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Specifika vyuzitia ambulantného monitorovania
krvného tlaku u starsich oséb
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Suhrn

Artériova hypertenzia je chronické ochorenie, ktoré predstavuje vyznamny rizikovy faktor pre dalsie poskodenie
kardiovaskularneho systému. Nedostato¢na kontrola vysokého krvného tlaku je spojena s rozvojom orgédnového
poskodenia a narastom kardiovaskularnej mortality a morbidity s nepriaznivou prognézou. Vyuzitim ambulant-
ného monitorovania krvného tlaku (AMTK) mozno optimalizovat celkovy manazment pacientov i starsieho veku,
v ktorom prevalencia artériovej hypertenzie je obzvlast vysoka.

Klacové slova: ambulantné monitorovanie krvného tlaku (AMTK) — diurndlny index — chronofarmakologické as-
pekty - kardiometabolické rizikové faktory — manazment artériovej hypertenzie

Specifics of using ambulatory blood pressure monitoring in the elderly

Summary

Arterial hypertension is a chronic disease which represents a major risk factor for damage of cardiovascular system.
Insufficient control of elevated blood pressure is associated with the development of target organ damage, in-
creased cardiovascular morbidity and mortality with a adverse prognostic value. Using ambulatory blood pressure
monitoring (ABPM) we can improve the overall management of elderly patients at which the prevalence of arterial
hypertension is particularly high.
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Uvod

Artériova hypertenzia (AH) je multifaktoridlne ochorenie,
ktoré patri ku najdolezitejsim rizikovym faktorom mani-
festacie a progresie aterosklerézy a jej klinickych kompli-
kacii — koronarnej choroby srdca, srdcového zlyhéavania,
cievnych mozgovych prihod a periférneho artériového
obliterativneho ochorenia. AH zvysuje tiez riziko de-
mencie, obli¢kovej nedostatocnosti a vyskytu srdcovych
arytmii. Starsie osoby tak predstavuju populdciu s naj-
vyssim rizikom kardiovaskularnych komplikacii.

Ambulantné monitorovanie krvného tlaku (AMTK)
ma v tejto vekovej skupine vyznam nielen v diagnos-
tike artériovej hypertenzie, ale aj pri kontrole efektiv-
nosti jej liecby.

AMTK umoznuje ziskat prehlad o absolutnych hod-
notach a variabilite krvného tlaku v ¢asovo definova-
nych periédach. Poskytuje tiez nenahraditelné infor-
macie ohladom efektivity farmakoterapie, a to nielen
vo vztahu ku miere zniZenia hodnét tlaku krvi (TK), ale
aj o trvani ucinnosti pouzitych liekov v priebehu ¢asu
(chronofarmakologické aspekty) a ovplyvnenia variabi-
lity TK liecbou.

Dosiahnutie cielovych hodnot tlaku krvi je néro¢né
a zvycajne si vyzaduje viackombina¢nu antihyperten-
zivnu liecbu. Efektivna liecba AH dokaze ale vyznamne
znizit prevalenciu kardiovaskularnych komplikacii hyper-
tenzie. Benefit z dosiahnutia cielovych parametrov TK je
pozorovany nielen po Uprave systolicko-diastolickej
hypertenzie, ale aj izolovanej systolickej hypertenzie,
tak Castej prave v tejto vekovej skupine [1].

Napriek tomu, ze AMTK vyuziva plnoautomaticku
neinvazivnu, oscilometricki metédu merania TK, starsi
pacienti sa v porovnani s ostatnou populaciou castej-
sie stazuju na bolestivost hornej koncatiny v priebehu
merania, naruseny spanok pocas noci a lokdlne podraz-
denie koZe pod manzetou i s tvorbou petéchii az he-
matémov. Hoci ide spravidla o nezdvazné symptémy,
niektori pacienti odmietaju opakované vysetrenia.

AMTK je v porovnani s kazualnym meranim tlaku krvi
lepsim indikatorom kardiovaskularneho rizika. Na roz-
diel od jednorazového merania TK ma AMTK vadsiu
presnost, spolahlivost a reprodukovatelnost namera-
nych udajov. U pacientov nad 60 rokov pozorujeme
zvysenu variabilitu TK v priebehu dna, prejavujicou sa
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zvys$enou standardnou odchylkou najpravdepodobnej-
sie na podklade poruchy baroreceptorovej senzitivity.

Sledovanie diurnalneho rytmu TK je ziaduce pre via-
ceré osobitosti. Zvlastnostou u stardich pacientov je re-
dukcia poklesu TK v no¢nych hodinach (non-dipping).
Vek modifikuje diurndlnu variabilitu krvného tlaku, v do-
sledku ¢oho je najvyssia tlakova amplitida vo 4. dekade
Zivota a s narastajucim vekom sa amplitida pre systo-
licky, ako aj diastolicky TK znizuje. Starsi pacienti maju
castejs$i non-dipping profil, spojeny s vyssou kardio-
vaskuldrnou morbiditou a mortalitou, je u nich castejsi
vyskyt nevaskularnej cievnej mozgovej prihody (NCMP)
ako infarktu myokardu (IM). Pretrvavanie vysokého krv-
ného tlaku v noci znamena pre kardiovaskularny systém
velku zédtaz, pretoze na adekvatnu perfuziu vnutornych
organov je potrebny nizsi tlak v porovnani s dennym ca-
sovym obdobim. V noci pocas spanku je fyziologicky
nizsi tonus aferentnych arteriol, a preto pri vy$som sys-
témovom TK stlpa aj tlak v glomeruloch obliciek. Arté-
riova hypertenzia v no¢nych hodindch ma preto za na-
sledok nielen poskodzovanie srdca a cievnych Struktur,
ale aj obliciek [2].

Diurndlna variabilita prevazne systolického TK je tiez
dolezitym prediktorom aterosklerotickych zmien na
karotickych artériach. Niektoré studie poukazuju na
noc¢ny TK ako lepsi prediktor kardiovaskuldrneho rizika
a mortality ako denny TK. Porucha fyziologického no¢-
ného poklesu TK moze byt dosledkom poruchy regula-
cie autonémneho nervového systému, no¢ného obje-
mového pretazenia alebo znizenej sodikovej exkrécie.
S vyssou prevalenciou non-dippingu boli vo viacerych
Studidch asociované dlhotrvajuca a zavaznd hyper-
tenzia, hyperaldosteronizmus, diabetes mellitus, auto-
némna dysfunkcia a oblickové ochorenia.

Pri hodnoteni diurnalneho indexu byva problémom
definicia denného a no¢ného Useku merania, ako i kva-
lita nocného spanku. Pre hodnovernost a korektnost
nameranych Udajov je najlepsie vychddzat z didrov ak-
tivit, v ktorych sa nachadzaju presnejsie udaje o case
spanku a bdenia. Pri nespravnej interpretdcii spankovej
periédy sa meni zastipenie non-dipperov a dipperov.

U starsich pacientov pozorujeme Castejsie hypertenziu
bieleho plasta (predovietkym pre systolicky krvny tlak),
postprandialnu hypotenziu a prudky ranny vzostup TK.
U pacientov tejto vekovej kategdrie treba vylucit pseu-
dohypertenziu, ktora sa vyvija pri pritomnosti kalcifikac-
nych zmien artérii. Prevalencia pseudohypertenzie je asi
2,5% [3].

Predovsetkym u starsich Zien s excesivnym no¢nym
poklesom tlaku je casty ndlez lakunarnych infarktov
mozgu. Nepriaznivym faktorom je no¢ny pokles systo-
lického tlaku krvi presahujuci 20 % denného priemeru
pre systolicky tlak krvi (extrémny dipping).

Osoby zaradené medzi extrémnych dipperov a reverz-
nych dipperov (riserov), maju castejsi vyskyt tichych ce-
rebralnych infarktov, ako aj cievnych mozgovych prihod
s tazsim klinickym priebehom v porovnani s hyperto-
nikmi so zachovanym diurnalnym profilom.

U 0s6b nad 60 rokov pozorujeme castejsi vyskyt izo-
lovanej systolickej hypertenzie (ISH), pri ktorej je sys-
tolicky TK = 140 mm Hg a diastolicky TK < 90 mm Hg.
Tento fenomén suvisi so znizenou poddajnostou ciev,
preto vyskyt ISH stupa s vekom a predstavuje asi 19 %
hypertonikov vo veku do 40 rokov, 30 % vo vekovej sku-
pine 40- az 50-ro¢nych, 34 % vo vekovej skupine 51-
az 60-ro¢nych, 51 % v 7. dekadde veku a 57 % u starsich
80 rokov [4].

Kategorie indikacii pouzitia AMTK

Kategédrie indikacii pouzitia AMTK delime na diagnos-
tické, terapeutické a prognostické. Parametre ziskané zo
zdznamu AMTK delime na zaznamenané a vypocitané.

Zaznamenané parametre su jednotlivé hodnoty
TK a srdcovej frekvencie, ktoré su absolutnymi hodno-
tami a odrazaju urcité konkrétne namerané hodnoty
Vv presne stanovenom case.

Medzi vypocitané parametre patria priemerné hod-
noty TK, srdcovej frekvencie, stredny artériovy tlak,
pulzovy tlak, hypertonicka tlakova zataz, diurnalny index,
smerodajna odchylka, index hladkosti, vzostup TK po pre-
budeni sa zo spanku a variabilita srdcovej frekvencie.

Pulzovy tlak je rozdiel medzi systolickym a diastolic-
kym TK a oznacuje tlakovi amplitudu. Je priamo umerny
ejekenej frakcii lavej komory pocas systoly a nepriamo
umerny poddajnosti aorty. Za hranicu normalneho
pulzového tlaku sa povazuje hodnota 50 mm Hg zod-
povedajuca hrani¢nej hodnote hypertenzie 140/90 mm
Hg. Zvysena tlakova amplituda je znakom zvysenej rigi-
dity cievnej steny, ¢o je typické préve pre osoby starSieho
veku, ako i zvyseného kardiovaskuldrneho rizika, ktoré je
nezavislé na ostatnych tlakovych hodnotach [5].

Kardiovaskularny systém starniceho
cloveka

Kardiovaskularny systém starndceho ¢loveka prechadza
viacerymi Strukturdlnymi a funkénymi zmenami. Zékla-
dom Strukturdlnych zmien ciev podmienenych vekom
je degeneracia cievnej steny, najmd médie, veduca ku
progresivnemu tuhnutiu velkych elastickych artérii.
V médii sa zvysuje podiel kolagénu a znizuje podiel elas-
tinu, dalsie zmeny vznikaju ukladanim kalciovych depo-
zitov. Vo vyssom veku postupne stupa systolicky tlak krvi
pri nepatrnom poklese diastolického tlaku. Starnutim tak
dochadza ku narastu pulzového tlaku, ako i zmene am-
plitudy a vysledného tvaru pulzovej viny. Stratou pruz-
nosti a poddajnosti cievnej steny dochadza ku rychlej-
siemu Sireniu pulzovej viny.

Diurnalny index
Pomocou diurndineho indexu rozliSujeme 4 odlisné
profily: dipperov, non-dipperov, extrémnych dippe-
rov a reverse-dipperov (riserov).

Vzostup tlaku krvi po prebudeni vyjadruje rozdiel
TK pocas spanku. Hodnota nepresahujica 55 mm Hg je
povazovana za normalnu. Ranné prebudenie je spojené



Gaspar L et al. Specifika vyuzitia ambulantného monitorovania krvného tlaku u starsich oséb

s prirodzenou aktivaciou sympatiku, zvy$enim hladin
plazmatickych katecholaminov, kortikoidov, zvysenim
srdcovej frekvencie, ako aj so zvysenim viskozity krvi
a agregability trombocytov. Ranny vzostup TK je spo-
sobeny préave tymito spominanymi faktormi a je asocio-
vany so zvy$enym rizikom kardiovaskularnych prihod [6].

Variabilita srdcovej frekvencie odraza funkciu auto-
némneho nervového systému. Nizka variabilita srdcovej
frekvencie svedci pre pokles najma parasympatikovej
aktivity. Pacienti s nizkou variabilitou pulzovej frekvencie
ako i TK maju zvysené kardiovaskularne riziko.

Metabolicky syndrom

Mnohé studie poukazali na vztah medzi artériovou
hypertenziou potvrdenou metédou AMTK a Struktu-
ralnymi kardidlnymi a vaskuldrnymi zmenami. Ku hlav-
nym zmenam prindlezi hypertrofia stien lavej komory
so sprievodnou diastolickou dysfunkciou a zmenou va-
riability krvného tlaku [7]. Tieto zmeny pozorujeme ob-
zvlast casto u 0s6b s metabolickym syndromom (MS).
Metabolicky syndrém ma negativny dopad na kardio-
vaskuldrne zdravie a mortalitu, pricom obvod pésa je
nezavislym prediktorom zvy3eného rizika ischemickej
choroby srdca (ICHS). Z koncepcie metabolického syn-
drému vyplyva, Ze ovplyvnenie jeho nepriaznivého ku-
mulativneho rizika na vznik kardiovaskuldrnych ocho-
reni a dalSich pridruzenych metabolickych abnormalit
si vyzaduje lie¢bu nielen hypertenzie, ale vietkych mo-
difikovatelnych rizikovych faktorov, vratane obezity.

Obezita je chronické progresivne ochorenie charak-
terizované akumulaciou tuku s mnohopocetnymi orga-
novo $pecifickymi patologickymi nasledkami, ktoré vy-
znamne ovplyviuju ako morbiditu, tak aj kvalitu a dizku
Zivota obézneho jedinca.

Obézne osoby maju zhorsenu kvalitu Zivota, pre-
toze maju rézne zdravotné a psychosocidlne problémy.
Z viacerych epidemiologickych studii je zndme, ze
obezita je spojena s vysSou umrtnostou, a odhaduje sa,
Ze 30-40 % celkovej umrtnosti je spojenej s obezitou.
Vztah medzi hmotnostou a Umrtnostou ma tvar krivky
»J", teda osoby s nizkou hmotnostou (BMI < 19 kg/m?)
a naopak s vysokou hmotnostou (BMI > 25 kg/m?) maju
vysSiu iumrtnost nez osoby s BMI 19-25 kg/m? [8,9].

Obezita je komplexnym, multifaktorovym ochore-
nim, ktoré je ¢asto asociované s artériovou hyperten-
ziou. Udaje z Framinghamskej 3tudie poukazuju na to,
Ze u 78 % muzov a 65 % Zien s esencidlnou hyperten-
ziou je obezita v pri¢innej suvislosti.

Z patofyziologickych mechanizmov vzniku artério-
vej hypertenzie pri obezite sa doéraz kladie na inzuli-
novu rezistenciu. Kauzalita tejto tesnej asociacie medzi
hypertenziou a inzulinovou rezistenciou je podporena
4 mechanizmami: retenciou sodika, hyperaktivitou sym-
patikového nervového systému, poruchou transmem-
branového iénového transportu a proliferaciou hladkej
svaloviny ciev [10,11].

Pre excesivne vysokd mortalitu u obéznych oséb je
spoluzodpovedné i rozdelenie tuku v tele. Cim je vy3si

obsah visceralneho tuku, tym je vyssie riziko kardiovas-
kuldrnej morbidity a mortality. Obezita je mimoriadne
¢asto asociovana nielen s artériovou hypertenziou, ale
i inymi ochoreniami, ako su diabetes mellitus, hyper-
lipoproteinémia a syndrém spankového apnoe. Cim
vdcsia je komorbidita, tym vyssie je kardiovaskularne
riziko [12-14].

Tukové tkanivo je i endokrinnym orgdnom. Synteti-
zuje a uvoliiuje viaceré Specifické komponenty, ktoré
sa spolupodielaju na celkovom kardiometabolickom
riziku u daného pacienta.

Stadiom regionalnej aktivity sympatiku u obéznych oséb
sa zistil nadbytok noradrenalinu vo vztahu ku obli¢ckam ako
klicovému organu kardiovaskularnej homeostazy.

Leptin predstavuje spojnicu medzi adipozitou a zvy-
Senou aktivitou sympatiku. Popri Uc¢inkoch na chut do
jedla a metabolizmus zvysuje cestou hypotalamu krvny
tlak pomocou aktivacie sympatiku [15].

Artériova hypertenzia sa podiela na zvyseni kardiovas-
kularnej a cerebrovaskularnej morbidity a mortality pro-
strednictvom vplyvu na aterogenézu viacerymi mecha-
nizmami: vedie k endotelovej dysfunkcii so zhorSenim
odpovede na vazodilatatne posobiace latky, k zvyse-
niu cievnej permeability pre makromolekuly (aj pre lipo-
proteiny), k zvySenej produkcii vazokonstrik¢ne pdso-
biaceho endotelinu a k zvyseniu adherencie leukocytov.
Indukuje tiez remodelaciu hladkej svaloviny vo velkych
tepnach, kym v malych tepnach spésobuje zvysenie
cievneho tonusu. Moze dojst aj k fenotypovej zmene
hladkych svalovych buniek ciev, ¢o zvysuje ich prolife-
racny potencidl a ich odpoved na rastové faktory [16].

Endotelova dysfunkcia v zmysle znizenej reakti-
vity na oxid dusnaty (NO) je typickou abnormalitou pri
obezite. Poskodenie endotelidlnej vystelky je zavaz-
nym rizikovym faktorom pre vznik kardiovaskularneho
ochorenia, pretoze vedie ku Strukturdlnym zmenam,
ako je prestavba intimy a médie steny ciev. Dysfunkcia
endotelu mé vzdjomné vztahy s artériovou hyperten-
ziou a inymi vaskularnymi rizikovymi faktormi a pato-
logickymi mechanizmami v patogenéze cievnych ar-
tériovych chordb [17]. Artériovéd hypertenzia je pritom
pri¢inou i nasledkom funkéného i Strukturalneho vas-
kuldrneho postihnutia. V jej manazmente je preto Zia-
duce pouzivat komplexnu klinicko-etiologicko-anato-
micko-patofyziologicku (CEAP) klasifikaciu [18].

Viaceré studie poukazali na skuto¢nost, ze so zvysSu-
jucou sazavaznostou artériovej hypertenzie a sprievod-
nou hypertrofiou stien lavej komory narasta tiez vyskyt
ventrikularnych porach rytmu, vratane komplexnych
foriem. To sa odréza i vo zvySenom riziku nahlej srdco-
vej smrti. Korelacia medzi zdvaznostou hypertenzie pri
24-hodinovom AMTK a komplexnou formou srdcovej
arytmie sa nasla ako pre systolicky, tak i diastolicky TK
[19,20].

U hypertenznych pacientov vo vekovej skupine star-
sich a starych os6b je mimoriadne délezité aplikovat
iba tie farmaka, ktoré aj pri dlhodobom uzivani nezhor-
Suju kognitivne funkcie, nevyvolavaju svalovu slabost
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a nespoOsobuju ortostaticku hypotenziu, ktora sa vy-
znamne podiela na padoch starsich os6b so sprievod-
nymi Urazmi. Pouzité lieciva taktiez nesmu zhorsovat
sucasné komorbidity.

Polymorbidita v starobe

Polymorbidita v starobe vedie v klinickej praxi ¢asto ku
polyfarmakoterapii, ktord, aj ked' je ¢asto odévodnend
a nevyhnutna, moéze byt sucasne aj riskantna. Farma-
koterapia starsich a starych ludi je charakteristickd zme-
nami reakcie na lieky v dosledku zmien farmakokinetiky
a farmakodynamiky. VSeobecne sa zvysuje zavaznost
a Castost vyskytu neziaducich ucinkov liekov. Zhorsuje sa
kompliancia pacientov, ¢asté je vynechanie davok alebo
naopak, ndhodné pozitie niekolkych davok v kratkom
rozmedzi. Vy33i je vyskyt a zavaznost liekovych interak-
cii, zuZuje sa terapeutické rozmedzie, stipa interindivi-
dudlna variabilita liekov [21]. V beznej populécii odpo-
rdcané davky liekov mézu byt u starsich pacientov prilis
vysoké. Liekové interakcie vznikaju vzdjomnym pdso-
benim liekov v organizme medzi sebou, tie m6zu kvan-
titativne alebo aj kvalitativne menit biologickii odozvu
organizmu. Pocet potenciondlnych liekovych interak-
cii rastie s po¢tom uzivanych liekov exponenciondlne,
pricom ¢astym klinickym koreldtom rizikovych liekovych
interakcii su i zmeny krvného tlaku. Maximalne a mini-
malne hodnoty systolického a diastolického TK st vy-
znamné parametre pouzitelné u pacientov pri podozreni
na hypotenziu alebo epizodicky sa vyskytujucu hyper-
tenziu. AMTK sa vo vekovej skupine starsich os6b uplat-
fuje aj v diferencidlnej diagnostike kolapsovych stavov
a poruch equilibria spojenych s tranzientnou hypoten-
ziou. Stratégia starostlivosti a liecby hypertenzie vo vys-
sich vekovych skupinéch je stale vac¢sim zdravotnickym
ako i ekonomickym problémom, kedZe so starnutim po-
puldcie stupa i prevalencia hypertenzie a vyskyt i zdvaz-
nych komorbidit. Kym vo veku medzi 35-44 rokov do-
sahuje prevalencia AH 23,7 %, tak vo veku 45-54 rokov
41,3 %. Vo vekovej skupine 55-64 rokov je jej vyskyt
v priemere 52,6 % a vo vekovej skupine 64-74 rokov
stupa v priemere na 64,3 % s prevahou Zenskej nad muz-
skou populaciou [22]. Udajov o prevalencii hyperten-
zie u jedincov nad 75 rokov je menej, podla viacerych
studii je prevalencia hypertenzie vo vekovej skupine nad
75 rokov az 72 % [23]. Cielom medikamentdznej liecby
AH nie je len uprava hodnot TK, ale i zabranit, alebo
aspon spomalit vyvoj organového poskodenia. Studie,
ktoré preukazali prospech z medikamentdéznej liecby
hypertenzie u starsich jedincov, mali vychodiskové hod-
noty systolického TK pred lie¢bou nad 160 mm Hg. Ar-
tériova hypertenzia u starsich a starych os6b ma svoje
Specifikd, ktorych celkovy manazment méze byt optima-
lizovany vyuzitim metédy AMTK.
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