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Ovod

Posledni léta presvEdCivé dokumentuji, Ze
zdjem o problematiku arteridlni hypertenze
(dale jen hypertenze, h.) neutuchd, ale naopak
se spiSe prohlubuje. Diikazem toho jsou roz-
sdhlé literarni informace — vcetné naSeho
pisemnictvi, to dokazuji Cetné pracovni kon-
ference a sympbzia, vénované h. (2, 5, 8, 15,
17).

Tento trend — ktery byl akceptovdn i nasi
vojenskou zdravotnickou sluZbou prijetim
smérnic o dispenzarizaci nemocnych s h.
(12) — je podminén predevSim nésledujicimi
okolnostmi:

— h. je mimorfaddné& castym onemocné&nim,
jehoZ soustifedény vyzkum prindSi nové cenné
poznatky o etiologii, patogenezi i 16Cbé (2, 4,
5, 6, 13, 15, 17, 20);

— neléfend, ¢i nespravné léfenad h. miZe
vést k nezvladnutelnym, pripadné obtiZné a
nékladng reSitelnym komplikacim (19);

— h. — sama o sobé rizikovy faktor kardio-
vaskuldrnich chorob (tab. 1), akceleruje dalsi
rizikové faktory téchto chorob, pfipadné i jina
onemocnéni (4);

Tab. 1

Nejvyznamnéjsi rizikové faktory kardiovaskuldrnich
chorob

.z . - Stupen
Rizikové faktory Veli¢ina tizika
Cholesterolémie > 7,0 mmol/l (260 mg%,) 1,5
Familidrni hyper-
cholesterolémie
(typ 1Ia) > 26,8 mmol/l
(1000 mg %) 10
Krevni tlak > 20 kPa 1,5
Obezita 20 % nad véhu 1;5
Koufeni 20 denné 2
Diabetes mellitus pozitivni glukézova
tolerance 1,7

— moderni farmakoterapii, spolu s dalSimi
opatienimi, lze u velké ¢4asti nemocnych do-
sdhnout dobrych 1léebnych dspéchd, a tim
i prokazatelné vyznamné prevence komplika-
ci (9, 19, 20).

ReSeni komplex@i problémt, spojenych s h.,
pfedstavuje nejen pouze zdravotni, ale v plné
§ifi i sociidlné ekonomickou zdleZitost. Proto

prakticky vS8echny staty s vyspélym zdravot-
nictvim vytyCuji své programy a koordinuji
své Usili s cilem omezit rizika h. (3, 9, 19).

Specifické podminky, které teSi prislusnici
vojenské zdravotnické sluZby na rhznych
stupnich organizaéni struktury, vyZaduji —
podobné jako u Fady jinych onemocnéni —
tvlirci pFistup k aktudlnim problémiém h., pii-
stup, ktery prosazuje obecné prijimané zasady
do podminek Zivota armaédy.

Cilem prace je stru¢né informace o vyskytu
h., o nékterych aspektech jeji etiologie, pato-
geneze a kliniky, o dnes obecné pfijimanych
diagnostickych postupech a o moZnostech tyto
postupy realizovat predevSim usilim nécelnika
zdravotnické sluZby (ddle NZS).

Vyskyt hypertenze

voane

H. patfi mezi jedno z nejcastéjSich onemoc-
néni. Podle statistik ze zemi s dobfe organi-
zovanym zdravotnictvim se jeji vyskyt pohy-
buje od 15—25 % populace, pritemZ obecné
jeji Cetnost pfibyva s vékem (6, 11).

Analogickéa situace je i u nds. Podle nékte-
rych studii se jeji ¢etnost u populace stfedni-
ho v&ku pohybuje mezi 20—23 %. Je proto
opravnény predpoklad o pfibliZzné 700 000 ob-
¢ant CSSR s h. (20).

Mimo tento alarmujici tdaj neni zanedba-
telny ani dalSi poznatek, oznacovany jako
»problém Y2 + 5 + 1% tedy Ze pfFiblizng jen
15 1idi s h. o zvySeném tlaku krevnim (dale
TK) vi, Y2 ze zndmych hypertonikii je kontro-
lovdna a lédena a jen Y2 z nich je 1é¢ena ade-
kvatné (9, 11). U né4s nebude situace zrejmeé
radikalné odliSnéd (20).

Statistické tdaje o vyskytu, podchyceni a
1é¢bé nemohou mit analogii v podminkédch ar-
mady, nicméné zretelné signalizuji vSem €lan-
kim zdravotnické sluZby z&avaZnost tohoto
onemocnéni a potfebu aktivniho pfistupu pfi
jeho vyhleddvani a léceni.

Poznamky k etiologii a patogenezi hypertenze

Za fyziologickych okolnosti proudi krev sy-
stémovym FreciStém ve sméru tlakového gra-
dientu z levé komory do pravé siné, pricemZ
pokles tohoto gradientu je v rliznych €astech
krevniho fecdiSté (arteridlniho i vené6zniho)
rizny. Fyziologickd regulace vztahli mezi vy-
puzovanim krve ze srdce, jejim priitokem cév-
ni soustavou a navratem do pravé siné zptiso-
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buje, Ze stdvajicimu objemu krve v kaZdé ¢asti
cévniho Pecisté odpovidd primérend Kkapacita
tohoto fec€iSté. Hodnota TK je — zjednoduSené
feteno — podminéna jednak ,volumovou®,
jednak ,kapacitni“ sloZkou.

Velikost stfedniho aortdlniho tlaku (Pm) —
a prakticky i velkych artérii — z4visi na ve-
likosti minutového objemu srde¢niho (M) a na
cévni periferni rezistenci (R), dané predev3iim
tonusem arteriol, podle vztahu:

Pm=R.M (21)
Regulace TK — jiZ za fyziologickych pod-
minek — je velmi sloZitd. Je vysledkem inte-

grace funkci Fady fyziologickych mechanis-
mi, neurohumordlnich systémid a jejich sub-
systém1.

Vzestup TK a jeho udrZovani na abnormal-
nich, vy38ich hodnotdch znamena zivaZné na-
ruSeni hemodynamické homeostdzy krevniho
ob&hu.

Z obecng patofyziologického hlediska lze h.
definovat jako poruchu hemodynamické ho-
meostdzy krevniho obéhu, charakterizovanou
vy$8§im TK, neZ jsou jeho fyziologické hodnoty
v systémovém iecCiSti. Tento abnormélni stav
je podmingn nepomérem mezi n4plni a kapa-
citou cévniho Fedi§ts. K nepoméru miZe dojit
primarng zvySenym volumem, primarng sni-
Zenou kapacitou (pfedev3im zvySenou vazo-
konstrikci), pfipadn& kombinaci obou mecha-
nismi (2, 5, 10, 14, 15, 19).

Pri¢iny zvySeného TK a mechanismy, kterymi
je udrZovan, jsou jiZ desetileti stfedem velké
pozornosti vyzkumu, nebot pfedstavuji klico-
vy faktor k raciondlni 1é¢b& a k raciondlni
prevenci tohoto onemocnéni.

Multifaktoridlnost vzniku a rozvoje h. je
dnes nepochybna. V nejobecné&jSi rovin& lze
dnes konstatovat, Ze:

— vysledny TK z4visi na vzdjemném piiso-
beni presorickych a depresorickych systémii
a subsystémi (tj. jejich fyziologické a bio-
chemické ,aktivitd“), které reguluji srdeéni
hemodynamiku a reaktivitu cévni stény;

— nejdileZit&j$imi z dnes zndmych systémi
s nejtésnéjSim vztahem k regulaci TK jsou:

— sympato-adrendlni systém (systém ner-
vovy. a katecholaminy]),

— systém renin — angiotensin — aldoste-
ron,

— systém prostaglandind;

— systém kalikrein-kininovy;

— kaZdy z t&chto systémil predstavuje sdm
0 sob& mimofddné sloZity regulaéni mechanis-
mus, ktery neni — pies rozsdhlé dil¢i poznat-
ky — v plném rozsahu znam;

— vzijemné interakce hlavnich systémi
jsou sloZité a zdaleka ne do v8ech podrobnosti
jasné;

— dysregulace uvniti jednoho, ¢i nékolika
systémii, podobné& jako naruSeni integrace me-
zi t8mito systémy, mohou vést k rozvoji h.
(1, 2, 5, 10, 14, 15, 16, 17, 19).

Soucasné trendy ve vyzkumu etiologie a pa-
togeneze h., vedle intenzivniho dalSiho detail-

niho studia uvedenych mechanismi, sméfuji
k upfesnéni vyznamu genetickych vlivl, vy-
Zivy (zvlasté prijmu soli), pracovnich a so-
cidlnich faktorti apod. Prfedmétem intenzivni-
ho zdjmu ziistdvd déle studium hemodynamic-
kych pomérl v jednotlivich ¢éstech cévniho
recisté (coZ méa dileZity vyznam napf. pFi stu-
diu mechanismi, které vedou k hypertenzni
encefalopatii apod.) (17). V popfedi aktudlni-
ho zdjmu zlstdvaji i metabolické aspekty h.
(7) a jejich vztah k vyskytu kardiovaskulér-
nich chorob (tab. 1).

Pro sloZitost celé problematiky se vztahem
k h. se mluvi o potfeb& koncipovat ,kyberne-
tické modely“ etiopatogeneze tohoto onemoc-
néni (2).

Klinicka zavaZnost hypertenze

ZvySseny TK — bez ohledu na primarni vy-
voldvajici mechanismus — vede postupné
k pirestavbé jednotlivych ¢4sti systémového Fe-
¢ists. Nejdiive ve smyslu funkénich poruch,
pozdgji pak morfologickych zmén, jeZ akcele-
ruji destrukci cévni stny. (Pozn. Né&které di-
sledky arteriosklerézy bez soucasné h. v po-
rovndni se zménami p¥i h. jsou patrny z tab.
2). Arteridlni h. v3ak neovliviluje negativné
jen systémové FeciSt&. Jeji disledky lze proka-
zat napf. na plicni cirkulaci (17), v Fecisti
kapacitnim (venéznim) apod. (17).

Z hlediska klinické praxe jsou nejdiileZit&;jsi
disledky h. v tzv. ,cilovych orgdnech®, jimiZ
jsou: mozek, srdce, ledviny, periferni artérie

(tab. 2).

Tab. 2

Nejéastéjsi orgdnové zmény pi¥i hypertenzi a pii arteriosklerdze
(bez soulasné hypertenze)

Cilovy Komplikace
orgdn hypertenzni arteriosklerotické
Mozek Encephalopathia Tranzitorni
ischemické p¥ihody
Mozkové krvidceni | Infarkt-
-encefalomalacie
Subarachnoiddlni
krvéaceni
O¢i Konstrikce arteriol | Vaskuldrni pfihody
Sklerdza arteriol
Edém papily
Reinopathia
Neuroretinopathia
Srdce Hypertrofie levé
komory Angina pectoris
Srdeéni
insuficience Infarkt myokardu
Akcelerace ICHS N4hld smrt
Ledviny Maligni Benigni
nefroskler6za nefrosklerdza
Periferni Disekujici Obliterujici
artérie aneurysma aorty arteriosklerdza
Sy intermitentnich
klaudikaci
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Cévni a orgdnové zmeény, vyvolané h., vedou
k obecné zndmé klinické symptomatologii a
mohou ustit v Fadu komplikaci. Nejcast&jSimi
z nich jsou: cévni mozkové prihody, srdecni
insuficience, maligni zvrat hypertenze a ische-
mickd choroba srdec¢ni. Specifickou problema-
tiku predstavuje h. u chronické renalni insu-
ficience, zvlasté pak u nemocnych v hemodia-
lyzatnim programu (18).

Akutné probihajicimi a klinicky nejzavaz-
néj§imi komplikacemi h. (i kdyZ vyskyt né-
kterych z nich je relativné vzacny) jsou:

— hypertenzni Kkrize (v mozkovém reciSti
s projevy hypertenzni encefalopatie, na srdci
s projevy akutniho levokomorového selhéani,
v ledvindch se zndmkami akutni ledvinné ne-
dostatecnosti);

— mozkové a subarachnoiddlni krvéaceni;

— akutni disekujici aneurysma aorty;

— maligni hypertenze létebn& nezvlddnu-
teln4;

— Kkrize pri feochromocytomu;

— eklampsie téhotnych (8).

Diagnéza hypertenze

Normdélni hodnoty TK (méfené standardni
neinvazivni metodou) se ve véku od 18—65
let pohybuji — podle kritérii WHO — do
18,7/12 kPa.

Za arteridlni h. jsou povaZovany opakované
zjisténé hodnoty TK nad 21,3/12,6 kPa. (Pozn.
Tato hranice neplati jednoznaéné pro déti, té-
hotné Zeny a staré lidi).
zUstdvd i dnes nejrozSirenéjsi rozdéleni h.,
které vychazi z jeji zavaznosti a jejich disled-
ki pfedevSsim v cilovych orgénech. Zakladni
kritéria tohoto zpflisobu rozdéleni h., v souladu
s WHO, jsou na tab. 3.

Poznatky o etiopatogenezi h. pfindSeji i dal-
81 tFidici Kritéria. PredevSim je tFeba odlisit,
zda se jedna o h. primérni ¢i sekund&rni.

H. primarni (esencidlni) je zplsobena zvy-
Senim TK, ke kterému dochézi bez patrného
prvotniho onemocnéni jiného organu. Dfive se
tGdaje o pocCtu téchto forem pohybovaly kolem
85—90 %. Dnes jsou tyto statistiky pFehodno-
covany, frekvence primdrni h. se pohybuje ko-
lem 95 % (20).

H. sekunddrni je podminéna vzestupem TK
na podkladé primadrniho onemocnéni zndmého
organu. Jeji nejcastéjsi formou zhstdva h. pri
onemocnéni ledvin, pfripadn& rendlnich arté-
rii.

Existuji i dalSi tfidici kritéria h. Po vySetfe-
ni plazmatické reninové aktivity lze rozliSit
h. normo-, hyper- a hyporeninémickou (10, 14,
22). Po hemodynamickém vySetreni lze rozli-
§it normo-, hyper-, hypokineticky typ h. apod.
(17). (Pozn. Specifikace h. podle téchto hle-
disek prinasi nové aspekty i pro 1é¢bu, ziistava
vSak zatim vyhraZena jenom specializovanym
pracovistim. V né&kterych ohledech je navic
jeSté prfedmétem diskusi.)

Pro nemocné s h. byla navrZena fada dia-
gnostickych postupd (9, 19, 20), jejichZ ci-
lem je:

— uréit vysi a charakter h. (systolicka, sy-
stolicko-diastolickd, kolisava, tedy labilni, fi-
xovand, tedy stabilni, zdchvatovitd);

— urcit stadium h. (tab. 3);

— rozhodnout, zda se jednd o primarni ¢i
sekundéarni h.;

— zjistit pFitomnost dal8ich rizikovych fak-
tord kardiovaskuldrnich chorob (tab. 1);

— rozhodnout, zda a jak zah&jit antihyper-
tenzni 1écbu.

Uvedeny diagnosticky postup a jeho cile lze
realizovat v podminkdch armédy jen koordi-
novanou praci ¢lankd: oSetfovna utvaru, am-
bulance, liZkova &&ast vnitfniho oddé&leni.

Pro nemocné s h. byl v naSem stdt& navrZen
,bazdlni diagnosticky program® (20). Tento
program je pro vojenskou zdravotnickou sluz-
bu zcela samoziejmy. (Jeho poZadavky, spolu

Tab. 3
Stadia hypertenze — podle WHO
Stadium Krevni tlak Zékladni charakteristika O¢ni pozadi
I. trvale zvySeny, obvykle bez priikaznych zmén na kardio- | Z4dné, pfipadné mirnd sklerdza,
> 13,3 kPa vaskuldrnim aparitu napfimeni retindlnich arteriol
< 14,6 kPa
II. trvale zvySeny, obvykle znamky hypertrofie levé komory: | pokrocilej$i zmé&ny arteriol retiny,
> 14,6 kPa fyzikdlni, rtg, ekg zndmKy postiZeni — komprese
< 16,6 kPa vén
II1. trvale zvySeny, obvykle zndmky orgdnového postiZeni vyraznd skleroza arteriol, edém,
nad < 16 — 16,6 kPa ,,cilovych orgdni‘ exsuddt, krvdceni neuroretinitis
— srdce
— mozku
— o¢niho pozadi
— ledvin

(Pozn.: Tlakové hodnoty, modifikovany podle 19.

Rozsah zmén z4visi i na fad& dal3ich vliva: trvani hypertenze, véku, dalgich n&kterych faktorech apod.).
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s dalSimi pokyny pro NZS, které vyplyvaji
z dispenzarnich smérnic (12) a predpisti, jsou
shrnuty v tab. 4.)

Pristup organi vojenské zdravotnické sluZby
k obecné proklamovanym zdsaddm péCe o hy-
pertoniky v naSem stdté je v podminkéch
CSLA diisledng&jsi. Tento pFistup je pln& oprav-
nény, vzhledem ke specifickym a néaroctnym

Zaveér

H. je onemocnéni casté a zdvazné, prede-
vSim svymi komplikacemi. Explozivni rozvoj
poznatkl o jeji etiologii a patogenezi umoZiiu-
je zpfesnit diagnozu h. a vytvari prfedpoklady
k dokonalej5i 1écb& a diisledné&js$i prevenci.
Vojenskd zdravotnickd sluZba mé& dobré pred-

Tab. 4

Bazdlni diagnosticky program u nemocnych s hypertenzi (podle 20)

Zékladni tkol Provadi Dalsi opatfeni Provadi
Rodinnd anamnéza
- vyskyt h. v rodiné NZS
— umrti na kardiovask. chor. pod 65 let NZS - u 3 rizikovych NZS 1x za 6 més.
g . . faktor
e Osobni anamnéza (nebo 2 hlavnich
- — vyskyt dalgich riz. fakt. aterosklerézy NZS + VN —>| rfakt) | VN Ixro¢n¢
OSD::] — komplikace h. NZS + VN |-= _ ykolisavéh. | NZS 1x més.
S - pfi¢ina h. VN
o0
% : Fyzikdlni vy$etfeni
3 g — srdce a cév NZS + VN
3 24 - opakovand méfeni TK a TF NZS + VN
za
B Bazdlni vySetfeni
E viechna jsou nutnd: <—————||-uh I st. KO TK «|— NZS 1x més.
£ Uplné vy§. «—|— VN 1x ro¢né
— aplné vys. moce, ekg, rtg srdce a plic, mi- |«—+——|| 4 4 1T,
nerdly vacru, N katabolity y séru, choleste allL st. KO TK «|—NZS indiv., podle
rol, glykémie, KO, o¢ni pozadi, funkéni vy- d %o
Setfeni ledvin ) o ' op‘m.rucem
Uplné vy$. «|—VN individudlné
— podrobné nefrologické VN
- neurologické VN _—n
é E - kardiologické | VN o Ptipadné ve spolupraci
B8 - vanilmandlové kyseliny VN el vils ecious, iZatiz,
5l <«
’%, “E - vy3. plazmatické reninové aktivity VN >
= o - endokrinologické VN -
g ] — metabolické VN -
A — gynekologické VN
- jind specializ. vy§.

Opatteni NZS a dalsi program vySetiovdni ve vojenské nemocnici (VN)

(Sipky oznaéuji pot¥ebu daliiho diagnostického postupu).

podminkdm Zivota vojsk. Komplexni diagnos-
tické zhodnoceni kaZ?dého prFislusnika CSLA,
nemocného h., je nezbytnym predpokladem
k raciondlni 1é¢bé a k raciondlni prevenci.

Pro ambulantni praxi tdtvaru je v této sou-
vislosti jeSt& nutno zdtraznit, kdy nelze ota-
let s prfeddnim nemocného do specializované
péce. Hospitalizovat je nutno vZdy:

— pfi urgentni komplikaci h.;

— pfi odGvodnéném podezfeni na sekun-
darni formu h.;

— pfi h. refrakterni na medikaci;

— pfi podezfeni na iatrogenni poSkozeni.

poklady k téinnym opatfenim proti h. Uloha
NZS je v komplexnim tsili zvlddnout h. v pod-
minkdch arméady nezastupitelnd.

Souhrn

Arteridlni hypertenze je onemocnéni s vy-
znamnym zdravotnickym i socidlné ekonomic-
kym dosahem. Objasnéni etiologie a patogene-
ze zvySeného krevniho tlaku zlstdvd proto
trvale stfedem zdjmu klinickych i experimen-
talnich pracovnikid. Pfes explozivni rozvoj dil-
¢ich poznatki je vSak mnoho nejasnosti v etio-
patogenezi tohoto stavu. Prace podava zéklad-
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ni informace o soucasnych trendech, sméruji-

cich ke zvlddnuti hypertenze.

Je zaméfena

predevsim se zietelem na potieby ambulantni
praxe.
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