYST-EUR (nitrendipin) [15] jasné
prokdzaly, Ze 1é¢ba hypertenze ma i ve vySS§im
véku zdsadni vyznam: sniZuje vyskyt CMP
0 34 %, ICHS o 19 % a vaskularni umrti cel-
kem o 23 %. Studie STOP-Hypertension-2
[10] srovnala u 6 614 hypertonika s ISH ve véku
70-84 let mezi sebou 4 hlavni skupiny antihy-
pertenziv a shledala, Ze s ohledem na pokles
TK maji prakticky rovnocenné postaveni. Te-
rapie ,,novéj$imi* antihypertenzivy (ACE-I,
BKK) méla zjevné lepsi vysledky v prevenci
CMP (rozdil 25 %) ve srovnani s antihyper-
tenzivy klasickymi (diuretika, BB).

Cile a zasady 1écby antihypertenzivy byly
obecné shrnuty jiz dfive [15]. Jako nejvhod-
n&jsi pro 1écbu hypertenze ve stéii se jevi nizké
davky diuretik, betablokatory a blokdtory kal-
ciovych kandla 2. generace (dihydropyridiny).
Jako nevhodnd antihypertenziva ve stafi lze
uvést ta, kterd mohou zhorSovat privodni one-
mocnéni, neretardované BKK 1. generace
a alfablokdtory. ACE-inhibitory budou vhodné
zejména u srde¢niho selhdvani a diabetu. S ohle-
dem na nizkou reninovou aktivitu ve staif ne-
budou lékem prvni volby bez piitomnosti
uvedenych komplikaci.

Neexistuji doklady o Gc¢innosti a bezpecnosti
1é¢by poruch TK u pacientt nad 80 let. Studie
HYVET [6] u hypertonikd nad 80 let zjistila
diky 1écbé antihypertenzivy pokles CMP
0 32 %, ale vzestup celkové mortality o 14 %.

Po 80. roce véku je vhodné pokracovat v 1écbé
antihypertenzivy tam, kde byla zahdjena jiz
drive. Po této v€kové hranici je tieba velmi
peclivé a disledné individudlné zvazovat jeji
pripadné zahdjeni a mozny prospéch pro kon-
krétniho seniorova, pokud je polymorbidni
apiip. vyznamné dysaptabilni. Zdv&rem chceme
zdlraznit nékterd specifika platnd obecné pii
odbéru anamnézy a fyzikdlnim vySetfeni se-
niort:

Hypertenze a starnouci srdce z pohledu geriatra

o stary ¢lovék nemusi byt schopen své potize
presné popsat

o zmény v Zivotnim stylu mohou zastfit dile-
Zité ptiznaky
o zavadéjici priznaky — zmatenost

e je nutné vénovat pozornost medikaci.
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