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Souhrn

Arterialni hypertenze vede k subklinickému postizeni organd, které vyrazné zvySuje kardiovaskularni
riziko pacienta. Hypertenzni postizeni srdce ve formé hypertrofie levé komory Ize diagnostikovat echo-
kardiograficky nebo pomoci elekrokardiografickych indexd. Postizeni tepen je mozné verifikovat ul-
trazvukovym vySetfenim karotid s méfenim jejich intimomedidlni tloustky, vySetfenim rychlosti karo-
tidofemoralni pulzni viny nebo indexu kotnik-paze. Ke zjisténi postizeni ledvin se provadi vySetreni
albuminurie a odhad glomerularni filtrace. Cerebrovaskularni postizeni véetné ¢asnych mikroangiopa-
tickych zmén se nejlépe diagnostikuje magnetickou rezonanci. Pfi nalezu organového postizeni je indi-
kovana okamzita farmakologicka lé¢ba hypertenze a dle typu organového postizeni volime vhodné anti-
hypertenzivum, nejcastéji inhibitor systému renin-angiotenzin.
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Abstract

End organ damage in arterial hypertension and cardiovascular risk. Arterial hypertension leads
to a subclinical end organ damage, which increases patients' total cardiovascular risk. Hypertensive
heart disease can be diagnosed as left ventricular hypertrophy by echocardiography or several electro-
cardiographic indices. Arterial wall damage is assessed by carotid ultrasound by a measurement of in-
tima-media thickness, as well as by carotid-femoral pulse-wave velocity or ankle-brachial index. Albumin-
uria and estimated glomerular filtration rate are evaluated to diagnose hypertensive nephropathy.
Cerebrovascular damage, including microangiopathic changes, is best diagnosed by magnetic reso-
nance imaging. In case of confirmed subclinical organ damage, antihypertensive drug treatment should
be initiated immediately and the type of drug chosen accordingly, usually including an inhibitor of the
renin-angiotensin system.
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Uvod

Arterialni hypertenze je nejCasté&jsim kar-
diovaskularnim onemocnénim, které je
vzhledem k prevalenci vice nez 40 % pfi-
tomno asi u 3,8 milionu dospélych v CR [1].
Prestoze je vétSina pacientd asymptoma-
tickd a nepocituje zadné obtize, dochézi pfi
trvajici hypertenzi k postupnému rozvoji or-
ganovych komplikaci a nasledné se mize
manifestovat ve formé manifestniho kardio-
vaskularniho onemocnéni, jako je napf. cévni
mozkova pfihoda nebo ischemicka choroba
srdecni.

Orgény, které byvaji pfi hypertenzi posti-
zeny nejcastéji, jsou cévy, srdce, mozek a led-
viny (tab. 1) [2].

Organové komplikace zplsobuji, ze pa-
cienti s hypertenzi prezivaji primérné o pét
let méné nez pacienti s normotenzi [3]. Je
proto dllezité organové postizeni v€as dia-
gnostikovat a vhodnym zplisobem |é¢it, nebot
tim mizeme oddalit vznik kardiovaskularnich
prihod, pfipadné jim Uplné zabranit. V nasle-
dujicich statich se proto podrobné&ji podivame
na klinické projevy a diagnostiku postizeni
jednotlivych organd.

Hypertenzni postizeni srdce

Pri hypertenzi dochazi v srdci k fadé funke-
nich a strukturalnich zmén. Dlouhodobé zvy-
Seny afterolad pfi hypertenzi vede ke zvySeni
poc¢tu a/nebo velikosti sarkomer v kardio-
myocytech, a tim k rozvoji hypertrofie levé
komory (LK).

Hypertrofie LK je definovana jako zvySeni
hmotnosti LK nad normu (umuzd> 115 g/m?,
u zen > 95 g/m? télesného povrchu) [4].
Byva pomérné ¢asnym disledkem hyper-
tenze, nebot je echokardiograficky prokaza-
telnd jiz u déti a adolescentl s hrani¢nim zvy-
Senim krevniho tlaku [B]. Framinghamska
studie ukazala, Ze zvySend hmotnost LK
mize byt dokonce zobrazovacimi metodami
prokazatelna jesté pred manifestaci hyper-
tenze [6]. V rozvoji hypertenze i hypertrofie
LK totiz hraje vyznamnou roli systém renin-an-
giotenzin a zejména aktivita angiotenzin kon-
vertujictho enzymu (ACE) v srdci (pfitomnost
polymorfizmu genu pro receptor angiotenzinu
II-1332G/A je asociovana s ¢astéjsim vy-
skytem hypertrofie LK) [7,8]. Dale se na roz-
voji hypertrofie LK podili zvySena aktivita sym-
patického nervového systému, rasa (Castéjsi
vyskyt hypertrofie LK u €ernoch(l) a dalsi dé-
dicné faktory (napt. proteinkinaza C, receptor
bradykininu 2).

Rizikovymi faktory pro rozvoj hypertrofie
LK jsou nadmérny vzestup tlaku (TK) pfi
mentalnim stresu nebo fyzické zatézi, ab-
sence poklesu TK v no¢nich hodinach a zvy-
Sena tzv. ,tlakova zatéz": ¢im ma pacient vy3si
procento krevniho TK pfi ambulantnim moni-
torovani nad normu (3. v dennich hodinach
>135/856 mmHgavnoci> 120/80 mmHg),
tim vice disponuje ke vzniku hypertrofie LK.
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Tab. 1. Reverzibilni a ireverzibilni organové poskozeni u arterialni hypertenze. Hypertrofii LK je mozné diagnostikovat

pomoci EKG a zobrazovacich vysetfeni. Na

ICHS - ischemicka choroba srdecni, upraveno dle [2].

Hypertenzni postizeni srdce
hypertrofie levé komory
fibrilace sini

koronarni mikroangiopatie
ICHS, infarkt myokardu

srdecni selhani
Cerebrovaskularni poskozeni
akutni hypertenzni encefalopatie
cévni mozkova ptihoda (CMP)
intracerebralni krvacenf
lakunarni infarkt

vaskularni demence

retinopatie

~tAnalysed hearl rale:

———— Sokolowovy-Lyonovy indexy
SV1I+RV5/6=35mV
RavL=11mV

Poskozeni cév
endotelialni dysfunkce
remodelace cévni stény
rozvoj aterosklerézy
ateroskleroticka stenéza
aneuryzma aorty
Poskozeni ledvin
albuminurie

proteinurie

snizena glomerularni filtrace
chronicka renalni insuficience
renalni selhani

EKG vede hypertrofie LK ke zvy$ené voltazi
a delSimu trvani QRS komplexu, deviaci osy
srdecni doleva, zménam v repolarizaci (de-
prese ST Useku a inverze viny T) a zménam
sinové aktivity (prodlouZeni trvani viny P nad
120 ms v kon€etinovych svodech a/nebo
bifazické P ve svodu V1). | pfi pouzivani
novych diagnostickych kritérii (obr. 1) je
viak pfi specificité 95 % senzitivita EKG
pro diagnézu hypertrofie LK nizka — kolem
25 % [9]. Falesné pozitivni byva EKG u mla-
dych hubenych jedincd, u nichzZ je voltdz na
EKG z divodu tenké hrudni stény vyssi, fa-

Vi

i

r’L—J
]

A

———— Comelliv produkt
muzi: (R aVL+ 3 V3)x QRS
zeny: (R aVL + S V3 + 0,6 mV) x QRS

> 244 mV ms (nebo > 2440 mm ms)

Obr. 1. Obraz hypertrofie levé komory na EKG. Pro hypertrofii LK svédci Sokolowovy-Lyonovy indexy (soucet hloubky kmitu S ve
svodu V1 a vysky R ve V5 nebo V6 je zde 4,1 mV, velikost kmitu R ve svodu aVL 1,2 mV) i Cornellav produkt ( je 270 mV msec).

Lze si povSimnout, Ze na prvnim EKG byla v koncéetinovych svodech pristrojem automaticky zvolena nizsi voltaz 5 mm/mV,
zaznam z hrudnich svodl na dal$im EKG vpravo je natocen se standardni voltazi 10 mm/mV.
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leSné negativni naopak u obéznich a pa-
cientd s CHOPN.

Zlatym standardem pro diagnostiku hyper-
trofie LK je echokardiografie. Kromé& rozmér(
srdecnich oddili umoZznuje posoudit i jejich
geometrii, systolickou a diastolickou funkci.

Hmotnost LK Ize stanovit dvéma zplsoby.
Jednodussi metoda vychazi ze standardniho
méfeni Sifky enddiastolického a endsystolic-
kého rozméru LK, komorového septa a zadni
stény LK M-médem nebo linedrnim méfenim
v 2D v parasternalni projekci v dlouhé ose na
Grovni chord. Hmotnost LK (obr. 2a,b) byva
pristrojem automaticky vypocitana z rozdilu
objem{ protéhlého elipsoidu tvofeného epi-
kardem a endokardem dle rovnice dopo-
ru€ované Americkou echokardiografickou
spole¢nosti [10,11].

LVmass = 0,8 x {0,5[(IVS + LKD + ZS)? - ’ e
LKD®]}+0,8 g =
Vysledky tohoto vzorce dobfe koreluiji Obr. 2. Echokardiografické stanoveni hmotnosti levé komory. Standardni méreni

Sirky svaloviny septa, zadni stény a enddiastolického rozméru levé komory v pa-
rasternalni projekci v dlouhé ose (a), ze kterych vétsina echokardiografickych pfri-
stroju automaticky kalkuluje hmotnost levé komory na zakladé modelu protahlého
SIET[eleLNE: GNPV TN ICIMUERE clipsoidu (b). Volumometrické stanoveni hmotnosti levé komory vyuziva ,obtazeni®
zadna vyraznéjsi alterace geometrie LK. endokardu a epikardu v parasternalni projekci v kratké ose na arovni papilarnich

| mala chyba v mé&feni rozmérd vede vzhledem svalu (c) a zméreni délky levé komory v apikalni 4dutinové projekci (d), echokardio-
k umocnén na treti k velké chybé ve vysledné g;afi;:l’(ﬁ(pfistroj nasledné sam kalkuluje hmotnost levé komory podle vzorce plo-
cha-délka.

s hmotnosti LK zjisténou nekropticky (kore-
lacni koeficient r = 0,90). Tato kalkulace ale

kalkulované hmotnosti LK.

Novéjsi echokardiografické pfistroje umoz-
Auji presnéjsi volumometricka méfeni hmot-
nosti LK (obr. 2¢,d) [10,11]. K ziskéni indexu
hmotnosti LK (left ventricular mass index —
LVMI, jednotka g/m?) se zjisténa hodnota
LVM vydéli plochou télesného povrchu.
V praxi je vyuziti této metody ¢asto limitovano
horsi transtorakalni vySetfitelnosti, zejména
u obéznich pacientd.

=042

Z rozmérl stén Site LK z parasternalnich

projekci Ize stanovit také relativni tloustku
stény LK (relative wall thickness — RWT,
obr. 3). Pro praxi je dllezité, Ze pacienti

kancentricka remodelace

koncentricka hypertrafie

s normalni hmotnosti LK, ktefi maji kon-
centricou remodelaci pfi zvysené relativni

tloustce stény, maji srovnatelné zvysené

relativni tlougtka stény LK

riziko vyskytu kardiovaskularnich pfihod

a umrti jako pacienti s koncentrofickou hy-
pertrofii LK, nezavisle na hodnotach krev-

et i ¢

norma excentricka hypertrofie
niho tlaku [12,13]. —or = Tor
Hypertrofie LK je u hypertonikl velmi - Zeny ’
= 115 Uz =115

dllezity negativni prognosticky faktor. Pa-

cienti s hypertrofii LK maji zhruba dvoj- index hmotnosti LK (G/m")

QESUI RN MRS CTCESEIGIE Obr. 3. Klasifikace geometrie levé komory. Relativni tloustka stény LK (RWT) je kal-
pfihod a nahlé smrti. Narlst kardiovaskular- kulovana ze sirky zadni stény levé komory (ZS) a rozméru LK v enddiastole (LKd)
niho rizika je Gmé&rny stupni hypertrofie LK — podle vzorce RWT = 2 x ZS / LKd. Alternativné je mozno misto dvojnasobku Site
zadni stény pouzit soucet rozméru komorového septa a zadni stény v enddiastole,

kazdé zvyseni LVMI 0 39 g/m? je spojeno se
zee zvysenl 9/m” je spoj upraveno dle [11,13].

40% zvySenim vyskytu KV pfihod [14].
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maximal: 0,788 mm

mean; 0,625 mm

Obr. 4. Tloustka stény karotidy (IMT) je ultrazuvokovym pfistrojem automaticky
méfena v 10 mm dlouhém Gseku na zadni strané arteria carotis communis (ACC)
pred bifurkaci na a. carotis interna (ACl) a a. carotis externa (ACE) (a — misto
méfeni IMT vyznaceno rizové; b — ze 150 automatickych méfeni mezi Zlutou a Cer-

venou linii je vypoéitana primérna hodnota IMT). Za ateroskleroticky plat jsou dle
mezinarodniho konsenzu povazovana mista, kde je cévni sténa Sirsi > 1,5 mm

(b-1), zuzuje lumen o > 0,5 mm (b-2) nebo se IMT oproti okolnim mistum rozsituje
0> 50 % (b-3), upraveno dle [18].

Zvysené KV riziko je ¢astecné na vrub
myokardialni ischemie, ke které vede snizena
denzita kapilar a snizena vazodilatacni schop-
nost arteriol pfi hypertrofii LK [ 156]. Nasledna
remodelace LK vede ke vzniku diastolické
a systolické dysfunkce a v pozdéjsich stadiich
ke vzniku srde¢niho selhani. Elektricka remo-
delace pfi hypertrofii LK je asociovana s ¢as-
t&jSim vyskytem fibrilace sini, komorovych
arytmii (zejména typu torsade de pointes)
anahlé smrti.

Regresi hypertrofie LK je mozné navodit
lé€bou a vede ke sniZeni kardiovaskular-
niho rizika, zlepSeni systolické i diastolické
funkce a sniZeni vyskytu arytmii. Z nefar-
makologickych opatfeni je dolozen pfiznivy

efekt redukce hmotnosti a snizeni pfijmu soli.

V antihypertenzni terapii se u hypertrofie do-
porucuje podavani sartand, ACE-inhibitor(
a blokator( kalciovych kanall (zejména vera-
pamilu, diltiazemu a amlodipinu), které vedou
k vyraznéjsi regresi hypertrofie LK neZ diure-
tika a betalokatory [16].

Hypertenzni poskozeni cév
(vaskulopatie)

Hypertenze vede k remodelaci cévni stény
a prispiva k rozvoji endotelialni dysfunkce.
V disledku toho se snizuje vazodilatacni
schopnost rezisten¢nich cév, coz mlze pfi-
spivat ke snizeni korondarni rezervy a roz-
voji anginy pectoris. Vysoky krevni tlak spo-
lecné s akceleraci projev( aterosklerézy vede
jak ke vzniku aterosklerotickych platl a is-

chemickym komplikacim v ddsledku stenoti-
zace tepen, tak ke vzniku aneuryzmat a aor-
talni disekce, zejména v oblasti abdominalni
aorty [2].

Ztlusténi stény karotidy (zvySeni tlousky
intimy a medie, tzv. intima-media thickness,
IMT) > 0,9 mm pfi méfeni ultrazvukem je
preklinickym projevem aterosklerozy a je po-
dobné jako pfitomnost aterosklerotického
platu asociovano se zvySenym vyskytem CMP
i infarktu myokardu (obr. 4) [4,17,18].

S rostoucim vékem se zvétSuje tuhost pe-
rifernich cév, coz vede k narlstu systolického
a pulzniho tlaku a vzniku izolované systolické
hypertenze. Ke zhodnoceni tuhosti aorty je
pouzivano vysetfeni karotidofemoralni rych-
losti pulzni viny (pulse wave velocity — PWV).
Jelikoz tuzsi cévni sténa vede pulzni vinu
rychleji, PWV > 10 m/s je povaZovana za pa-
tologickou a je také nezavislym prediktorem
KV pfihod u hypertoniki [4]. Ultrazvukové
vySetreni karotid a vySetfeni PWV je vhodné
provadét zejména u asymptomatickych osob
se stfedné vysokym KV rizkem, protoze nam
fadu pacientll umozni preklasifikovat do vys-
Sich kategorii rizika.

Index kotnik-paze (ankle-brachial index — ABI)
je definovan jako pomér systolického TK na-
méfeného na kotniku k systolickému tlaku na
pazi (vy5si namérena hodnota z méfeni TK na
levé a pravé pazi). Jeho nizkd hodnota < 0,9
svédc¢i pro pritomnost hemodynamicky vy-
znamné stendézy v tepnéach dolnich konéetin
a obecné po pokrocilou aterosklerézu a sig-
nalizuje dvojnasobné zvySené desetileté riziko
KV pfihod a amrti [4]. PFi vyraznych kalcifi-
kacich perifernich tepen pfi pokrocilé ische-
mické chorobé dolnich koncetin jsou tepny
Spatné stlacitelné, hodnota ABI > 1,2 je proto
rovnéz povazovana za patologickou a méla by
byt indikaci k podrobnéjsimu vysetfeni peri-
fernich tepen. Krevnitlak na kotniku je mozné
méfit pomoci rtutového sfygmomanometru
a kontinuélniho dopplerovského vysetrent,
ale v nadi praxi vétSinou pouzivdme poloau-
tomaticky oscilometricky tonometr nasazeny
na kotnik s ¢idlem v manzeté umisténym za
vnitfnim kotnikem.
lopatie je Ucinné a vyrazné snizeni krevniho
tlaku. Vétsina antihypertenziv snizuje cévni
rezistenci velkych tepen, betablokatory viak
méné. Ve studii CAFE bylo pfi obdobném pe-
rifernim krevnim tlaku na pazi v atenololové
vétvi pozorovano méneé vyrazné snizeni cent-
ralniho tlaku nez v amlodipinové vétvi, coz je

214

WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ



jednim z vysvétleni niz&i mortality pacientl
v amlodipinové vétvi ve studii ASCOT [19].

Hypertenzni poskozeni mozku

a sitnice

ArteriaIni hypertenze je nejdilezitéjsi pficinou
vzniku cévni mozkové pfihody (CMP), ktera
je v 80-90 % zplsobena ischemickym in-
farktem. Kromé makroangiopatickych mlze
hypertenze vést také ke vzniku mikroangio-
patickych Iézi — lakunérnich infarktd a mozko-
vych mikrohemoragil.

Lakunarni infarkty jsou malé nekortikalni
infarkty (velikosti 0,2—15 mm), které jsou vét-
Sinou lokalizovany v bazélnich gangliich, sub-
kortikalni bilé hmoté a pontu. Vznikaji okluzi
nékteré drobné&jsi penetrujci vétve velké ce-
rebralni arterie. U hypertonik( je jejich vyskyt
1,6% Castéjsi [20]. Jsou pficinou 156-25 %
ischemickych CMP, jejichz klinicka manifes-
tace byva vzhledem k mensimu rozsahu mir-
Cisté senzoricky deficit) a kratkodoba pro-
gnéza lepsi nez u jinych pficin CMP. Mohou
ale také probéhnout asymptomaticky. Ke zob-
razeni lakunarnich infarkt( je vhodné&jsi mag-
neticka rezonance (MR), kterd je zachyti lépe
nez vySetfenina CT [21,22].

Nejcastéjsim nalezem na MR byvaji tzv.
hyperintenzity bilé hmoty. Spole¢né s mikro-
hemoragiemi a lakunarnimi infarkty mohou
byt pfi¢inou poklesu kognitivnich funkci
a rozvoje vaskularni demence. Méli bychom
proto po nich patrat zejména u hypertonikd
s poruchami paméti nebo jinymi nervovymi
poruchami [4].

Mikrovaskularni postizeni mozku je
rovnéz nezavislym rizikovym faktorem spo-
jenym s 2—4nasobné vy3sim rizikem vzniku
CMP a 2,6nasobnym rizikem vaskularniho
amrti [23,24]. Prostfednictvim MR mozku
je detekovatelné castéji (44 %) nez sub-
klinické postizeni srdce (21 %) a ledvin
(24 %), ale vysoka cena a omezena dostup-
nost vySetfeni MR zatim neumozniuji jeji
plosné pouzivani.

VySetfeni o¢niho pozadi jiz neni doporu-
¢ovano u mirnych a stfedné tézkych hyperto-
nikl k detekei Casnych stadii hypertenzni re-
tinopatie, protoze nalez ¢asnych stadii stupné
| a Il je mélo reproducibilni a nedostatecné
koreluje s hodnotami krevniho tlaku [4,25].
Svou roli v3ak stale fundoskopie ma u emer-
gentnich hypertenznich stavi (k potvrzeni
hypertenzni encefalopatie) a u rezistentni
hypertenze, u které jsou nalezy stupné Il

Klasifikace a prognosticka stratifikace
chronicekého onemccnéni ledvin dle
kategorii GFR a albumerie:
Doporuéeni KDIGD 2012

ORGANOVE KOMPLIKACE ARTERIALNI HYPERTENZE A RIZIKO KARDIOVASKULARNICH ONEMOCNEN(

Kategorie perzistentni albuminurie

G1 | Mermalni nebo zviSena

G2 | Mirn& sniZena

G3a | Mimé af stiedné snizend

Al A2 A3
Mormdlniaz | Stfedné Tézce
mirneé vysena Ivysena Ivysend
<30 mgfg | 30-300 mglg| =300mag
<3 mg/mmal |3-30 mg/mmal|= 20 mg/ mmol]

G3b | Stfedné ak téce snifend

Ga4 | Téice snifena

Kategarie GFR (ml/min/ 1,73 m%)

G5 | Selhani ledvin

Obr. 5. Klasifikace a prognéza chronického onemocnéni ledvin (CKD) dle doporu-
¢eni KDIGO z roku 2012. Zelené - nizké riziko (pokud nejsou jiné znamky onemoc-

néni ledvin, nejedna se o CKD), zluté — stredné zvySené riziko, oranzové — vysoké
riziko, cervené — velmi vysoké riziko, upraveno dle [26].

(retinalni hemoragie a exsudaty) a [V (edém
papily) spojeny s vy38§im KV rizikem [4].

Hypertenzni nefropatie
Hypertenze a diabetes jsou v rozvinutych
zemich nej¢astéjsi pfic¢inou vzniku chronic-
kého onemocnéni ledvin (chronic kidney
disease — CKD). CKD je definovano jako
abnormality struktury nebo funkce ledvin pre-
trvavajici déle nez tfi mésice. K diagndze musi
byt spInéno alespon jedno z nasleduijicich kri-
térii: pfitomnost albuminurie s pomérem al-
bumin/kreatinin (ACR) = 30 mg/g (nebo
= 3 mg/mmol), snizena glomerularni filtrace
(GFR) < 80 ml/min/ 1,73 m?, abnormality
v mocovém sedimentu nebo pfi histologickém
vySetfeni, strukturalni zmény pfi zobrazova-
cich vySetfenich, anamnéza transplantace
ledvin nebo elektrolytové abnormality v dd-
sledku tubularnich poruch [26].

CKD by mélo byt dle novych doporuéeni
KDIGO z roku 2012 (Kidney disease impro-
ving global outcomes) klasifikovano podle pfi-
Ciny (v kontextu anamnézy, fyzikélniho vyset-
feni a laboratornich a zobrazovacich vysetfenti,
napf. ,hypertenzni a diabeticka nefropatie®),
kategorie GFR a albuminurie (obr. b). DFivejsi
stadium 3 pfi GFR < 60 ml/min/ 1,73 m?
bylo nové rozdéleno na dvé podskupiny, 3a
a 3b, umoznujici pfesné&jsi funkeni i prognos-
tickou stratifikaci (obr. b) [26].

Glomeruléarni filtrace (GFR) od ctvrté
dekady fyziologicky klesa s vékem asi
o 1 ml/min/rok. Pfitomnost hypertenze
a diabetu rychlost jejiho poklesu urych-
luji aZ desetindsobné. Stanoveni GFR se
vétSinou provadi odhadem na zékladé vy-
poctu ze sérového kreatininu, véku, po-
hlavi a rasy. V nasich podminkach je nej-
Castéji pouzivan vypocet GFR dle rovnice
MDRD [27], jeji vysledky pfi hodno-
tach GFR > 60 ml/min jsou vSak méné
pfesné, a proto fada laboratofi zejména
v USA presla na vypocet dle novéjsi rov-
nice CKD-EPI [28]. V pfipadé hrani¢ni
odhadované GFR z kreatininu v rozmezi
45-60 ml/min/1,73 m? a absence dal-
Sich ukazateld poSkozeni ledvin je doporu-
¢eno stanoveni cystatinu C a vypoctu glo-
merularni filtrace z cystatinu C, které jsou
pfesnéjsi a umozni potvrzeni diagnézy
CKD [26].

Ke vzniku albuminurie dochazi pfi pato-
logickém zvySeni permeability glomerularni
membrany a dalSich strukturalnich a funk¢-
nich zménach v glomerulech. Termin mi-
kroalbuminurie by se jiz nemél pouzivat,
protoze v |ékafi falesné evokuje pocit, ze
poskozeniledvin je ,minimalni“. Stejné jako
snizena GFR < 60 ml/min/ 1,73 m? je ale
i albuminurie vyznamnym prediktorem roz-
voje renalniho selhanfi i vzniku KV kompli-
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Krevni tlak (mmHg)

TK

s cilem dosahnout

s cilem dosahnout

dalsi rizikové vysoky normélni [ HT 1. stupen HT 2. stupen HT 3. stupen
faktory, asympto- | STK 130-139 | STK 140-159 |STK 160-179 |STK > 180
matické organové | nebo DTK85-89 | nebo DTK90-99 | nebo DTK nebo DTKK
poskozenf 100-109 =110
bez RF bezintervence zmény zivoto- zmény zivoto- zmény zivoto-
TK spravy po dobu | spravy po dobu | spravy,
nékolika mésfcd, | nékolika mésict, | okamzité
poté pridat antihy- | poté pFidat antihy- [ antihypertenziva
pertenziva s cilem | pertenziva s cilem | s cilem dosahnout
<140/90 <140/90 <140/90
1-2RF zmény Zivoto- zmény Zivoto- zmény Zivoto- zmény Zivoto-
spravy spravy po dobu | spravy po dobu | spravy,
bez intervence nékolika mésicd, | nékolika mésict, |okamzité
TK poté pridat antihy- | poté pfidat antihy- | antihypertenziva
pertenziva s cilem | pertenziva s cilem | s cilem dosahnout
<140/90 <140/90 <140/90
=RF zmeny zivoto- zmeny zivoto- zmeny zivoto- zmeny zivoto-
spravy spravy po dobu Spravy, Spravy,
bezintervence nékolika mésicl, |antihypertenziva | okamzité
K poté pridat antihy- | s cilem dosahnout | antihypertenziva
pertenziva s cilem [ < 140/90 s cilem dosahnout
<140/90 <140/90
OP, CKD stadium | zmény Zivoto- zmény zivoto- zmény Zzivoto- zmény zivoto-
3 nebo diabetes | spravy Spravy, Spravy, Spravy,
bezintervence antihypertenziva | antihypertenziva | okamzité

antihypertenziva

<140/90 <140/90 s cilem dosahnout
< 140/90
symptomatické  [zmeény Zivoto- zmeény Zivoto- zmény Zivoto- zmeény Zivoto-
KVO, CKD spravy Spravy, Spravy, Spravy,
stadium <4 bez intervence antihypertenziva | antihypertenziva | okamzité
nebo diabetes TK s cilem doséhnout | s cilem doséhnout | antihypertenziva
s OP/RF <140/90 <140/90 s cilem dosahnout

<140/90

Obr. 6. Hodnoceni kardiovaskularniho rizika u hypertonika a zahajovani farmakolo-

gické lécby. RF - rizikovy faktor, OP — organové postizeni, KVO — kardiovaskularni
onemocnéni, upraveno dle [4,30].

kaci, vyznamem srovnatelna s diagnézou
ICHS nebo diabetes mellitus. Ke stanoveni
albuminurie je zapotfebi pozitivni nalez ale-
spon ve dvou rannich vzorcich moci s po-
mérem albumin/kreatinin > 30 mg/g
(nebo > 3 mg/mmol) [26]. K pfesnému
zhodnoceni proteinurie a albuminurie je
vhodné provedeni 24hodinového sbéru
moci.

V antihypertenzni 1é¢bé pacienta CKD
s albuminurii je kromé restrikce pfijmu pro-
teinl a soli preferovano podavani ACE-in-
hibitorl nebo sartand. Kombinace obou
téchto tfid k prevenci progrese CKD jiz
doporu¢ovéana neni, stejné jako neni do-
poruc¢ovano podavani antagonistd aldos-
teronu u CKD [4,26]. PFi poklesu GFR
< 30-40 ml/min/ 1,73 m? ztraci thiazidova
diuretika uc¢innost a méla by byt nahrazena
klickovymi [4,29].

Organové komplikace
hypertenze a kardiovaskularni
riziko
Pred volbou terapie hypertonika bez pfidruze-
nych onemocnéni (prodélané KV pfihody, dia-
betes nebo CKD) bychom méli stanovit jeho
celkové kardiovaskularni riziko dle modelu
SCORE [4]. Neméné dulezité je patrat po
projevech organového postizeni, protozZe jeho
pfitomnost nam umozni presnéji zhodnotit
riziko pacienta a predikuje Umrti na KV one-
mocnéni nezévisle na SCORE (obr. 6) [30].
U v8ech hypertonik by mélo byt prove-
deno vysetfeni EKG, vySetfeni albuminurie,
kreatininu a odhad GFR. Individuainé Ize
zvazit doplnéni echokardiografického vyset-
feni, ultrazvukové vy3etfeni karotid, vySetfeni
rychlosti karotidofemoralni pulzni viny nebo
indexu kotnik-paze [4]. V pfitomnosti organo-
veho postizeni je ihned nasazovana antihyper-

tenzni medikace, odviji se od néj volba vhod-
ného antihypertenziva a pfipadné i nasazeni
dalSich 1ékl pfiznivé ovliviujicich prognézu
(napf. statind).
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