1 Uvod

Arteridlna hypertenzia je najCastejSia kardiovaskuldrne ochorenie, ktoré
postihuje 20-50% dospelej populacie vo vyspelych krajinach. Pravalencia hypertenzie
sa zvySuje svekom astrmo stipa po prekonani 50 roku Zivota, v tejto populacii
sa vyskytuje viac ako u 50% obyvatel'ov. (Cifkova, 2008)

Eurdpska populacia je charakteristicka svojou nadpriemernou diZkou Zivota,
ale napriek tomu trpi vysSim vyskytom kardiovaskularnych ochoreni (Mancia et al.,
2008). Z tohto dovodu je ziaduce sa zamerat’ na zvySenu prevenciu, lieCbu a skorSiu
diagnostiku arteridlnej hypertenzie, pretoze prave hypertenzia ma znacny
modifikovatel'ny vplyv na ochorenia kardiovaskularneho aparatu.

Prevencia a liecba esencialnej hypertenzie je vo velkej miere zaloZzend na zmene
zivotného Stylu. Okrem upravy stravovacich navykov je nutné zahgjit' prevenciu
a liecbu vhodnou a presne stanovenou pohybovou intervenciou, ktord vedie k zniZeniu
a kontrole hodnot krvného tlaku.

Jednou z moZnosti ako detekovat’ hypertenziu pred jej plnou manifestaciou je
vySetrenie v zatazi. CviCenie je jeden z fyziologickych stresorov, ktorym je mozZné
vyvolat’ kardiovaskularne abnormality, ktoré u pacienta nie st pritomné pocas kl'udove;j

situacie (Fletcher et al., 2001).
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2 PrehPad poznatkov

2.1 Arteridlny krvny tlak — fyziologické poznatky

Krvny tlak je zodpovedny za cirkuléciu krvi cievami, a to tak, Ze vytlaCuje objem
krvi proti stendm ciev, ked’ je srdce v systolickej faze. Hodnoty tlaku uvadzame
v milimetroch ortute (mmHg) (Carola, et al, 1992). V jednotkdch SI sa hodnota
I mmHg rovna 0,133 kPa (Ganong, 2005, s. 588).

Arteridlny krvny tlak (TK) je zodpovedny za zasobovanie tkaniv krvou. Ak prili§
poklesne TK, nastane nedostato¢ny privod Zivin do tkaniv. Naopak ak je tlak zvySeny
trvalo, prispieva k degenerdcii inych organov. Systolicky tlak je najvyssi tlak vznikajuci
pri systole komor, tento tlak vhana krv do artérii. Diastolicky tlak je tlak namerany
pocas diastoly komor, je zavisly na odpore arteriol. Tepovy tlak je rozdiel medzi tlakom
systolickym a diastolickym. Stredny tlak je geometricky priemer systolického a tlaku
diastolického. V systétmovom obehu ma priemerne TK hodnotu 120/80 mmHg
(Silbernagl, 2004, s. 146). Krvny tlak je zavisli na minitovom vydaji srdca a periférne;j
rezistencii ciev. Veli¢ina, ktorou je mozné nazorne zobrazit’ tito zdvislost’ je stredny
arteridlny tlak. Vztah medzi srdcovym vydajom, strednym tlakom a periférnym
cievnym odporom je v§eobecnou analdgiou Ohmovho zékona:

P=QxR
(P — stredny arteridlny tlak, Q — minatovy vydaj srdca, R — celkovd periférna

rezistencia) (Carola, et al.,1992; Ganong, 2005, s. 581).

2.1.1 Regulacia prietoku krvi

NajdolezitejSim faktorom pri urovani odporu voci prietoku krvi je velkost
prierezu ciev. Velkost’ prierezu je regulovana predovsetkym nervovou a hormonélnou
cestou prostrednictvo hladkej svaloviny arteridlnych stien a prekapilarnych sfinkterov.
Tento proces vazokonstrikcie a vazodilatacie sa nazyva vazomotorika.

Stimulacia sympatiku zapricinuje vazokonstrikciu ciev koZe a abdomindlnych
organov, tym sa vtychto oblastiach znizi prietok krvi. V cievach srdca, mozgu
a kosterné¢ho svalstva naopak nastava dilatacia a prietok krvi sa zvySuje.

Krvny tlak je tiez regulovany horménmi a chemickymi latkami, ktoré tak isto
sposobuju vazokonstrikciu ¢i vazodilataciu. Katecholaminy (epinefrin, norepinefrin,
dopamin) z nervovych zakonceni si vo vSeobecnosti vazokontriktormi, zavisi na ich

koncentrécii, vzajomnych kombinacidch a najmd na ich mieste posobenia na o af3
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receptory. Angiotenzin II, srdcom produkovany atriopeptin a hypotalamické peptidy
vazopresin a oxytocin st U€inné vazoknstrikéné latky. Latky vazodilatacnej povahy st
bradykinin a eozinofilmi produkovany histamin.

Prietok krvi je regulovany aj lokdlnymi zmenami bunkového metabolizmu.
Vo vicsine situdcii, kedy aktivne tkanivo nemd dostatok kysliku, prostrednictvom
kalciovych a vodikovych i6nov, fosfatov, oxidu uhli¢itého ¢i prostrednictvom
medziproduktov purinového metabolizmu cievy dilatuji anastane vyS$i prisun

potrebnych latok do tkaniva. (Carola, et al., 1992)

2.1.2 Faktory ovplyviiujuce krvny tlak

Existuji faktory, ktoré sa podiel'ajii na kone¢nej hodnote krvného tlaku. Jednym
znich je hydrostaticky tlak, ten meni vlastnosti tekutin vtele prostrednictvom
gravitacie. To znamenad, Ze poloha tela mé vyznamny vplyv na hodnoty krvného tlaku.

Objem krvi v obehovom systéme je d’al§im faktorom, ktory ma vplyv na TK.
Velké strata intravazalnej tekutiny dehydratdciou alebo hemoragickym Sokom krvny
tlak znizuje. Na druhej strane velky objem krvi zapriCifiuje narast TK (Carola, et al.,
1992).

Hodnotu diastolického tlaku urcuje predovsetkym elasticita stien vel'kych artérii.
Tento jav sa nazyva pruznikovy efekt. Pocas systoly sa stena aorty a d’alSich velkych
artérii roztiahne a v diastole sa naopak bude stahovat’ (Ganong, 2005, s. 586). Castym
dovodom preco su cievy menej elastické je ateroskleréza. Straca sa spétny raz, ktory
nasledne podporuje tok krvi smerom zo srdca do periférie.

Dalsim faktorom, ktory meni hodnotu krvného tlaku je srde¢ny vydaj. Pokial
sa zvysi srdeCny vydaj a objem krvi v cievach ostane rovnaky, zvySuje sa aj hodnota TK
a naopak. (Carola, et al., 1992)

Krv ma charakter viskéznej tekutiny, a ztoho ddévodu kladie pri pohybe
v cievach odpor (Trojan, et al., 2003, s. 289). Za situacie, kedy je viskozita krvi nizsia,
je potrebny mensi tlak k prekonaniu periférneho odporu. VyssSia viskozita krvi

zapricinuje aj vacsi odpor, a ten vyzaduje navySenie krvného tlaku (Carola, et al., 1992).

2.1.3 Regulacia krvného tlaku

Krvny tlak v cievach musi mat’ tak hodnotu, aby zaistil dostacujici prisun krvi
do tkaniv. Mechanizmus regulacie je zaisteny na zaklade upravy periférneho odporu

ciev a srde¢ného vydaju.
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Vazomotorické centrum je ulozené v spodnej &asti pontu a v prediZenej mieche.
Jeho hlavnou funkciou je reguldcia priemeru krvnych ciev, arteriol. Vazomotrorické
centrum je s hladkou svalovinou stien spojené prostrednictvom sympatickych nervov.
Tonus sympatiku udrzuje staly periférny odpor a adekvatnu hladinu TK.

Medula oblongata je centrum excitacnych a inhibiénych sympatickych
nervovych centier, spolocne nazvanych ako kardioregulacné centrum, to reguluje TK
cez srde¢ny vydaj (Carola, et al., 1992).

Normalne hodnoty TK st udrziavané taktiez baroreceptormi, su to stocené
zakonCenia myelinizovanych a nemyelinizovanych nervovych senzorickych vlaken,
ktoré su sietovito spletené do elastickych vrstiev areaguju na rozpinanie. Dve
najdolezitejSie lokality st strategicky umiestnené v karotickom sinuse a aortdlnom
obliku. Zvicsenie transmuralnych tlakovy rozdielov zvdcsuje cievy, a tym deformuje
receptory (Boron, Boulpaep, 2009). Tymto mechanizmom baroreceptory neustéale
vysielaju signaly do predizenej miechy a informuji o stave cirkulacie. Ak sa krvny tlak
zvysi, baroreceptory vySlu signal a nastane inhibicia kardioakcelere¢ného centra.
Nastane znizenie srdecného vydaju a dilaticia arteriol a celkovym vysledkom je
znizenie TK. Pri nizkych hladinach TK je protikladom opacné odpoved’. Nevyhodou je,
ze baroreceptory maju schopnost’ preladenia, to znamend, Ze sa pri dlhodobejSom
vystaveni vys$s$im hodnotdm TK dokazu adaptovat’ na tieto hodnoty (Carola, et al.,
1992).

Blizku spojitost’ s baroreceptormi maji chemoreceptory, ktoré st stimulované
nizkymi koncentraciami oxidu uhli¢it¢ho a vodikovych i6nov. St umiestnené
v karotickych a aortalnych telieskach. Pri nizkych hladinach kysliku alebo pri vyssich
hladindch oxidu uhli¢itého a vodikovych i6nov, chemoreceptory stimuluju
vazomotorické centrum a krvny tlak stupne.

Oblicky reguluju TK prostrednictvom kontroly objemu krvi. Pri vysokom tlaku
oblicky vyprodukuju va¢sie mnozstvo moci, tym klesne objem krvi a spolu s nim aj TK.
Tento princip plati aj v zmysle opa¢nom. Prave oblicky maji moznost’ regulovat’ krvny
tlak dlhodobo.

Dalej sa na kontrole TK podiel’aji niektoré hormony, systém renin-angiotenzin-
aldosteron (RAAS). Dej, ktorym zacina stimuldcia k zvyseniu TK, je nasledovny.
Pri nedostatoénom prietoku krvi oblickami sa zafne produkovat enzym, renin.
Ten premeni angiotenzinogen na angiotenzin I, vpllcach na zéver vznikne

vazokonstrikény produkt angiotenzin II. Okrem toho angiotenzin II zvysi krvny tlak
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stimulaciou aldosteronu. Tento hormon zaktivuje spdtné vstrebavanie vody a navysi
prijem tekutin. (Carola, et al., 1992)

Daldimi mechanizmami je vymena tekutin z extracelulirneho priestoru
do intracelularneho a naopak. Neoddelitelnym faktorom, ktory vyznamne ovplyviiuje
krvny tlak su emocie, prave tieto centrd su ulozené vo vysSich centrdch CNS (kortex
a hypothalamus), odkial' cez stimulaciu alebo inhibiciu sympatického nervového

systému prebieha regulacia krvného tlaku (Boron, Boulpaep, 2009; Carola, et al., 1992).

2.1.4 Pohlavné rozdiely v regulacii krvného tlaku

Muzi maji vysSie riziko kardiovaskularnych ochoreni ako premenopauzéalne
zeny rovnakého veku. Studie, ktoré pouzili 24-hodinové ambulantné monitorovanie
krvného tlaku, potvrdili, Ze aj krvny tlak je vyS$§i u muzov ako u Zien podobného veku.
U zien po menopauze sa vSak zvySuje TK na rovnaku uroven, dokonca vysSiu ako
u muzov. Hormonélna substitucna terapia vo véc¢Sine pripadov nie je vyrazne efektivna
pri znizovani TK po menopauze, ¢o naznacuje, Ze strata estrogénov nemusi byt jedinou
zlozkou podielajicou sa na zvySenom TK u postmenopauzalnych zien. (Reckelhoff,
2001)

Wiinberg et al. sa zameral na 352 normotenznych muzov a Zien vo veku od 20
do 79 rokov Zivota a zistil, ze srasticim vekom narastd aj hladina krvného tlaku,
pricom muzi pocas 24-hodinového merania mali o 6-10 mmHg vyssi tlak ako Zeny.
Toto plati okrem veku 70-79, kedy su hodnoty tlaku podobné medzi muzmi a aj Zenami
(Reckelhoff, 2001). Staessen (2002) a Khoury (1992) vo svojich sledovaniach potvrdili,
ze muzi maju vyssi krvny tlak ako Zeny, adokonca umuzZov je vacsi vyskyt
problematicky kontrolovateIného tlaku.

Zenam po menopauze krvny tlak stipa. Z databaze NHANES III sa potvrdilo,
ze hispanske zeny negroidnej rasy vo veku od 60-69 rokov maju také isté hodnoty
krvného tlaku ako muZi tej istej etnickej skupiny. V nehispanskej kaukazskej populacii,
kde je pritomnost komorbidit ako obezita a diabetes mellitus I (DM) mensSia, krvny
tlak tak isto stipal po menopauze. Vo veku od 70-79 rokov bol namerany tlak u Zien
vy$si ako u muzov. (Reckelhoff, 2001)

Daida pojednava o kl'udovom systolickom a diastolickom tlaku a ukazuje,
ze kl'udovy STK je zavisli na veku a na pohlavi. Muzi maji vyssie hodnoty TK ako
zeny, tento rozdiel ale klesa v starSom veku, ako je ndzorne ukdzané na obrazku 1.

(Daida, et al., 1999)
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Autori stale skumaju pohlavné rozdiely vreguldcii krvného tlaku a mozné

mechanizmy androgénov na toto riadenie. (Reckelhoff, 2001)

Obrazok 1. Krvny tlak
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2.2 Arterialna hypertenzia

Vysoky krvny tlak patri v dneSnej dobe k najcastejSim chorobam populécie. Je to
multifaktoridlne ochorenie, teda pozname viacej faktorov, ktoré zvySuju krvny tlak.
Hypertenzia nastupuje nenapadne, bez varovnych priznakov, a preto Casto pacient nie je
subjektivne niiteny vyhladat’ lekarsku pomoc.

Komplikacie vyplyvajice z arteridlnej hypertenzie patria medzi pri¢iny Gmrtia
¢itazkého zdravotného postihnutia jedinca. Podiel'a sa na vzniku aterosklerozy,
cievnych ochoreni mozgu, srdcového zlyhania a oblickového zlyhania. (Spinar,

et al.,1999)

2.2.1 Definicia
Hypertenzia je progresivny kardiovaskularny syndrom pozostavajuci z navzajom

suvisiacich etilologickych komplexov. Prvé znamky hypertenzie st patrné uz pred
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samotnym zvySenim tlaku, apreto nemoédze byt hypertenzia diagnostikovana
samostatnym stanovenim hranice krvného tlaku. (Giles, et al., 2005)

Za arteridlnu hypertenziu oznacujeme opakované zvySenie krvného tlaku
nad 140/90 mmHg namerané minimélne pri dvoch nezavislych navstevach (Karen,
Widimsky, 2008).

Spolo¢ny narodny vybor pre prevenciu, detekciu, hodnotenie a lie¢bu vysokého
krvného tlaku (JNC) vo svojej siedmej sprave ohlasil, ze zdravotné rizika vyplyvajice
zo zvySeného krvného tlaku pocinajii hodnotami tlaku 115/75 mmHg. Na tomto
podklade JNC definovala hodnoty normalneho TK menSie ako 129/80 mmHg a hodnoty
120-130/80-89 mmHg ako prehypertenziu.

Podla odporucenia Svetovej zdravotnickej organizdcie, Medzinarodnej
spolo¢nosti pre hypertenziu a Eurdpskej spolo¢nosti pre hypertenziu vznikla rozdelenim
2.stupnia hypertenzie d’alsi 3.stupen s hodnotami vysSimi alebo rovnymi 180/110 mmHg
(Pickering, et al., 2005).

Zakladnymi kategoériami si normotenzia, vysoky normalny tlak, mierna
hypertenzia, stredne tazkd a tazkd hypertenzia, poslednou kategoriou je izolovana

systolickd hypertenzia (Krakoff, Wasserheil-Smoller, 1995).

Kategoria Systolicky tlak Diastolicky tlak
Normalny <120 <80
Vysoky normalny/Prehypertenzia 120-139 80-89
Hypertenzia 1.stupiia 140-159 90-99
Hypertenzia 2.stupiia 160-179 100-109
Hypertenzia 3.stupiia >180 >110
Izolovana systolicka hypertenzia >140 <90

Tabul'ka 1. Klasifikacia jednotlivych stupiiov arteridlnej hypertenzie (mmHg) (Baster, 2005,
s. 420)

2.2.2 Etiopatogeneticka klasifikacia

Z etiologického hladiska sa hypertenzia deli na primarnu (esencialnu)
hypertenziu a sekundarnu hypertenziu.
1. U primarnej hypertenzie nie su znadme organické pri¢iny zmien TK. Pozname

stubor patogenetickych mechanizmov, ale nepozname vlastna vyvolavajicu
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pri¢inu. Diagnézu esencialnej hypertenzia (EH) stanovujeme vylic¢enim priciny
sekundarnej hypertenzie. EH predstavuje asi 95% hypertenznej populacie (Karen,
et al., 2004).

2. Sekundarna hypertenzia je ochorenie, u ktorého je mozné zistit' organicku
pri¢inu vysokého krvného tlaku. Podla vyvolavajucej pri¢inu ju delime
na nefrogenni (glomerulonefritida, polycystické oblicky a 1i.), renovaskuldrnu
(stendza oblickovej tepny), endokrinni (ochorenia drene a kory nadobliciek),

liekov1i, tehotensku a &i hypertenzia pri koarktacii aorty. (Spinar, et al., 1999)

2.2.3 Podtypy hypertenzie

Svetova zdravotnicka organizdcia, Medzinarodnd spolo¢nosti pre hypertenziu
a Europska spoloCnost’ pre hypertenziu determinovala tento prehlad podtypov
hypertenzie zaloZenych na ambulantnom merani krvného tlaku (Pickering, et al., 2005).
Izolovana systolicka hypertenzia

U dospelych pacientov STK ma tendenciu stipat’ a DTK naopak klesat’. Aby bol
pacientovi diagnostikovany tento druh arteridlnej hypertenzie, musi jeho priemerny TK
dosahovat’ hodnoty tlaku v systole 140 a viac mmHg a diastolicky tlak musi byt nizsi
ako 90 mmHg. Narastajuci pulzny tlak a STK predpovedd zvySené riziko a urciti
terapiu.
Izolovana systolicky hypertenzia u mladych pacientov

Casto u starsich chlapcov a mladych muZov nastava situacia, kedy vel'mi rychlo
narasti do vysky a vel'mi elastické artérie zdoraznia normdlne zosilenie tlaku medzi
aortou a brachidlnou artériou. Vysledkom tohto javu je vysoky systolicky tlak
v brachialnej artérii, ale normalny stredny a diastolicky tlak. Hodnoty systolického tlaku
v aorte st normdlne. Tento jav je jasne patrny pri intra-aortdlom merani TK.
Izolovana diastolicka hypertenzia

Izolovana diastolicka hypertenzia je definovand STK mensSim ako 140 mmHg
a DTK vicsim alebo rovnakym ako 90 mmHg. VicSinou je takato situdcia patrna
u mladych dospelych. VSeobecne najlepsim ukazatel'om rizikového faktoru u pacientov
pod 50 rokov je prave diastolicky tlak.
Hypertenzia bieleho plasta

U l'udi s hypertenziou 1. stupiia je tento druh pritomny v 15-20% a ich krvny
tlak je zvyseny za pritomnosti vySetrujuceho lekéra, priCom ale v beznom zivote krvny

tlak ma normalne hodnoty. Ak je tento fenomén pozorovany u l'udi, ktori nie st
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medikamentozne lieCeny, je povazovany za hypertenziu bieleho plasta (WCH).
Moézeme ho definovat’ ako tlak, ktory je ulekara vy$si ako 140 mmHg a mimo
ordinaciu jeho hodnoty nepresahuju 135/85 mmHg. Mdze sa objavit' v kazdom veku,
ale najCastejSie u starSich muZzov azien. Data st analyzované oscilometrickym
zariadenim, ktoré v k'udnom prostredi kliniky kazdych 20 minut zaznamendvaju
hodnoty TK. U niektorych pacientov WCH moézZe vyustit’ az k trvalému hypertenznému
stavu. Prvym klI'u€om k zisteniu fenoménu bieleho plaSta je nelGcinnost’
antihypertenznej lieCby.
Maskovana hypertenzia

Tento termin je definovany ako klinicky stav, kedy hodnota tlaku v ordinacii
nepresiahne 140/90 mmHg, ale ambulantne ¢i doma namerané hodnoty TK st na Grovni
hypertenzie. Tento podtyp hypertenzie sa vyskytuje ul zo 7 az 8 pacientov
s normalnym krvnym tlakom. Maskovand hypertenzia je o nieCo menej Casta ako
hypertenzia bieleho plast’a, ale je viac problematické zo strany zachytit’ stav normalneho
TK a zvySeného TK mimo ordinéciu lekara. K tomuto stavu moze prispiet’ Zivotny $tyl,
faj¢enie, prijem vécSicho mnozstva alkoholu a kofeinu, uZivanie kontraceptiv
a v neposlednej rade sedavy spdsob Zivota. Existuju zdznamy, ktoré potvrdzuju,
7e predstavuje vicsie riziko pre pacienta (Papadopoulos, Makris, 2007; Pickering, et al.,
2005).
Pseudohypertenzia

Starsi pacienti, alebo pacienti s dlhotrvajucim diabetom, ¢i jedinci s chronickym
zlyhanim obli¢iek maju periférne artérie rigidné kvoli aterosklerdze. Vtedy sa stava,
ze manzeta musi byt pod vyS$Sim tlakom, aby bola schopna uzatvorit’ prietok krvi.
Distalne od uzavretého useku manzetou méze byt pozitivne Oslerove znamenie.
Oslerove znamenie nie je dostacujuce ku stanoveniu pseudohypertenzie, preto pre
overenie tohto stavu st pacienti vySetreni intra-arteridlne. V prezentovanej Studii zistili,
ze tento stav bol pritomny u 7,2% vySetrenych.
Ortostaticka a posturalna hypotenzia

Ortostatickd hypotenzia je definovana ako redukcia STK o najmenej 20 mmHg
alebo DTK o 10 mmHg pocas troch minut vytrvalého statia. Niekedy sa stava, Ze je
jedinec nedopatrenim predavkovany antihypertenznymi liekmi, a ako neziaduci G¢inok
vznika ortostatickd hypotenzia. Hlavny Zivot limitujici faktor je nestabilnd kontrola

krvného tlaku. Dévodom zvySenej Uinavy je hlboka hypotenzia v stoji a vel'mi zdvazna
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hypertenzia pocas spanku. Hypertenzia v supinacnej polohe je Zivot ohrozujicim dejom

a poskodzuje ciel'ové orgéany. (Pickering, et al., 2005)

2.2.4 Prehypertenzia

Tento termin bol prvykrat pouzity v Amerike roku 2003, aby nahradil terminy
,»Vysoky normalny“ a ,,normalny“ krvny tlak. Tieto americké odporuenia sa liSia
od eurdpskych doporuceni pre lieCbu hypertenzie, kde vyssie uvedené terminy ,,vysoky
normalny* a ,,normalny“ krvny tlak su stale aktudlne. (Karasek et al., 2009)

Ciel'om Qureshiho §tadie bolo zistit' ako suvisi nova kategdria prehypertenzia
s dlhodobym rizikom kardiovaskularnych ochoreni. Hodnotili spojitosti prehypertenzia
(120-139/80-89 mmHg) a hypertenzie (>140/90 mmHg) s centrdlnou mozgovou
prihodou, infarktom myokardu aochorenim koronarnych artérii.  Zistili,
ze prehypertenzia nie je spojend s narastajucim rizikom pre cievnu mozgovu prihodu
(CMP), ale naopak nasli suvislost’ s narastom rizika pre infarkt myokardu a ischemicke;j
choroby srde¢nej (ICHS) u pozorovanych jedincov. Ako ocakavali, prehypertenzia bola

niz§im rizikovym faktorom hore uvedenych ochoreni ako samotna hypertenzia. (2005)

2.3 Hpypertenzia a rizikové faktory

Riziko kardiovaskularnych ochoreni vzrasta s pritomnostou klasickych alebo
novych rizikovych faktorov zahfiajucich arteridlnu hypertenziu, fajéenie, dyslipidémiu,
abdomindalnu obezitu, diabetes mellitus, vek, sedavy spdsob zivota, pozitivnu rodinnu
anamnézu, zmenu neurohumoralnych funkcii, subklinicky zépal, zvySenu srdecnu
¢innost, hyperurikémiu, hyperhomocysteinémiu a abnormality koagulaénych faktorov.
(Manolis, 2008)

Vysoky prijem soli, nedostatok pohybu, tiez geneticka predispozicia a d’alSie
spomenuté rizikové faktory hraji doéleziti ulohu vrozvoji esencidlnej hypertenzie.

(Cohuet, Struijker-Boudier, 2006)

2.3.1 Arteriadlna hypertenzia — stic¢ast’ metabolického syndrému

Metabolicky syndrém je stibor symptomov a ochoreni, ktorych spolo¢né faktory
si znizend citlivost tkaniv na inzulin, metabolické abnormality ako DM II.,
hyperlipidémia, zmeny hemodynamiky ako hypertenzia, kardiovaskularne ochorenia,

d’alej obezita ¢i zmena distribucie tuku.
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AvSak neexistuji univerzdlne kritéria, ktoré by jednozna¢ne definovali
metabolicky syndrom. Od Reavenovej definicie bola rozdielne popisand niekolkymi
inStiticiami, ako Svetovou zdravotnickou organizdciou (WHO), American Heart
Association (AHA), Skupinou liecby dospelych III (ATP III), Eurdpskou skupinou
Studie inzulinovej rezistencie (EGIR) a Medzindrodnou federaciou diabetu (IDF).
V tychto Studiach je diagndéza zalozend na pritomnosti jedného hlavného kritéria
a minimalne dvoch dalSich alebo minimalne troch pritomnych kritérii. Prehlad kritérii

je zobrazeny v tabul’ke 2. (Redon et al., 2008).

Organizacia Hlavné ~ Abdomindlna  Glukdza HDL TG TK
kritéria obezita (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mmHg)
WHO DM, Gl or BMI>30 kg/m2 M=35 >150 (1.7 =140/90
IR 739 (1.02 mmol/l)
mmol/1)
EGIR IR or SHI BME230kg/m2  >110a (6.1 <40(1.03 >80 >140/90
>P75 M>102cm mmol/l) mmol/l)
W>88cm
ATP I M>102cm >110a (6.1 M=40(1.03  >150(1.7 >135/85
W>88cm mmol/l)
mmol/I) 750 (1.29 mmol/l)
mmol/l)
IDF Central M>102cm >110a (6.1 M=40(1.03  >150(1.7 =>135/85
obesity W=88cm mmol/l) mmol/]) mmol/l)
7<50(1.29
mmol/l)
AHA M>102cm >110a (6.1 M=40(1.03  >150(1.7 >135/85
W=88cm mmol/l) mmol/l) mmol/l)
7<50(1.29
mmol/l)

Tabulka 2. Kritéria pre diagnostiku metabolického syndrému odpovedajuce rozdielnym
odborovym organizacidm. (TK krvny tlak; DM diabetes mellitus; SHI sérova hladina inzulinu;
GI glukoézova intolerancia, IR insulinova resistencia; M muzi; TG triglyceridy; Z Zeny) (Redon
et al., 2008, s. 1892).

Pretoze metabolicky syndrom bol popisany vo vel'mi silnej vdzbe s inzulinovou
rezistenciou, CastejSie oznacenie tohto syndrému je syndrom inzulinovej rezistencie.
Ako prvy bol popisany prof. Reavenom, preto je niekedy nazyvany aj syndromom
Reavanovym (Radvansky et al., 2006).

Dolezitou sucastou metabolického syndromu je hypertenzia. Nie je neobvyklé,
ze hypertenzia koexistuje s d’al§imi rizikovymi faktormi. Iba jeden z piatich pacientov
s hypertenziou mé toto ochorenie diagnostikované bez dalSich rizikovych ochoreni,
vdcSina z nich ma asponn jedno dalSie ochorenie. Bolo zistené, ze dyslipidémia
sa vyskytuje v 65% pacientov, nadvdha ¢i obezita u 45% a diabetes mellitus II.

u 16% pacientov s hypertenziou. (Manolis, 2008)
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Obezita sa zda byt jednym z najdolezitejSich rizikovych faktorov pre rozvoj
hypertenzie. Existuje stale viac dokazov, ze tukové tkanivo sa mdZe priamo podiel'at’
na patogenéze hypertenzie. PriCom je ale obezita nezdvislym rizikovym faktorom
prerozvoj a progresiu poSkodenia cielovych orgdnov a CVO u pacientov
s hypertenziou. (Chrostowska et al., 2008)

Svetova zdravotnicka organizéicia ustanovila index telesnej hmotnosti (BMI)
vy$si ako 25,0 kg/m® ako kategériu nadvahy a BMI 30,0 kg/m” a viac je klasifikované
ako obezita. Centrdlna obezita ma bliz§iu suvislost s kardiovaskularnymi
a metabolickymi rizikovymi faktormi ako periférny typ obezity. Doporuceny obvod
pasa je 102 cm pre muZov a 84 cm pre Zeny. V klinickej praxi je jednoduchs$ie pouzit
obvod pasa ako dani normu nez hodnotu pomeru pasu a bokov. AvsSak, nedavne
zistenia Studie INTERHEART poskytuji dokazy pre viacsi vyznam pomeru obvodu
pasa a bokov. Pomer pas/boky ukazuje velmi vyznamné stvislosti s rizikom infarktu
myokardu a inych kardiovaskularnych ochoreni po celom svete. (Chrostowska et al.,
2008)

Tym, Ze metabolicky syndrém nevznikd v jednom okamziku, neprejavuje
sa vSetkymi symptomami zdroveni, ale postupne v case. Pozorovanim sa zistilo,
7e hypertenzia vicsinou predchddza manifesticiu diabetes mellitus. Vztah medzi
inzulinrezistenciou a hypertenziou bol dolozeny aj uneobéznych hypertonikov,
tym sa preukdzal vztah medzi hypertenziou a hyperinzulinémiou (Némcova, 2005).
Pacienti s metabolickym syndromom maju progresiu kardiovaskularnych rizikovych
faktorov vyssiu, toto riziko sa eSte zvySuje pokial je pritomnd arteridlna hypertenzia.
Preto hodnotenie rizikovych faktorov méze byt vel'mi uzitocné pri terapii hypertenzie

zalozenej na individuélnych rizikovych faktoroch (Redon et al., 2008).

2.4 Komplikacie arteridlnej hypertenzie

Désledkom zvyseného TK je zniZend elasticita ciev a poSkodenie cievnej steny,
to vedie k ukladaniu cholesterolu na poruSenych miestach ciev a d’alSej obStrukcii
tychto ciev. Tento mechanizmus predstavuje najcastejsi princip poSkodenia organov ako
dosledku vysokého krvného tlaku.

To zanemend, Zze vysoky krvny tlak a hyperlipidémia vedd k endotelidlnej
dysfunkcii a ateroskler6ze, tym dochadza ku vzniku d’alSich kardiovaskuldrnych chorob,

ktoré st zodpovedné za vysoku mortalitu a morbiditu pacientov. (Manolis, 2008)
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Dalsi mechanizmus, ktory spdsobuje organové poskodenie je narast odporu ciev.
Zvysuje sa srdecna aktivita, tak aby srdce dokdzalo zabezpecit’ dostato¢nu distribliciu
zivin a kysliku. Tento pracovny vykon sposobuje rozvoj hypertrofie srdca. (Cohuet,
Struijker-Boudier, 2006)

Patofyziologickymi ddsledkami hypertenzie st koncentrickd hypertrofia, vznika
zvySenymi narokmi na tlakovu pracu l'avej komory, hypertenzna angiopatia a zrychlenie
vzniku degenerativnych zmien ateroskler6zou. V dosledku hore uvedeného moédzu
vzniknut' progresivne zmeny srdca prejavujuce sa zvySenou dusSnostou, pretazenim
lavej komory, ischemickymi zmenami, d’alej zmeny mozgovych Struktir s hlavnymi
prejavmi encefalopatie, bolestami hlavy, vracanim a kfé¢mi, akatne mozgové prihody

a zmeny na oblickéach spojené so vznikom proteindrie a hematurie.

2.4.1 Retinopatia

rwe v

v mikrocirkulacii sietnice oka. Pokro¢ild retinopatia je povazovand za organové
poskodenie spdsobené vysokym tlakom krvi. Medzi stupniom zévaznosti hypertenzie
a poskodenim sietnicovych ciev je velka stuvislost, preto sa priebeZznym monitorovanim
fundus oculi zabezpeci vCasnd diagnostika tohto rizika. (Cohuet, Struijker-Boudier,

2006)

2.4.2 Tranzientna ischemicka ataka a cievna mozgova prihoda

Tranzientnd ischemickd ataka je akttna prihoda docasnej a lokélnej straty
funkcie prislusnej ¢asti mozgu, ma rovnakl pric¢inu ako ischemickd mozgova prihoda.
Cievna mozgova prihoda je rozdelend do dvoch vicsich skupin podla pri¢iny vzniku
na hemoragicku a ischemickll. Vysoka incidencia je u diabetikov, u l'udi s vysokym
krvnym tlakom a u tych s pozitivnou rodinnou anamnézou. U vicSiny pripadov CMP je
obycajne pritomnd aj arteridlna hypertenzia ariziko mftvice stlipa s narastajicim

krvnym tlakom. (Cohuet, Struijker-Boudier, 2006)

2.4.3 Demencia

Demencia je termin, ktory opisuje subor symptomov, ktoré zapri€inuji postupné
zhorSovanie kognitivnych funkcii, ako strata pamdti, intelektu, pozornosti, socidlnej
adaptacie. V niekol’kych §tadiach poukézali na vzajomnu stvislost medzi hladinou

krvného tlaku a upadkom kognitivnych funkcii ¢i demenciou v neskorSom veku (Starr
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etal, 1993). Iné stadie zistili zniZenie vyskytu vaskuldrnej demencie pri stcasnej

antihypertenznej liebe (Staessen et al., 1993).

2.4.4 Hypertrofia Pavej komory a zlyhanie srdca

Hypertrofia l'avej komory je v populacii so stredne zavaznou hypertenziou
zastipena v 20-30% (Liebson et al., 1993). Hypertrofia 'avej komory je stav, v ktorom
sa srdecnd svalovina adaptuje na narastajici odpor v cievnej cirkulacii a stava
sa vacSou. (Cohuet, Struijker-Boudier, 2006)

Tlakovym pretazovanim myokardu proti zvySenému odporu vznik4 hypertrofia
koncentrickd. Objem komory sa nezvdcSuje a steny su SirSie. Hypertrofiou myokardu
vznikaju funkéné zmeny. Remodeldciou myokardu je myslené narast velkosti
kardiomyocytu, a zvédcSenie intersticidlneho a perivaskularneho kolagénu. Celkovy
vykon srdca sa sice zvySuje, ale naopak vykon jednotlivych srdcovych buniek
sa znizuje. Kontraktilna sila svalu narastd a narastd taktiez tuhost’ stien, teda nastdva
pokles compliance, to stazuje myokardidlnu relaxaciu pocas diastoly, a tym padom je
stazené plnenie komodr a nasledny zvySeny enddiastolicky tlak. Svalové vldkna srdca
mohutneju a skracuju sa, nasledkom ¢oho je zhorSena schopnost’ srdca relaxovat’.

Hypertrofia lavej komory mé& svoj vplyv na Kkoronarnu cirkulaciu,
pretoze sposobuje korondrnu nedostatocnost. Korondrna rezerva, definovand ako
maximalna kapacita koronarnej krvi dosiahnut’ konStantni pracu myokardu
pri dostato¢nom perfiznom tlaku, je poskodend v dosledku hypertrofie srdca.

Po urcitej dobe hypertrofickej adaptacie nastava pokles srdecnej vykonnosti,
vycerpaju sa rezervy a adaptacna reakcia sa meni na reakciu patologicku, a t& moze

viest’ az k zlyhaniu srdca. (Cohuet, Struijker-Boudier, 2006)

2.4.5 Angina pectoris a infarkt myokardu

Angina pectoris je prejav bolesti na hrudniku spdsobend koronarnym ochorenim
srdca. Bolest je spdsobend prechodnym nedostatoénym zasobenim kyslikom
do myokardu, vo véc€Sine pripadov v nadvédznosti na ischemickdl chorobu srdca.
(Cohuet, Struijker-Boudier, 2006) Arteridlna hypertenzia je najviacSim rizikovym

faktorom ischémie srdca (Safar, 2001).
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2.4.6 Nefropatia

Hypertenzia a proteintria su hlavné faktory, ktoré prispievaju k progresii
ochorenia obli¢iek. Esencialna hypertenzia je ¢asto spojena s poSkodenim obliciek ako
napriklad zosilenim arteriol a proteinuriou. Skodlivé G¢inky systémovej hypertenzie
na cievne rieCisko obli¢iek zavisi na miere, ku akej je mikrocirkuldcia vystavena
zvySenému tlaku. PoSkodenie obli¢iek nastane, ked preglomeruldrne autoregulacné
mechanizmy su nedostatocné na udrzanie prietoku a tlaku v oblickach (Griffin et al.,

2003).

2.5 Nefarmakologicka liecba hypertenzie

Pred zahijenim liecby, je nutné zvazit spravnu volbu terapie tak,
aby sa prostrednictvom nej dostavila ¢o najlepsia prevencia cievnych mozgovych prihod
a udrzala funkcia obli¢iek. Metdodou volby je liecba nefarmakologickd alebo
farmakologickd. Tieto lieCebné postupy st navzdjom uzko spiate a navzijom
sa dopliuju. (Spinar et al, 1999)

Zakladom nefarmakologickej liecby st diétne opatrenia, redukcia telesnej
hmotnosti, zniZzenie prijmu sodika a alkoholu a zvySenie fyzickej aktivity. TK a BMI
spolu uzko suvisia. Relativne riziko pre rozvoj hypertenzie stipa vyrazne s rasticim
BMI. Dolezitost’ tohto vztahu je posilnend rastiicim vyskytom nadvahy a obezity

na celom svete. (Cifkova, 2008)

2.5.1 Vplyv pohybovej aktivity na arterialnu hypertenziu

Epidemiologické stadie preukazali, Ze fyzickd zdatnost’ je spojené so znizenim
kardiovaskuldrnej morbidity a mortality. (Kiowski, Jordan, 2008)

Mechanizmy, ktorymi pravidelnd fyzicka aktivita pozitivne posobi
na kardiovaskularny systém su: zlepSenie lipidového profilu, metabolizmu glukozy,
nadvahy a funkcie vegetativneho nervového systému (Kiowski, Jordan, 2008). Dal3imi
mechanizmami zodpovednymi za pokles krvného tlaku s zniZenie srde¢ného vydaju,
plazmatického noradrenalinu, perférneho odporu ataktiez moZznym faktorom je
zlepSenie endotelidlnej funkcie pravidelnym cvicenim (Sieira et al., 2010).

Cvicenie sa odporic¢a ako sucCast pociatoCnej terapie, ktorej trvanie je
12 mesiacov u pacientov s prvou fadzou hypertenzie. U pacientov s diabetes mellitus

¢i kardiovaskularnym ochorenim alebo pacienti s druhou alebo tretou fazou hypertenzie
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(>160/100 mmHg), musi byt farmakologickd liecba zahdjena stbezne s cvienim
a d’alSou upravou zivotného stylu (Fletcher et al., 2001).

Dynamicka ¢i aerobna zataz ako chddza, beh, pldvanie a jazda na bicykli je
odporucana ako vhodna forma fyzickej aktivity veduca k znizeniu TK (Kiowski, Jordan,
2008).

Pravidelna pohybova aktivita, a to ako u normotenznych, tak u hypertenznych
0s0b, znizuje TK. Napriklad u hypertonikov vytrvalostny tréning na bicykli vykonavany
tri az sedemkrat za tyzdenn na 70% maximalnej pracovnej kapacity pocas 1 mesiaca
znizil TK o 11/9 mmHg u normotenznych oséb a o 16/11 mmHg u 0s6b s vysokym TK
(Kiowski, Jordan, 2008). V meta-analyze 72 studii TK klesol v priemere
03.0/2.4 mmHg (Fagard, 2006). V dalSich analyzach zistili, Ze pravidelna chddza
vytrvalostného charakteru znizila TK priblizne o 3/2 mmHg (Kelley et al., 2001).

Rozne epidemiologické Stadie dokumentovali korelaciu medzi troviiou fyzickej
aktivity a hodnotou TK. Tieto kohortové Studie preukdzali vyssi vyskyt hypertenzie
u 0sOb s nizSou uroviou fyzickej aktivity a nizSou zdatnostou. Randomizované studie
dokazuju priaznivy vplyv fyzickej aktivity na TK a dospeli k zaveru, ze adekvatna
dynamicka telesnd zdtaz vyznamne prispieva ku kontrole TK. Cvi¢enim vyvolané
hodnoty TK st v priemere o 2,6/1,8§ mmHg nizSie u normotensivnych jedincov
a 0 7.4/5.8 mmHg u hypertonikov (Fagard, 2001; Whelton et al., 2002).

V prvej faze stidie o prevencii hypertenzie, muzi a Zeny vo veku 30-54 rokov
s vysokym TK boli edukovani a vedeni k redukcii telesnej hmotnosti, obmedzeniu
sodika, zvladaniu stresu po dobu 18 mesiacov. V skupine sa hmotnost zniZila
v priemere o 3.9 kg a TK klesol 0 2.9/2.3 mmHg. (Kiowski, Jordan, 2008)

Zistenia boli replikované¢ v Stadiach o prevencii hypertenzie v druhej faze.
Dolezité je, ze jedinci, ktori po 6 mesiacoch znizili svoju hmotnost’ o 4.5 kg a dokézali
udrzat’ rovnaka hmotnost’ dlhSie ako 30 mesiacov, mali najvacsi pokles TK. (Kiowski,
Jordan, 2008)

Odporovy tréning nebol v minulosti odporacany ako vhodnd forma cvicenia
u hypertonikov. AvSak meta-analyza 9 prevazne dynamicko rezistentnych Stadii
ukazala, ze cvi€enie so zatazou znizilo o DTK o 3.5 mmHg a nesignifikantne znizilo
STK o 3.2 mmHg (Fagard, 2006). Okrem toho cvi¢enia sa zlepSuje citlivost’ voci
inzulinu. Na rozdiel od predchadzajicej odporicania, odporovy tréning strednej

intenzity a odbornej pripravy nesmie byt’ kontraindikovany. (Kiowski, Jordan, 2008)
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2.5.2 Kratkodoby efekt dynamickej zat’aZe na arterialnu hypertenziu

Pescatello et al. sa vo svojej Stadii pokusil kvantifikovat, akt dobu trva
pozatazové znizenie krvného tlaku v spojitosti s roznymi stupiiami dynamickej zataze.
Stadia pozostavala z dvoch skupin nelieenych muZov s hypertenziou a kontrolne;
normotenznej skupiny. Zistil, Ze intenzita nemd vyznamny vplyv na pozatazové
zniZzenie krvného tlaku. U hypertonickej skupiny diastolicky tlak klesol o 8+1 mmHg
po dobu 12,7 hodiny a systolicky tlak klesol o 51 mmHg, toto zniZenie trvalo 8,7
hodin po cviceni. Taktiez dolozil, Ze takyto pokles nenastdva u skupiny s normalnym

TK. (1991)

2.5.3 Doporuceny tréningovy plan

Pred zacatim pohybového programu je doporu¢ené vykonat zatazové
vySetrenie, aby sa prediSlo neziaducim komplikaciam (Kiowski, Jordan, 2008).

Liecba pohybom je sucastou nefarmakologickej lieCby. Spravna indikécia
aregulacia druhu, intenzity, dizky a frekvencie telesnej zataze vedie k poklesu STK
a DTK kludového atiez zatazového. Ako uz bolo spominané na ich znizeni
sa podiel'aji mechanizmy zniZenia tonusu sympatiku, znizenie systémovej cievnej
rezistencie, systolicky objem, minutovy srdecny objem, zvySenie telesnej zdatnosti
a psychicka odolnost. (Placheta et al., 1999)

Doporucenou aktivitou je dynamicka vytrvalostne-aerdbnej intenzity zo zaciatku
3x tyzdenne 30 az 45 minlt, odporovy tréning s koncentricko-excentrickou
kontrakciou 30% maximalnej sily a intermitentny tréning po adaptécii na dynamicku
zataz. STK 1 DTK zacinaji klesat po jednom a najviac po 10 tyzdinoch cvicenia.
Systolicky tlak dokonca vykazuje d’alsi pokles po dlhsej dobe tréningov od 11 do 20
a viac tyzdnov, ale na DTK uz nemé vyrazny vplyv (Hagberg et al., 2000).

Cléroux, Feldman a Petrella (1999) pozorovali, ze najlepsi antihypertenzivny
ucinok ma vytrvalostny tréning strednej intenzity na 50% VO,max. Preto pri terapii
hypertenzie odporucaji vytrvalostny tréning strednej intenzity formou chddze, behu,
plavania, bicyklovania, ¢i podobnej formy aktivity.

Aj ked’ je intenzita tréningu stale sporna, ukazuje sa, Ze zataz strednej intenzity
pod 70% VO,max, ma rovnaky, ¢i dokonca lepSi vysledok ako zataz s vysokou
intenzitou nad 70% VO,max (Bacon et al., 2004).

Wallace vo svojom clanku stanovuje rezim, intenzitu a frekvenciu cvicenia

uHT. Dalej skama efekt telesnej vahy a antihypertenzivnej medikacie vo vztahu
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k cviceniu. Ako najucinnejsiu cvicenie v ramci terapie hypertenzie je aerobne cvicenie
po dobu 20-60 minut, 3-5 dni v tyzdni a intenzite 40-70% VO,max (2003).

Pred vSetkymi druhmi tréningu je vhodné zaradit’ rozcvicku, to predovSetkym
u starSich pacientov s kardiovaskularnym ochorenim. Sluzi ako priprava obehového
a pohybového systému na predvolenu zéataz, atak znizi riziko poranenia ¢i obehovej
prihody. Méaéek a Radvansky odporuéuji ako vhodnu poloviéni intenzitu o dizke 5-10

minut (2011, s. 41).

2.5.4 Zmena stravovacich navykov

Medzi néarodny institat zdravia (NIH) navrhuje diétny pristup k zastaveniu
hypertenzie (DASH), ten zohl'adiiuje vyvazeny prijem jednotlivych zloZiek potravy tak,
aby viedol ku kontrole krvného tlaku. Stravovaci plan je zamerany na preferenciu
ovocia, zeleniny, strukovin, orechov a nizkotu¢nych mlie¢nych vyrobkov na ukor
sladkosti a mastnych vyrobkov, je bohatd na draslik a vapnik a naopak chudobna na
tuky, predovsetkym na nasytené¢ mastné kyseliny (Svetkey et al., 1999). Z poslednych
10 rokov sa stravovacie zvyklosti na zdklade DASH ukazali ako efektivne stratégie
znizujuce TK (Citkova, 2008). U jedincov s prehypertenziou vedie k priemernému
poklesu systolického tlaku o 3,5 mmHg a zhruba u dvoch tretin z nich je pri DASH
diéte dosiahnuty normalnych hodnét krvného tlaku (Svetkey et al., 1999).

Je publikované, ze prijem draslika, kalcia, magnézia, vitaminu A a C, alfa-
karoténu a beta-karoténu priamo ¢i nepriamo ma vplyv na malé znizenie krvného tlaku.
Kvoli vedlajSiemu zdravotnému prinosu a zniZeniu zdravotného rizika sposobeného
hypertenziou je doporuceny prijem vldkniny v potrave. (Kiowski, Jordan, 2008)

Nadmerné poZivanie alkoholu je vyznamnym rizikovym faktorom pre rozvoj
hypertenzie a mdéze byt zodpovedny za odolnost’ proti antihypertenzivam (Klatsky,
Gunderson, 2008). Pozorovacie $tadie a klinické $tadie zdokumentovali zavisly vztah
medzi prijmom alkoholu a TK, najmd ak sa prijem alkoholu zvysi viac ako dva
alkoholické népoje za den (Klatsky, Gunderson, 2008). Rozsah dvoch napojov za deii je
oblast’, v ktorej alkohol dokonca méze znizit riziko ICHS.

Meta-analyza 15 randomizovanych kontrolovanych S§tadii  oznéamila,
ze obmedzenie konzumacie alkoholu ma vplyv na zniZenie systolického a diastolického
TK o0 3,3 a 2,0 mmHg. ZniZzenie TK bolo podobné u normotenznych a hypertenznych
osob (Xin et al., 2001).
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Niekol'ko prevazne malych klinickych S$tudii a meta-analyz dokumentuje,
ze vysoké davky omega-3 polynenasytenych mastnych kyselin mézu znizit TK
u hypertenznych jedincov. Ku zniZzeniu TK dochadza v relativne vysokych davkach
(3g/dent). U hypertenznych jedincov priemerny systolicky a diastolicky TK klesol o 4,0
a 2,5 mmHg (Morris et al., 1993; Cifkova, 2008)

U vicsiny dnesnej populdcie signifikantne suvisi narast TK s prijimom sodika.
Existujii vel'ké rozdiely v individualnej odpovedi TK na prijem soli. Ludia stredného
veku, star$i l'udia, osoby s cukrovkou, a l'udia s vysokym krvnym tlakom reaguju
citlivejSie na zmeny v prijme soli v porovnani so v§eobecnou populaciou. Tieto skupiny
maju sklon k menej citlivym odpovediam renin-angiotenzin-aldosteronového systému.

Odporucany prijem sodika je 2,4 az 1,5 g / d (65mmol / d) ¢o zodpoveda
az 3,8g/d chloridu sodného (Cifkova, 2008).

Okrem stravovacich doporu€eni je vhodné, aby pacient prestal s fajcenim,
z dovodu zvysSeného kardiovaskularneho rizika. Materson tiez dolozil, Ze fajcenie moze
znizit odpoved’ organizmu na antihypertenzni liecbu podobne ako konzumaécia

alkoholu (Kiowski, Jordan, 2008).

2.6 Farmakologicka liecba

V sucasnej dobe je pouzivanych 6 hlavnych skupin antihypertenznych liekov,
ato diuretika, B-blokétory, blokatory kalciovych kandlov, inhibitory angiotenzin
konvertujiceho enzymu (ACE-I), blokatory adrenergnych alfa-1 receptorov s dlhsim
polcasom, blokatory angiotenzinovych receptorov (AAII).

Centralne pdsobiace lieky a latky s priamym pdsobenim na cievnu stenu
sa pouzivaji prevazne ku kombinovanej lieCbe. V monoterapii, ktora sa pouziva

pri zahdjeni liecby, st metodou vol'by latky s dlh§im pdsobenim. (Widimsky, 1999)

2.6.1 Diuretika

Diuretika maji dlhodoby u¢inok umoziujici jednodenné podanie, neovplyviiuji
aktivitu centralneho nervového systému a moZzu sa kombinovat s ostatnymi
antihypertenznymi pripravkami. VSeobecne su diuretikd charakteristické zniZenim
resorbecie elektrolytov a vody v tubuldch obli¢iek s naslednou zvySenou diurézou.
Diuretikd, ktoré st pouzivané k lie€be hypertenzie su kl'icové, thaizidové, draslik

Setriace a antagonisti aldosterénu. (Spinar et al, 1999)
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Vicsina diuretik ma maly vplyv na srdecntt frekvenciu a srdecny vykon.
Zakladnym mechanizmom tychto preparatov je zniZenie plazmatického objemu,
periférneho odporu. Diuretikd ale mézu zapri€init’ hypokalémiu, ktord sposobi svalova
unavu, ventrikuldrnu ektopiu, alebo vzacne depresiu ST-segmentu. (Fletcher et al.,

2001)

2.6.2 Beta-blokatory

Blokatory B-adrenergnych receptorov patria spolu s diuretikami k najrozSirenej$im
preparatom v liecbe vysokého krvného tlaku. Tieto latky sa delia na selektivne
a neselektivne podla prevazujuceho u¢inku na beta 1 alebo beta-2-receptory (Spinar
et al., 1999).

Liecebné¢ ucinky st dané blokddou kardioselektivnych beta-1-receptorov,
nachadzaju sa postsynapticky najméd v srdci, gastrointestindlmom trakte, obli¢kach
a tukovych bunkach. V bronchidlnom trakte, cievach, maternici, pankreate, peCeni
a zl'azach s vnitornou sekréciou si umiestnené p-2-receptory. (Spinar et al., 1999)

O farmakologickych vlastnostiach tiez rozhoduje ich hydrofilita alebo lipofilita.
Utinok lipofilnych p-blokatorov je dany pomalym vymyvanim z tkaniva, to vysvetl'uje
ich dlhodoby efekt, napriek kratkemu polcasu v plazme. Naopak hydrofilné B-blokatory
sa rychle odstrania z tkaniva, ale maji dlhy poléas rozpadu v plazme. (Spinar et al.,
1999)

B-blokatory pracuju na zaklade viacerych biologickych efektov, ktoré sa sti¢asne
doplituju, medzi ne zarad’ujeme zniZenie minatového srdeéného vydaja, inhibicia tvorby
reninu, zniZzenie aktivity centrdlneho sympatického tonusu, zniZenie periférnej
sympatickej aktivity, Zilného névratu a plazmatického objemu, uvolfiovania
noradrenalinu a presorickej odpovede na katecholaminy pri ndmahe a strese, zmenou
citlivosti baroreceptorov, zvySenie uvolflovania noradrenalinu a prostaglandinu.
Znizenie srdcového vydaja je dosiahnuté blokddou srdcovych B-1-receptorov, a to
sposobuje pokles tepovej frekvencie, zniZenie kontraktility a nésledne su znizené

naroky na kyslik. (Spinar et al, 1999)

2.6.3 Blokatory vapnikovych kanalov

Blokatory vapnikovych kandlov su latky, ktoré blokuja prienik kalciovych i6nov

do buniek srdcového svalu a buniek cievnych stien hladkého svalstva, a tymto
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mechanizmom je sprostredkovand vazodilatidcia. Naslednym zniZzenim periférneho
cievneho odporu nastane pokles krvného tlaku.

Intracelularna  koncentracia je =zaistovand vymenou kalciovych i6nov
za sodikové, vapnikovou pumpou a riadenim receptorov kalciovych kandlov. VSetky
tieto pripravky maji odliSné farmakologické vlastnosti, napriklad biologicky polcas pri
tejto skupine sa pohybuje od 2 az 50 hodin a vrchol ucinku blokatorov vapnikového

kanalu sa pohybuje od 20-45 min k 6-12 hodinam. (Spinar et al., 1999)

2.6.4 Inhibitory angiotenzin konvertujuceho enzymu (ACE-I)

Renin-angiotenzinovy systém sa zucastiuje rady homeostatickych procesov,
hlavne v regulacii krvného tlaku, vodného a minerdlneho prostredia. Sucastou RAS
systtmu je angiotenzin II, ktory sa podiela na patofyziologii najrdznejSich
kardiovaskuldrnych ochoreni, predovSetkym hypertenzie. Inhibicia angiotenzin
konvertujiceho enzymu brani premene angiotenzinu I na angiotenzin II, tieZ zniZuje
vydaj aldosteronu korou nadoblic¢iek, zniZzuje uvolfiovanie noradrenalinu v cievnej
stene, d’alej zniZi tvorbu endotelinu s vazokonstrikénymi vlastnostami z poskodeného
endotelu. Rozhodujuci ucinok inhibitorov ACE je hladina plazmatickej koncentracie

reninu. (Spinar et al., 1999)

2.6.5 Blokatory receptoru 1 pre angiotenzin I1 (AAII)

Kone¢nym metabolitom kaskady renin-angiotezin-aldosterén je angiotenzin II
(ATII). ATII pdsobi na membranové receptory typu 1 a 2. Tieto latky preukazuji vel'mi
nizky pocet neziaducich Uc€inkov. AT;-blokdtory maji schopnost zniZovat
mikroalbumintriu, spdsobit’ regresiu hypertrofie I'avej srde¢nej choroby priblizne ako

ACE inhibitory a viac ako blokatory kalciového kanalu. (Spinar et al., 1999)

2.7 Meranie krvnéeho tlaku

Hodnota systémové krvného tlaku, ktort ziskavame pri merani, je z technického
hl'adiska zavisld na zvolenej metdde (auskultatna, oscilometricka atd’.), metodike
(klinické meranie, domace meranie, ambulantné), mieste merania (a. brachialis,
a. radialis a 1.) a d’alej na presnosti a spolahlivosti pristroja.

Jednotlivé mozZnosti merania poskytuji roézne hodnoty krvného tlaku, a to
prinezmenenych vlastnostiach organizmu, preto musia byt podmienky merania TK

presne definované. (Soucek, et al.,2002, s. 310)

31



2.7.1 Zakladné metédy merania systémového krvného tlaku

Nepriame meranie krvného tlaku

Metodika merania je Standardizovana, aby bolo meranie za kazdych okolnosti
porovnatel'né. Pri merani tlaku nastane kompresia brachidlnej tepny tak, ze sa obmedzi
prietok, aby sa neprendSali Ziadne arteridlne pulzicie. Postupne zniZujeme tlak
v manzete, a tym sa znovuobjavia pulzacie zname ako ,,Korotkove fenomény*. Prvy
zvuk, ktory pocujeme ndm znaci hodnotu maximalneho tlaku v artérii, systolickému
tlaku. Pocas fazy posledného pocutelného tonu od¢itame tlak diastolicky.

Korotkov definoval 5 faz, kedy pri pretekani krvi tepnov vznikaji zvukové
fenomény. Prva fdza je prvy jasny tén, definuje ako kvapkajuci kohutik a stcasne
sa objavuje hmatatel'ny pulz. V druhej faze sa tony stavaji miksie, ztlmenejSie a dlhSie.
Pocas tretej faze st tony opit’ ostrejsie a hlasnejsie, tu dosahuju svojho maxima. Stvrta
faza odpoveda postupnému znizovaniu hlasitosti tonov, stdvaju sa menej zretelné. Piata
faza je definovanad jako Uplné vymiznutie zvukovych fenoménov. (Pickering et al.,

2005)

Auskulta¢na metéda

Tato metdda je zaloZena na detekcii Korotkovych oziev. Auskultacnou metédou
ziskame trochu nizSie hodnoty systolického tlaku a trochu vysSie hodnoty krvného
diastolického tlaku v porovnani s intraarteridlnym meranim. (Soucek et al., 2002,
s. 312) Pristroje pouzivané touto metdodou s ortutovy tonometer, aneoidy tonometer
a hybridny tonometer. (Pickering et al., 2005) Ak s ozvy tazko pocutel'né, metédou
vol'by je oscilometrickd metdda. (Mallion, Clement, 2008)
Oscilometricka metoda

Pri oscilacnom spdsobe merania je krvny tlak snimany nad a. brachialis.
Uvoltovanim okluzie sa v okamziku, kedy nastane opétovny prietok krvi v artérii
sa objavia vykyvy (oscilacie) tlaku a vtedy sa odcita systolicky krvny tlak. Kmity
nad’alej stipajl, v ich maxime je stredny arteridlny krvny tlak. Nasleduje pokles kmitov
tepny. Diastolicky krvny tlak je potom vypocitany z hodndt systolického a stredného
krvného tlaku, teda nemusim byt aZ tak presny. Ak pouzivame rovnaky spdsob merania
TK, su diastolické hodnoty dostacujice. (Némcova, 2006)

Velkou nevyhodou je, Ze nie je tato metdoda velmi spolahliva pocas telesného
vykonu, namerana hodnoty byvaji skreslené kvoli pohybovym artefaktom a tiez

nizkofrekvenénym mechanickym viabraciam. (Soucek et al., 2002, str.312)

32



Ultrazvukova metoda

Pristroje, ktoré funguji na zdklade ultrazvuku obsahuji generator
ultrazvukovych kmitov a senzor, tie sa umiestiiuju pod cez a. brachialis
a pod sfygonomanometrickli manzetu. Pocas vyfukovania manzety indikuje krvny tlak
pohyb arteridlnej steny na dopplerovskom principe. Diastolicky TK je odobrany
na hodnote, kedy dochddza k znacnému znizeniu pohybov arteridlnej steny. (Soucek
et al., 2002, s. 312)
Metoda digitalnej fotopletysmografie

Tato metdda je zalozend na kontinudlnom merani TK z prstovych artérii
prostrednictvom Specidlnej konStrukcie. Objektivizuje prstovy a palcovy TK
na konCatinach a tiez registruje pulzatilni krivku. Pripevnené senzory prijimaja
a zarovenl vysielaju infracervené ziarenie, ktoré je absorbované hemoglobinom
v krvnom riecisku. Nevyhodou je, Ze digitalnu fotopletysmografiu nie je mozné pouzit’
pri poruchéch periférnej cirkulacie. (Soucek et al., 2002, s. 312; Pavlas et al., 2003)
24-hodinové meranie krvného tlaku

Monitoring ambulantne meraného krvného tlaku je neinvazivna a plne
automatizovand metdda, pocas ktorej je krvny tlak zaznamenavany typicky 24 hodin.
NajcastejSie je pouzivand k diagnostike hypertenzie bieleho plasta. Automatické
meranie prebiecha kazdych 15 az 30 minut ato pocas celych 24-hodin. VSetky data
sa zanalyzuju a vyhodnotia priemerné hodnoty tlakov pocas dila, pocas noci a hodnoty
za celych 24 hodin (Pickering et al., 2005).
Invazivne meranie krvného tlaku

Invazivne meranie TK je povazované za najpresnejSie. Je pouzivané najméi
pri monitorovani TK v kritickych stavoch na jednotkach intenzivnej starostlivosti.
NajcastejSie je pouzivanym invazivhym meranim je pomocou Swan-Ganzeovych
katétrov. Katéter je duta trubica z mikkého a poddajného materidlu, ktord je vyplnena
fyziologickym roztokom, a ten prendsa tlakové zmeny smerom k ¢idlu. (Soucek et al.,

2002, s. 312)

2.7.2 Meracie pristroje

NajcastejSie sa pouziva technika auskultacie TK pomocou fonendoskopu

a tonometra. Tonometer sa skladd z okluznej manzety a tonometra.
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ManZeta

Gumovy vak, ktory je o vnltri manZety, by mala zodpovedat danym
parametrom. Predpisand §irka vaku je 40% dizky paZe meranej od akromionu
k olecranonu. Jeho dizka 80% z obvodu paze u dospelého a 100% z obvodu u detského
pacienta. Pri pouziti nespravnej vel’kosti manzety budu vysledky skreslené. Prili§ velka
manZzeta nameria niz§i tlak a mald manzeta naopak tlak vyssi.

Z toho ddovodu by sucastou kazdého tonometru mali byt miniméalne dve
velkosti, dospela, vel'ka dospeld, v idedlnom pripade aj mald dospeld. Rovnaky princip
plati u detskych velkosti. (Némcova, 2006)

Ortutovy manometer

Jednym z najcastejSich tonometrov pouZzivanych v praxi je ortutovy. Pri jeho
pouzivani musi byt’ stipik ortuti kolmo k zemi. Tlak v okluznej manZete odpoveda
vyske ortutového stipca. (Pickering a kol., 2005)

AvsSak postupom c¢asu sa postupne prestava pouzivat voli jeho toxicite pri
vysokych teplotach. Kvoli zmendm teplot v prostredi je nutné kontrolovat' hladinu
ortuti, ktora musi odpovedat’ nule &iselnom stipci. (Mallion, Clement, 2008)

Aneroidny tonometer

Anaeridovy tonometer s kruhovou stupnicou funguje v kazdej polohe, je l'ahsi,
ale vyzaduje pomerne Casti kalibraciu a to aspon jedenkrat ro¢ne. Tonometer je
nachylny k chybdm aj je mechanicky poskodeny alebo pri pade. Tlak je zaznamenavany
mechanickym systémom kovovych mechov, ktoré sa expanduju v zéavislosti na tlaku
v manzete. (Pickering a kol., 2005)

Automatické elektronické pristroje

V automatickom pristroji st obsiahnuté vSetky zlozky potrebné k meraniu TK,
preto je jednoduchy na pouzivanie. Maji zlozity a citlivy mechanizmus pracujici
na oscilometrickom principe (Némcovd, 2006). Toto =zariadenie stidle umoziuje
auskulta¢né meranie, ak je potrebné overit’ jeho spravnost’. TaktieZ by malo byt overené
jednou z tychto spolocnosti: Britskd spolocnost’ hypertenzie (BHS), Zdruzenim pre
kontrolu medicinsky pristrojov (AAMI) alebo Eurépskou spolo¢nostou pre hypertenziu

(ESH). (Mallion, Clement, 2008)

2.7.3 Technika merania krvného tlaku

Krvny tlak sa Standartne meria vsede po predchadzajicom niekol’kominutovom

ukl'udneni v miestnosti s optimalnou teplotou. VySetrovany primerani nesmie
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rozpravat, pretoze rozpravanie krvny tlak zvySuje. Dolny okraj manZety by mal byt
umiestneny 1-2 cm nad kubitdlnou jamkou. Manzeta nesmie prili§ koncatinu
zaSkrcovat’, ani byt prili§ volnd. Merand koncatina nesmie byt zaskrtena prili§ tesnym
odevom. VysSetrovany ma hornt koncatinu vol'ne polozenu na stole tak, aby bola paza
na urovni srdca. V pripade ak koncatina visi popri tele, mézu byt hodnoty az o 8§ mmHg
vysSie. Pri prvom merani sa vySetruje tlak na oboch paziach a vSetky nasledujuce
merania na pazi s nameranym krvnym tlakom vys$Sim. Za fyziologicky rozdiel
sa povazuje rozdiel hodnét do 10 mmHg. Standartne sa manzeta nafukuje o 20 mmHg
nad predpokladany systolicky krvny tlak. Ventilcekom baldéniku postupne zniZujeme
tlak v manZete rychlostou 2 mmHg za sekundu. Pri rychlejSom vyfukovani sa moze
prepocut’ prva Korotkova faza. Hodnota sa odpocitava na 2 mmHg. Optimalne
sa merania opakuju trikrat po sebe v 1-2 minatovych intervaloch. Vysledna hodnota je
priemer z druhého a treticho merania. Pacientom s lieCenou hypertenziou sa spravidla
meria tlak na konci davkovacieho intervalu uzivanej medikacie.

Ak chceme merat’ reakciu tlaku na zmenu polohy, je vhodné merat’ v stoji a to
asi 1-2 minuty po postaveni. Fyziologicky klesa systolicky tlak a stapa diastolicky
o niekol’ko mmHg, vd¢Sinou 10 mmHg.

VysSia pozornost’ je venovana starSim pacientom s kalcifikovanymi artériami.
Pulz méze byt’ stale hmatatel'ny i ked’ je manzeta dostato¢ne nafuknutd, preto méze byt

tlak zbytocne nadhodnocovany. Jedna sa o pseudohypertenziu. (Némcova, 2006)

2.7.4 Rozdiely hodnot nameranych tlaku medzi pravou a 'avou paZou

Viacero §tadii porovndvalo hodnoty nameranych tlakov na oboch paziach
a viacSinou bola pouzitd auskultatnd metéda. Takmer vSetky zaznamenali rozdiely,
ale nenasli ziadne schéma, ktoré by definovalo vzorec pre odhad vysSieho tlaku
na pravej ¢i lavej koncatine. Jedna z najvicSich Studii, ktord viedla na 400 osobach
sibeZzne merania s oscilometrickym zariadenim, nenasla Ziadne systematické rozdiely.
Avsak u20% jedincov boli rozdiely medi oboma pazami >10 mmHg arozdiely
>20 mmHg u 3,5%. Preto je doporu¢ené merat krvny tlak pocas prvej navstevy
na oboch hornych koncatinach, ¢o by pomohlo k detekcii koarktacie aorty alebo
obstrukcie artérii hornej koncatiny. Pokial’ je na jednej koncatine konStantne zvySeny
tlak, je vhodné merania vykonéavat’ prave na tejto pazi. (Pickering et al., 2005)

Agarwal et al. vySetril 421 pacientov a potvrdil vysledky ostatnych Stadii, Ze by

na opakovanych vySetreniach nemali vykondvané merania striedavo na pravej a l'avej
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ruke. Rozdiely v hodnotach st znacné, apreto pri pravidelnom merani mala byt
koncatina stranovo Specifikovand. Okrem toho existujuce rozdiely hodnot na oboch

koncatinach potvrdili vyssie riziko tmrtia (2008).

2.8 ZataZ

Telesna zataz vedie k sthre navzdjom regulovatenych dejov umoznujucich
pracujicim svalom podavat vagsi vykon. Cim viac je prie¢ne pruhovany sval zatazeny,
tym kladie vys$Sie naroky na prisun kysliku a teda aj na kardiovaskularny aparat.
Fyzicku zétaz mézeme rozdelit’ podl'a r6znych kritérii. Radvansky a Vancura popisuju
tri najCastejSie pouzivané delenia fyzickej zataze, zataz statickd-dynamicka,
kontinualna-intermitentna, koncentricka-excentricka.

V beznom zivote a ani v Sporte sa nevyskytuje oddelene staticka ¢i dynamicka
zataz. Podl'a druhu zataZze su oba typy zataze bud’ vyrovnané, ako napriklad futbal
alebo cyklistika. Inokedy prevldda zataz staticka, pri vzpierani ale aj Sprinte.
Dynamickd komponent prevldda predovSetkym pri vytrvalostnej aktivite, beh
a plavanie.

Pohybova aktivita je spojend s mnozstvom biomechanickych, metabolickych
a obehovych zmien. Pravidel'na a primerana aktivita je najlepsi sposob ako potlacit’
oxidativny stres a naStartovat prospeSné adaptatné procesy (Vancura, Radvansky,

2007).

2.8.1 Staticka zat’az

Staticka ¢i izometricka zdtaz znamend, Ze svaly vykondvajuce kontrakciu
nemenia svoju dizku, teda pri aktivacii svalu zostiva tento rozmer relativne rovnaky
(Fagard, Grassi, 2008). V beznom zivote je CcCastejSie zastipend forma pomalej
koncentrickej a excentrickej kontrakcie. Tieto typy maji podobny vplyv
na kardiovaskularny systém ako cistd izometrickd kontrakcia, pri ktorej dochadza

k obmedzeniu privodu krvi do pracujuceho svalu. (Macek, Vavra, 1988, s. 137).

2.8.2 Dynamicka zataz

Dynamické cvicenie je definované rytmickym striedanim kontrakcie a relaxacie
svalovych vlakien. Stipa minutovy srde¢ny objem a s nim linedrne aj spotreba kysliku

(Macek, Vavra, 1988, s. 59). Dynamicka zataz je najcastejSie vykonavana na relativne
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konStantnej zatazi. Chddza, beh, jazda na bicykli a pldvanie st priklady prevazne

dynamické aktivity. (Fagard, Grassi, 2008)

2.9 Zataiové testovanie

Zatazové vysetrenie je mozné posudzovat’ a indikovat’ na zaklade troch hl'adisk.
Funk¢ne-metabolické hladisko sa posudzuje, iba pri vybranych pacientoch, kedy je
potrebné stanovit’ anaerdbny prah pocas postupne zvySovanej zat'azi do maxima.

U chronicky chorych pacientoch sa posudzuje hladisko symptomatické.
To znamend, Ze pacient ma pocas zataze jasné patologické priznaky, ktoré tak
symptomaticky limituji zat'az.

Nastéava situécia, kedy je zat'az limitovana iba subjektivne vol'nymi vlastnostami
jedinca, neistotou, depresiami a vtedy vnima zataz neprijemnejSie ako za normalnych
okolnosti. V takomto pripade vysSetrujiici posudzuje tretie volné hl'adisko. (Macek,

Radvansky, 2011, s.63)

2.9.1 Bicyklova ergometria

Bicyklova ergometria patri k najCastejSie pouzivanym testom, pretoze ma
niekol’ko vyhod. UmozZiluje presné davkovanie zataze, moznost jej presného
opakovania a teda vyvolava meratelnt, intrepretovatel'na reakciu vicSiny potrebnych
funkénych hodnét. (Placheta et al., 1999)

Najvacsou limitdciou bicyklového ergometra je dyskomfort a unava
m. quadriceps. Ak pacient nie je zvyknuty na takyto typ zataze, moze unava koncatin
sposobit’ predCasné ukoncenie testovania. VO,max hodnoty mézu klesnut az o 15%
porovnani s testovanim na beziacom pase. (Fletcher et al.,2001)

Jednou zo zakladnych metdd pri vySetreni pacienta s hypertenziou je test
s dynamickym zatazenim na byciklovom ergometri strednej aZz submaximalnej
intenzity. Tieto hodnoty priblizne odpovedaji beznym aktivitim pocas celého dna.
Vykon pri ergometrii sa stanovuje v prepoéte na 1 kg hmotnosti tela (W.kg") (Placheta

et al.,, 1999).

2.9.2 Meranie krvného tlaku v zat’azi
Pri vySetreni pacienta v zatazi sa pouzivaji Standatizované zatazové testy
s roznymi typmi zataze, izometricka, dynamicka, pri rizikovych pacientoch aj emocna

zat'az.
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1.

3.

Statickda, izometricka zataz. NajcCastejSie je pouZivany balonikovy
dynamometer, ktory je zvierany 30% alebo 50% maximéalnou volnou
kontrakciou az do unavy. Krvny tlak je merany na druhostrannej koncatine este
po dobu stisku. VySetrovany nesmie pouzit Valsalvov manéver.
Z tyziologického hl'adiska nastava vzostup TK a kontraktility myokardu, mierny
vzostup tepovej frekvencie je spojeny s umernym vzostupom minitového
srdcového vydaju, tepovy objem aejekénd frakcia ostdvaji nezmenené.
Vysetrenie je hodnotné u pacientov v prehypertenznom stadiu. (Némcova, 2006)
Niektori autori tvrdia, Ze ak prevlada staticka zataz, narast TK je vyznamnejsi
v porovnani s TK dosiahnutym v zatazi dynamickej, a to predovSetkym vtedy,
ked’ je intenzita zataze vysSia ako 40% maximalnej volnej kontrakcie (Fagard,
Grassi, 2008). Pri statickej zatazi nastdva obmedzenie pritoku kysliku
do daného, preto statickd zat'az predstavuje na obehovy systém vécSie zataZenie,
to sa prejavi zvySenim STK, DTK a stredného arteridlneho tlaku, aby bola

zaobstarana dostato¢na zasoba krvi do svalu (Macek, Vavra, 1988, s. 141).

. Dynamicka zataz. Z praktického hladiska sa pri merani tlaku v dynamicke;j

zat'azi najCastejSie pouziva ergometrické vySetrenie, v porovnani s vySetrenim
na beziacom pase je nendroc¢nejsie. Je vhodné pouzit’ ortutovy ¢i aneroidny
tonometer, pretoze automatické pristroje su kvoli kontrakcidam pracujicich
svalov zatazené chybou. Tlak sa meria na konci kazdého zatazového stupia
atiez vo faze ukludnovania (Placheta et al, 1999). Diastolicky tlak je
odpocitavany v 4. Korotkovej faze, i ked’ DTK namerany pri vel'kych prietokoch
paznou tepnou nema vel’ka vypovedna hodnotu (Macek, Radvansky, 2011).

Pri stupniovanej dynamickej zatazi narasta tepova frekvencia a so zvySovanim
minttového srdcového vydaja stapa systolicky krvny tlak. Diastolicky TK
ostava fyziologicky nemenny, alebo dochddza k miernemu poklesu. U osob
s hypertenziou sa modze diastolicky krvny tlak zvySovat. Zatazovy test
umoziuje posudit’ do akej miery je porusend regulacia krvného tlaku v zatazi.
(Placheta et al.,1999).

Emocny test. Vyuziva sa zriedka ato najmd pri pacientoch rizikovych
profesnych skupin, psychicka zataz sa uplatiiuje ako rizikovy faktor. Existuje
viacero emoc¢nych testov, dolezité¢ je zvolit' spravnu a dostatocne intenzivnu

emocnu zéataz s adekvatnou odpoved’ou. Tlakova reakcia behom zitazového
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testu je dana zvySenim minttového objemu, celkova cievna periférna rezistencia

ostava nezmenend (Placheta et al.,1999).

2.9.3 Meranie srdecnej frekvencie

Najjednoduchsia metéda merania SF je palpacna a auskultacnd, ale je najmenej
presnd, postacuje predovsetkym pri sebakontrole pacienta pocas samostatného tréningu.
Palpaéne je mozné vSak merat’ az po skonceni telesnej aktivity.

Dalsou volitelnou metédou je EKG, uplatiuje sa viak iba laboratérnych
podmienkach.

ModernejSie systémy pre monitorovanie SF s sporttestery. S spolahlivé
aj pocas telesnej zat'aze, odolné voci vode, narazom a prachu, taktieZ pontikaji moznost’
vnutornej paméti a spracovanie vysledkov pocitacom. Sporttester je hrudny elasticky
pas sdvomi elektrodami a prevadzacom elektrickych impulzov na réadiosignal
s dosahom jeden meter. Si€astou pristroja je naramkovy prijimac s displejom. (Placheta

et al., 1999)

2.9.4 Borgova Skala subjektivneho vnimania zat’aZe

Borgova skala (RPE, ratings perceived exertion) obsahuje tabul'ku s ¢iselnymi
hodnotami od 6 do 20, pri¢om ku kazdému &islu je priradené slovné hodnotenie. Cislo 6
je minimélna az Ziadna zataz, Cislo 20 maximalna zataz. Zistilo sa, Ze subjektivne
hodnotenie zat'aze podla tejto Skaly zodpovedd objektivnej hodnote spotrebe kysliku
Citepovej frekvencii. Tato metdda sa osvedCila pri tréningu zdravych osob a tiez pri
rehabilitacnom procese chorych (Macek, Radvansky, 2011, s. 76). Hodnoty >18
signalizuju, Ze dany jedinec dosiahol svoje zdtazové maximum a rozmedzie 15-16

zodpovedaji anaerdbnemu prahu (Fletcher et al., 2001).

2.9.5 Kontraindikacie cvicenia a indikacie k preruSeniu fyzickej zat’aze
Americki autori neurcili Ziadnu absolutnu kontraindikaciu TK pre zatazové
testovanie. Oproti tomu uvadzaji ako relativnu kontraindikéciu hodnoty TK v kl'ude
>200/120 mmHg (Weisman et al., 2003). PrisnejSie kritéria maju autori Ceski, ktori
povazuju tuto hodnotu >200/120 mmHg ako absolitnu kontraindikéciu k z&tazovému
vysetreniu (Macek, Radvansky, 2011). Stoji za zmienku, Ze Spanielski autori si omnoho
benevolentnejsi a zhodli sa na hodnote 240/130 mmHg v kl'ude ako hodnote absolitnej

kontraindikécie (Sieira et al., 2010).
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Absolutnou indikaciou k preruseniu testovania je pokles STK o 10 mmHg oproti
pociatocnej hodnote a pritomnost’ ischémie. Ako relativna indikacia sa povazuje hore
spomenuté, ale bez pritomnosti ischémie. Dalej hypertenzna odpoved na zataz STK
vyssie ako 240 mmHg a DTK presahujice hodnoty 115 mmHg (Mécek, Radvansky,
2011; Fletcher et al., 2001).

2.10 Hodnotenie krvného tlaku v dynamickej zat azi

2.10.1 Akuatna reakcia

LCudské telo musi pri zat'azi efektivne odpovedat’ na zvySené metabolické naroky
kostrového svalstva tak, aby sa zachoval prietok krvi v kritickych tkanivach srdca
amozgu. V Gvodnej faze zataze sympatickd aktivita dominuje nad parasympatickou
ato spdsobuje narast srdecnej frekvencie a zvysenie srde¢ného vydaju. Prietok krvi
z visceralnych organov sa prioritne dostdva do priecne pruhovaného svalstva.
V dosledku zvyseného srdecného vydaju stipa stredny arterialny tlak priblizne o 40%,
to suvisi s narastom systolického krvného tlaku pocas ndrastu zataze. Najvyssi STK je
mozné dosiahnut’ v maximalnej zatazi, DTK sa moze zmenit’ iba v malom rozsahu,
piata Korotkova fdza je niekedy pocutelna az k nule, a to u zdravych jedincov.

V zotavovacej faze naopak nastane zniZend aktivita sympatiku a do popredia
sa dostane parasympatickd zlozka, ktora znizi srde¢nu frekvenciu a periférny odpor.
Toto spominané zabezpeci rychlu redukciu srde¢ného vydaju a STK az ku kl'udovym
hodnotam.

STK sa vel'mi rychlo normalizuje pocas zotavovacej faze v lahu na chrbte,
ale moéze ostat’ pod normou niekol'’ko hodin po cvi€eni. U niektorych jednotlivcov moze
nahly pokles STK kvoli velkej periférnej vazodilatacii (pooling). Preto pacienti
po skonceni cvicenia nesmu ostat’ stat’. (Le et al., 2008)

Trénovani jedinci maju pocas submaximalnej zat'aze mensie hodnoty STK ako
netrénovani. Maximalne hodnoty STK u trénovanych 0s6b su vel'mi vysoké a dosahuju
hodn6t 225-240 mmHg na rozdiel od maximalnych hodnét DTK, kde maji naopak tieto
hodnoty v porovnani s netrénovanymi osobami nizsie. (Sieira et al., 2010)

Reakcia na dynamicku zat’aZ stupiiovanej intenzity

Reakciou systolického tlaku na dynamickl zataz stupniovanej intenzity je jeho

navySenie. Diastolicky tlak je vSeobecne horSie meratel'ny v zatazi, preto nema vysoku

vypovedni hodnotu. Napriek tomu sa diastolicky tlak udrzuje na rovnakej hodnote,
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v zavere narastd, privegetativne labilnych jedincoch klesa az k nule. (Fletcher et al.,

2001)

Reakcia na dynamicku zat’az konStantnej intenzity

Systolicky tlak pocas konStantnej zataze zavisi od velkosti zat'aZenia.
Pri z&taziach nizkej a strednej intenzity rovnovazny stav nastane vel'mi rychlo. V zatazi
s maximalnou alebo submaximalnou intenzitou systolicky tlak stipa dosahuje az svoje
maximalne hodnoty. Diastolické hodnoty sa v strednych a nizkych intenzitach prili§

nemenia, alebo I'ahko klesaji, o vysokych mozu klesnat’ az k nule. (Placheta, 2001)

V nasledujicom texte budu popisané Stadie zaoberajuce sa stanovenim
normalnych hodnét TK v zatazi. Vyznamné odchylky od normalnu mézu znamenat
chybu vodpovedi organizmu na zitaz a mdéze indikovat' kardiovaskularne (CV)
ochorenie.

V komplexnych Stidiach st hodnotené klinické suvislosti a prognostické
aplikacie odpovede krvného tlaku na zat'az. Irving et al. vySetrili 5459 muzov a 749 Zien
klasifikovanych ako asymptomatickych, hypertenznych, adalej s klinicky
manifestovanou ischemickou chorobou srdca (ICHS). Maximalny STK bol vyssi
u hypertenznych skupiny. Medzi muzmi bolo v skupine s ochorenim srde¢nych artérii
STK mal vek, ale ten takisto suvisel s ICHS, ateda maximalny STK klesal s vekom
umuzou s ICHS. U zZien bola patrnd vyznamna koreldcia medzi maximalnym STK
a vekom. Tieto pohlavné rozdiely mohli byt’ spdsobené v dosledku populacného vyberu
alebo mensim poctom Zien medzi 60-70 rokom zivota. (Le et al., 2008)

Wolthuis et al. analyzoval odpovede krvného tlaku, tepovej frekvencie
a dychacich plynov na submaximalnu, maximalnu zataz a odpovede tychto parametrov
pocas zotavovace] fadze. Na pase bolo testovanych 704 asymptomatickych pilotov
lietadla. Tieto data poskytli kompletny popis odpovede pocas zat'aze na beziacom pase

u zdravych jedincov (1977).
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Obrazok 2. Hemodynamické hodnoty zdravych muzov po¢as maximalneho a submaximalneho
vykonu na pase. Hodnoty predstavuju 80% populacie. (Fletcher et al, 2001, s. 1697)

Pouzitim rozsiahleho vzorku zdanlivo zdravych jedincov so Sirokym rozmedzim
veku, Daida et al. retrospektivne prestudoval odpovede TK pocas maximalneho vykonu
na beziacom péase pouzitim Brusovho protokolu. Maximalny TK bol zanalyzovany
u 7863 muzov a 2406 Zien, ktori boli sledovani pre srde¢nt chorobu, v zavislosti na vek
a pohlavie. Maximalny STK, DTK, a ASTK (kl'ud-maximum) boli vysS§ie u muzov ako
u zien. Maximalny vzostup STK bol rozdeleny podla veku. U muzov, 90 percentil
maximalneho STK bol 210 mmHg vo veku 20-29, vo veku 70-79 vzrastol az k hodnote
234 mmHg. KoreSpodujtci vzrast medzi zenami bol 180 az 220 mmHg. Rozdiely medzi
pohlaviami mézu byt z Casti vysvetlené rozdielnou telesnou hmotnost'ou, odlisnymi

hodnotami telesného povrchu ¢i inou svalovou hmotou. (Daida et al., 1996)
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Muzi Zeny

STK DTK STK DTK
Vekova skupina mmHg mmHg mmHg mmHg
20-29
Priemer £SD 182421 71+12 15620 70+12
90.percentil 210 86 180 86
30-39
Priemer £SD 184+20 76+12 1604+22 74+11
90.percentil 210 90 190 90
40-49
Priemer +£SD 188+21 80+12 167+£23 78+11
90.percentil 216 94 200 90
50-59
Priemer £SD 193423 84+12 177424 81+£12
90.percentil 222 100 206 94
60-69
Priemer £SD 197424 84+12 186+24 81+13
90.percentil 228 100 218 98
70-79
Priemer £SD 19627 64+13 185425 83+10
90.percentil 234 100 220 100

Tabul’ka 3. Priemery a 90 percentil maximalneho STK u zien a u muzov rozdeleny podla veku
(Daida et al., 1996, s. 449)

2.10.2 Definicia hypertonickej reakcie na submaximalnu zat'az

Neexistuje ziadna doporucend definicia, ktord by uréovala horni hranicu STK
pre danu intenzitu zataze. VicSina kritérii boli ndhodne vybrané v rdmci zvolenej
populécie. Vysledkom bolo, Ze hodnoty hornej hranice STK st stale nezname. (Le et al.,
2008)

Existuje niekol’ko doporuceni a vztahov pre uréenie hypertonickej reakcie.

Meranie krvného tlaku sa interpretuje v zavislosti na veku, pohlavi, intenzite
a type telesnej zataze. Krvny tlak je mozné v dynamickej zatazi hodnotit’ nasledujiicimi
sposobmi.

A. Vztahovat namerany krvny tlak k tepovej frekvencii, percentilu, veku a pohlaviu.
Pouziva sa pre malo zdatnu populéciu s prisnymi normami.

B. Hodnotit' navySenie TK vzhl'adom ku kludovému krvnému tlaku a vzhl'adom
ku intenzite zat'aze (Macek, Radvansky, 2011; Sieira et al., 2010). V tomto pripade
sa moze pouzit' vypocet hrani¢ného systolického tlaku odvodené¢ho z nasledujuce;j
rovnice:

STK hraniény = STK kludovy + zat’az na ergometri vo W. kg™ x 30
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C. Tlak v zatazi sa hodnoti aj bez vzt'ahu ku kl'udovému TK. V takomto pripade je
u dospelého pacienta hodnota krvného tlaku 240 mmHg indikaciou pre ukoncenie
zataze, extrémne zdatné deti mézu v zat'azi dosahovat’ az 260 mmHg systolického
tlaku, tto hodnotu menej zdatni nie st schopni tolerovat. (Macek, Radvansky,
2011)

V tabulke 3, ktora je v zavere tejto kapitoly, je prehl'ad definicii hypertonickej reakcie

na submaximalnu zat’az stanovené autormi v ich Stadiach.

Klinické pouzitie zataze ako prediktora budlicej hypertenzie riesili autori
v nasledujucich Studiach.

Miyai et al. navrhol Studiu, v ktorej posudil klinické pouzitie hypertonickej
reakcie pocas zataze ako prediktor rozvoju hypertenzie. Testovanad vzorka pozostavala
z 239 muzov s vysokym normalnym takom. Jedinci podstapili testovanie na bicyklovom
ergometri a test bol zopakovany za 5,1 roku. Analyzy ukazali, Ze osoby, ktoré mali
odpoved TK na zataZz vo vysSom kvartile, mali neskor vyssi vyskyt hypertenzie ako
jedinci v niz§om kvartile. (Miyai et al., 2000)

V d’alSej Stadii sa Miyai et al. na zaklade testovania 1033 nelieenych
normotenznych muzov pokusil determinovat’ abnormalne hodnoty zatazového TK
vo vztahu k srdecnej frekvencii. Zatazové testovanie bolo hodnotené na bicyklovom
ergometri pocas submaximalnej zadtaze na intenzite SO0W, 75W a 100W. Hypertonicka
odpoved’ tlaku na zataz bola definovand hodnotami nad 90. percentilom na stupni
zataze 100 W. V nasledujlice analyze zistili, Ze po 4,7 roku bola u 114 o0s6b
diagnostikovand hypertenzia a tak potvrdili, Ze budiica hypertenzia suvisi s vySSim
percentilom STK a DTK pocas zataze. Priemerné hodnoty STK a DTK tejto Studie
merané v sede a poc¢as submaximalnej zadtaze na ergometri su znazornené v tabulke 4.
Krivky jednotlivych percentilov STK a DTK vo vztahu k Srde¢nej frekvencii st

znazornené na obrazku 3. (Miyai et al., 2002)
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Premenné,

Ergometrické testovanie (W)

Vek | Rest

STK, mmHg

20-29 125,9+£8,4

30-39 126,6+8,0

40-49 125,5+£9,4

50-59 126,7+8,7
DTK, mmHg

20-29 76,7+8,1

30-39 77,3+6,8

40-49 77,972

50-59 78,3+7,7

25W

136,2+10,6
136,6+9,8
135,2+12,7
136,3+11,9

75,9+7,9
77,4£7,6
77,3£7,9
78,2+8,1

S0W

138,8+11,7
139,4+10,3
138,9+12.4
140,9+12,2

74,8+8.3
76,246,8
76,5+7,8
77,5+8,0

T5W

146,4+12,6
147,5+10,7
148,4+13,0
151,3+14,2

74,948,7
76,8£7,5
77,8+8,7
79,5+7,7

100W

162,7+13,9
164,4+12,6
167,0+14,2
170,9+16,4

76,449,1
79,4+7.,4
81,8+9,0
83,948,5

125W

180,5+15,2
182,6+14.,4
186,7+17,1
193,7+18,3

79,1£10,7
82,4+9,3

85,34£9,8

88,6+10,4

Tabulka 4 Priemerné hodnoty systolického a diastolického tlaku v kl'ude a submaximalne;j

zataze na ergometri rozdelené podl'a veku (Miyai et al., 2002, s. 763)
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Obrazok 3. Percentilové krivky reakcie STK a DTK vo vztahu k rezerve tepovej frekvencie
(HRR) u normotenzivnych muzoch pocas ergometrického testu (Miyai et al., 2002, s. 763).

Podobny vztah medzi hypertonickou reakciou v zat'azi a rizikom hypertenzie

skiimal Manolio v skupine 3741 normotenznych jedincov kaukazskej a negroidnej rasy.

V stadii CARDIA pacienti podstupili testovanie na beziacom pase a boli sledovany

pocas nasledujucich piatich rokov. Hypertonicka reakcia na zataz bola definovanad STK
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>210 mmHg u muzov a >190 mmHg u zZien. Z toho 687 os6b malo prehnant reakciu
SBP na zataz a z nich 184 jedincom bola diagnostikovana hypertenzia (Le et al., 2008).

Singh et al. vySetril 1026 normotenznych muzov a 1284 normotenznych Zien
stredného veku, aby objasnil vztah medzi narastom TK pocas a po zatazi a rizikom
rozvoju hypertenzie. Nadmerné zvysSenie TK definoval hodnoty tlaku vicsie ako
95. percentil. Po uprave premennych sa ukazala hypertonickd reakcia ako znacna
predpoved” buducej hypertenzie uoboch pohlavi. Dokonca nadmerni reakciu
diastolického tlaku oznacil ako vyznamnejSieho ukazatel'a pre riziko hypertenzie u zien
a aj u muzov (1999).

V dalSich stadiach autori potvrdili poznatky o hypertonickej reakcii TK ako
prediktora buducich kardiovaskularnych ochoreni (Allison et al, 1999; Laukkaanen
et al., 2006).

Ciel'om japonskej Stidie bolo zachytit' hypertonickt reakciu pomocou protokolu
Laboratéria fyzikalnych vied (LOPS) a vyhodnotit’ jeho spolahlivost’ pri detekcii
budticej hypertenzie. LOPS protokol je Stvorstupniovy zatazovy test, ktory hodnoti
krvny tlak pri zétazi o intenzite 40-70% VO,max. Nadmerni hodnotu krvného tlaku
v zat'azi definovali ako STK >250 mmHg a DTK >120 mmHg, ako vyplynulo z textu
tieto hodnoty boli tiezZ indik4ciou k ukonceniu testu. U 815 muzov s normalnym krvnym
tlakom malo 61 (8,3%) jedincov hypertonickii reakciu. Po vyhodnoteni rozvoja
hypertenzie za naslednych sedem rokov bola arteridlna hypertenzia diagnostikovana
ul08 o0sob (13,3%). Porovnanim novovzniknutych skupin, hypertonikov
a nehypertonikov, zistili, Ze hypertonicka skupina mala vyznamne vys8i vek, vysSie
BMI, tak isto STK, DTK, abnormélne hodnoty TK v zitazi a pozitivnu rodinnu
anamnézu. Multivarianou analyzou zistili, Ze riziko vzniku hypertenzie je u osdb
s hypertenznou reakciou v zatazi 2,3-krat vysSie ako utych, ¢o ju nemali. (Odahara
et al., 2010).

V nasledujucej tabulke 5 je prehl'ad spominanych §tidii zaoberajucich sa reakciou TK

v zat'azi.
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Definicia

Stidia Rok Sledovani jedinci  Typ testovania  hypertonickej SZta’\(f;r
reakcie udie
Manolio 1994 3741 normotenznych  Brusov protokol, STK >210 Osoby
etal dobrovol'nikov, beziaci pés u muzov s hypertonickou
vek=25, 54,6% zien >190 u zien reakciu maji o 5
mmHg STK vyssi
a DTK o ImmHg
a maju 1,7x vyssiu
pravdepodobnost’
budticej HT
Allison et al 1999 150 pripadov a 150 Brusov protokol, STK >214 Hypertonicka
kontrol beziaci pas reakcia v zat'azi
asymptomatickych predpoveda buducu
jedincov so hypertenziu a CV
zat'azovym STK ochorenia
>214, vek=50+10,
3,4% zien
Singh et al 1999 2310 reprezentantov Brusov protokol, BP >ako 95-ty Nadmerna reakcia
Framingam Offspring  beziaci pas percentil danej DTK na zétaz
Stadie, vekovej skupiny a STK
vek=42+10, v zotavovacej faze
56% zien ma u muzov
vyznamnejsi vplyv
na riziko budtce;j
hypertenzie ako
zatazovy STK
Miyai et al 2000 239 muzov s vysokym Bicyklova Hodnoty U pacientov
normalnym tlakom, ergometria zatazového STK s vysokym
vek=42+6 Vo vySSom normalnym tlakom
kvartile (A STK: je nadmerna reakcia
33-59 mmHg) STK prediktorom
budticej HT
Miyai et al 2002 1033 neliecenych Bicyklova Hodnoty nad Nadmern4 reakcia
muzov, vek=42,948,5  ergometria 90.percentilom TK na zat'az mala
krivky suvislost’ s budiicim
rizikom hypertenzie
Luakkanen 2006 1731 muzov bez Bicyklova STK>210 STK pocas zat'aze
etal koronarneho ergometria bol prediktorom
ochorenia, buduceho akatneho
vek=52+5 infarktu myokardu
Odahara 2010 815 normotenznych LOPS protokol STK >250 LOPS protokol
etal muzov, Bicyklovy DTK >120 potvrdil
vek=43,1+6,76 ergometer spolahlivost’ pri

detekeii
hypertonickej
reakcie ako
rizikového faktoru
buducej hypertenzie

Tabulka 5. Prehl'ad studii pojednavajticich o nadmernom STK v zatazi a ich zaveroch
(Upravena tabul’ka podla predlohy, Le et al., 2008, str.142-143)
Skratky: HT — hypertenzia

2.10.3 Nizky systolicky tlak po¢as maximalnej zat'aze

V populaénych Studidch sii submaximalne hodnoty ¢asto spojované s vaznej$im

stupiom ICHS a znizenou ejekénou frakciou (Le et al., 2008).
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Naughton et al. potvrdil tieto zistenia vo svojej Studii, kde v Standardizovanych
testoch porovnal skupinu muzov maximalnym zatazovym tlakom 140 mmHg a mene;j,
s muzmi, ktori vzatazi maju maximalny STK 140 mmHg a viac. Muzi s nizkym
maximalnym STK mali viac komorbidit , uzivali viac B-blokatorov, mali tiez niz$i STK
pocas odpocinku a niz8i vykon ako jedinci s vy$§im maximalnym STK (Naughton et al.,
2000).

Gupta et al. skamal ¢i zatazova STK pocas testovania na pase mdze odhalit’
prognostickt informaciu ohladne CV mortality u normotenznej populécie, testoval
do limitujucich faktorov. Skupinu A tvorili jedinci s niz§im néarastom STK v zatazi,
skupinu B s vy$§im narastom STK ako 44 mmHg. V odstupe 6 rokov podstatne viac
pacientov zo skupiny A zomrelo na CV pri€inu. Z toho vyplynulo, Ze narast STK o 44
a menej predstavuje vyznamny ukazatel’ umrtnosti (Gupta et al., 2007).

Celkovo v populacii s ICHS a relativne nizkym STK pocas vrcholu cvicenia je

spojené s vaznou ICHS a hor$imi CV vysledkami. (Le et al., 2008).

2.10.4 Dvojity produkt a rezerva dvojitého produktu

Dvojity produkt (DP) bol pouzivany ako odhad maximdlneho vykonu lavej
komory. Schopnost’ dosiahnut’ primeraného STK vyzaduje normalnu funkciu lavej
komory (LK) pri naraste srde¢ného vydaja a srde¢nej frekvencie a to je mozné udrzat’
aj pri zatazi, ktord je takmer maximalna. DP tiez poukazuje na prijem kyslika
myokardom. Z fyziologického hl'adiska, 3 hlavné determinanty prijmu kyslika
myokardom st stres (napitie) v stene komory, kontraktilnd schopnost’ srdca a srdecna
frekvencia. DP bol povazovany za ukazatel ischemického prahu, ale bol zavrhnuty
kvoli technickym obmedzeniam (Le et al., 2008). Jeho vyznam je ddlezity hlavne pri
fyzickom zatazeni, kde pri rovnakej intenzite maji zdravé osoby nizSie hodnoty ako
chori ¢i menej zdatni. Minimalna hodnota, ktorti by mal kazdy jedinec dosiahnut’ je 200,
ak sa tak nestane, jenutné pocitat so zniZenou vykonnostou srdca. Hodnoty
presahujiice 300 mézu znamenat’ pretazenie cirkuldcie. Vzorec RPP (rate x pressure
product):

produkt SF x TK = SF x STK x 100 na -1
(Fletcher et al., 2001).
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2.10.5 Prognosticka hodnota DP a rezervy DP

Lauer et al. navrhol $tadiu, kde postdil angiografické a prognostické ddsledky
zvySeného STK pocas cvicenia. Hodnotenie prebiehalo u 9608 o0s6b s podozrenim
na ICHS a testovanych na beziacom pase. Z celkovych 23 timrti pocas nasledujucich
2 rokov sa ich 21 vyskytovalo v skupine niz§im maximalnym STK. Vys§i zatazovy
STK (226 mmHg u muzov, 209 mmHg u zien) bol demonstrovany u 193 (33%) osdb
a bol spojeny s menej zavaznou ICHS. To ostalo spojené s nizkym poctom vaznej
ICHS, ato aj po ocisteni premennych, kl'udovej hypertenzie, veku, pohlavia, fyzickej
zdatnosti, zavaznosti ICHS a inych moZnych dezorientujicich tdajov. Skupina s vy$$im
zdtazovym tlakom mala tieZ lep$iu srdeénu frekvenciu a teda aj vyssi DP. Co moze
vysvetlit’ niz§iu pravdepodobnost’ zavaznej ICHS u skupiny so zadtazovou hypertenziou.

Dalsie $tudie poukazuju na délezitost DP rezervy, DP zmeny z kl'udovej fazy
az do maximalneho vykonu. Aj ked’ jej indik4cie sa menili, DP rezerva jasne suvisi
s CV pripadmi. Saunamaki et al. zistil, Ze amrtnost’ pocas jeho 5 roc¢nej Studie bola
vys$Sia s nizkou DP rezervou a ventrikuldrnou arytmiou v populacii 317 pacientov,
ktori podstapili zatazovy test treti tyzden po aklitnom infarkte myokardu. Neskor
Saunamaki et al. dokéazal, ze =zéitazové parametre DP rezervy su citlivejSie
a Specifickejsie ako klasické klinické ukazatele.

Délezitost’ DP a DP rezervy bola tiez doloZené u pacientov po prekonanej AMI
lieCeného trombolytikami. Tu Villella et al. zistil, ze DP a DP rezerva boli ukazateI'mi
narastajiicej imrtnosti. Fornitano et al. ndzorne ukézali, Ze 30,000 mmHg/min a viac iba
zriedkavo stviseli s vyznamnou ICHS u pacientov s abnormalnym zat'aZzovym testom.

Zatial ¢o hore uvedené S$tadie zahriiovali vécSinou populdciu po akitnom
infarkte myokardu, Rafie et al. demonstroval, Ze DP rezerva je podobne ddlezitym
rizikovym ukazatelom ako u jedincov s preukdzanou ICHS a bez nej. V Daliej $tadii
Rafie et al. ukazal, Ze nizka DP rezerva bola silnym prediktorom CV Umrtnosti
u pacientov, ktori boli na zataZovom testovani. Je pozoruhodné, Ze DP rezerva priamo
suvisela s vykonnostou a tepovou frekvenciou v zotavovacej faze (HRR). DP rezerva
10,000 mmHg/min a menej bol indikdtorom CV uUmrtnosti. Okrem toho nizka DP
rezerva bola tiez vyznamnejSim ukazatelom narastajiceho rizika umrtia ako
uz stanovenych rizikovych faktorov ako st fajcenie, hypertenzia, diabetes, tiez
parametre zatazového testovania a to, maximalna tepova frekvencia, SF v zotavovacej

faze, depresia ST-segmentu alebo vykonnost. Tieto udaje tak isto podporuju
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protektivnu tlohu relativne vysokej DP rezervy aj za pritomnosti ostatnych rizikovych

ukazatelov. (Le et al., 2008)

2.10.6 Definicia hypertonickej reakcie na maximalnu zat’az

Neexistuje Siroko prijimana definicia normalneho krvného tlaku pocas zataze,
preto aj limitné hodnoty pre zatazova hypertenziu st 'ubovolne definované. Z tohto
dovodu nie je I'ahké odhadnit’ nadmerny STK u normotenznej populacie. Okrem toho
definicie Casto nie st upravené vo vztahu ku veku a pohlaviu, je zndme, ze tieto faktory
stivisia s maximalnym STK v zat'azi.

Vo vicsine S§tudii definovali nadmerny nérast STK absolutnymi hodnotami, ato
210 mmHg a viac u muZov, u zien je to hodnota 190 mmHg a viac. Iné Stadie tito
hodnotu definuju ako hodnotu presahujicu 90. az 95. percentil populacie. (Le et al.,
2008) Macek a Radvansky tvrdi, ze tlak u dospelého jedinca pocas maximalnej zat'aze
moze dosiahnut az hodnoty 240 mmHg, utrénovaného jedinca je tdto hodnota

indikaciou k ukonceniu zataze (2011).

2.10.7 Akutna reakcie krvného tlaku na zat’aZ u arterialnej hypertenzie

Mechanizmus a patofyziologia

Medzi patofyziologické faktory sa zarad’uji vysoky tonus sympatiku pocas
zat'aze, zhorSend distenzia aorty, narast hmoty I'avej komory a endotelidlna dysfunkcia.
Chang et al. zistoval endotelidlnu dysfunkciu spojentt u pacientov s hypertenznou
odpovedou na beziacom pase. Posudzoval hypertenznt reakciu vysSiu ako 210 mmHg
umuzov a 190 mmHg a viac uZien. Po o€isteni zavadzajucich faktorov sa zistilo,
7e znizena vazodilatdcia suvisi so zniZzenou endotelidlnou funkciou u pacientov
s hypertenznou reakciou.

SkorSie Studie ukézali vzajomné zvySenie efektu medzi narastom srde¢nej
svaloviny l'avej komory a vzrastom periférneho odporu, to spdsobuje stale vacsi narast
STK.

Smith et al. nepotvrdil vysSie uvedené zistenia. Po vyliceni pacientov
s antihypertenznou medikdaciou, zistili, Ze u pacientov s hypertenziou je opacny vztah

medzi vel’kostou svaloviny LK a zvySenym STK pocas cvicenia. (Le et al., 2008)
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U pacientov s hrani¢nou alebo uz zretel'nou hypertenziou vo Fagardovej Stadii
zistili, ze narast STK vzatazi u hypertonikov je takmer paralelny v porovnani
s hodnotami tlakov normotenznych jedincov. (Fagard, Grassi, 2008)

Fagard tvrdi, Ze zvySené hodnoty tlaku v zatazi u hypertonikov st sposobené
zvySenym periférnym odporom v cievach, aten sa da vysvetlit Strukturdlnymi

patofyziologickymi zmenami v artéridch a arteriolach. (Fagard, Grassi, 2008)

2.11 Vplyv antihypertenznych liekov na krvny tlak v zat’aZi

Vtejto kapitole sa bude pojednavat’ o efektivite antihypertenznej liecby
na zatazovy krvny tlak. V Aritovej S$tadii sledovali 64 pacientov s neliecenou
esencidlnou hypertenziou 1. a 2. stupiia pocas cvi¢enia na ergometri. Priemerny vek
vybranej vzorky bol 48,8 + 10,3 roku. Stupfiovany test na bicyklovom ergometri za¢inal
na hodnote 50W a zat'az sa zvySovala kazdé 3 mintty. Krvny tlak merali pred cvi¢enim,
pocas cviCenia apo cvieni. Z hemodynamickych hodnét sledovali a vyhodnotili
systolicky a diastolicky tlak a srde¢nt frekvenciu. (2001)

Dalej boli sledovani jedinci randomizovane rozdeleni do 6 skupin: metoprolol
skupina (B-blokétory), doxazosin skupina (a-blokatory), trichlérmethiazid skupina
(diuretika), nifedipin skupina (blokatory Ca kanalu 1. generécie s kratkym polcasom),
skupina amlodipin (blokatory Ca kanalu 2. generédcie s dlhym pol¢asom) a posledna
temocapril skupina (ACE inhibitory). Kazdd skupina bola lieCend 4 tyzdne.
Hemodynamické zmeny boli namerané pred apo liecbe vymenovanymi
antihypertenzivmi a nasledne porovnané.

Po 4 tyzdnoch lieCby sa kl'udovy tlak podstatne znizil vo vSetkych skupinach.
Metopropol ukézal podstatny pokles v STK pocas zat'aze oproti meraniu pred zahdjenim
liecby. Na rozdiel od skupiny lieCenej doxazosinom a trichlomethiazidom, kde tieto
medikamentnd nemali takmer ziadny vplyv na STK pocas zataze. STK bol
v zotavovacej faze vo vSetkych tychto troch skupinach efektivne zniZeny.

V skupine pacientov lie¢enych nifedipinom boli hodnoty krvného tlaku zhodné
s hodnotami STK meranymi pred zahdjenim lie€by. V porovnani s efektom amlodipinu
a temocaprilu, kde obidva tieto preparaty signifikatne znizili STK pocas zataze. (Arita
et al., 2001)

Efekt medikamentov na krvny tlak pocas dynamickej zat'aze sledoval Magalhaes
na 49 hypertenznych pacientoch lieCenych monoterapiou. Abnormalna reakcia tlaku

na zataz bola, ak hodnota maximélne TK presiahla 220 mmHg, navysenie STK bolo
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>10 mmHg/MET (metabolicky ekvivalent) alebo narast DTK viac ako o 15 mmHg.
Fyziologickd odpoved’ tlaku na zataz u 50% pacientov uZzivajicich B-blokatory,
36% pacientov s antagonistami kalciového kanalu, 31% pacientov lie€enych diuretikami
a 20% liecenych inhibitormi angiotenzin konvertujiceho enzymu. Z toho vyplyva, ze -
blokatory sa zdaju byt’ najefektivnejsie ¢o do poklesu TK v zat'azi (2000).

Dalsou $tidiou, v ktorej sa zaoberali zmiernenim hypertonickej reakcie pomocou
medikamentov, vySetrili pomocou Brusovho protokolu 3755 muzov. Vypozorovali,
7e monoterapia B-blokatormi, ¢i v akejkol'vek ich kombinovanej terapii st spojené
s niz§imi hodnotami tlaku systolického, diastolického a tepovej frekvencie a to pocas
zataze submaximalnej na 5 a 7 MET, atak isto pri maximalnom vykone v porovnani
s ACE-I, blokatormi kalciového kandlu a diuretikami v akychkol'vek ich kombinaciach.
(Kokkinos et al., 2006) Spinar et al. taktieZ potvrdzuje, Ze jednou z vyhod lietby B-
blokatormi je, ze st U€inné predovSetkym pocas zataze a to predovSetkym dynamické

(1999).
2.12 DalSie kardiovaskuldrne hodnoty a telesnd zdt'a%

2.12.1 Srde¢na frekvencia a krvny tlak
Tieto dve jednotky mdézu spolocne poskytnit’ uzitoéné informécie. Nepriamym
ukazatelom spotreby kysliku v myokarde u zdravych chorych jedincov je produkt

frekvencia x tlak (RPP). Podrobnejsie su tieto ukazatel’e popisané v kapitole 2.10.4.

2.12.2 Reakcia kardiovaskuldrneho systému na zat’az
Rekcia na dynamicku zat’aZ stupiiovanej intenzity

Nérast mintitového srdcového vydaju (Q) je podmieneny zvySenim systolického
objemu Qs, ejekcnd frakcia sa u zdravych oséb moze zvysit' z 55% az na 88%, a d’alej
je podmieneny zvySenim srdcovej frekvencie, SF mdze byt vyssia u sympatikotonnych
jedincov, mladych l'udi a 0s6b s hyperkinetickou cirkuldciou.

Na periférii dochadza k znizeniu odporu aredistriblicii krvi k pracujlicim
svalom. V splanchnickej oblasti vznika vazokonstrikcia. (Fletcher et al., 2001)
Reakcia na dynamicku zat’az konStantnej intenzity

Reakcia hodnot zavisi podla toho, ¢i sa jedna o zat'azenie kratkodobé, pod 10

minuat alebo dlhodobé zat’aZenie.
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1. Reakcia na kratkodobu zéataz zdavisi na intenzite a druhu zéataZze. Srde¢na
frekvencia pocas tejto zataze prebiecha v niekol’kych fazach. Prvou je uvodna
faza, predchadza samotnému telesnému vykonu. Srdcové frekvencia sa zvysuje
podl'a odhadu narocnosti zataze jedincom, niekedy az o desiatky tepov. Tento
narast SF je akousi rozcvickou na vykon, vznika spontanne pod vplyvom emocii
a podmienenych reflexov.

Druhou fazou je faza sprievodnd. Je charakterizovand prudkym vzostupom
hodnét prvych 10 az 30 sekund. Dalsie pozvolnejsie navy$ovanie SF pokraduje
v priebehu 1-3 minlt v zavislosti na intenzite zataze. Pri nizSich a strednych
intenzitdch sa tepova frekvencia Ustali na jednej urovni eSte pred anaerébnym
prahom. Pri vysokej intenzite tepova frekvencia stale narastd a moze dosiahnut’
az svojho maxima.

Féza nésledna je poslednou fazou a to zotavovacou. Zacina prudkym poklesom
a po 3-5 minatach sa postupne znizuje. Dizka ¢asu, kedy sa organizmus dostane
na kl'udovy tep zavisi od intenzity zat'aze, radovo aj desiatky mint.

Minutovy srdcovy vydaj rychlo stipa v inicidlnej fazy spolu s narastanim SF
a zvySovanim systolického objemu. Pri zatazi strednej intenzity nastane
rovnovazny stav do 2-3 mintt. Pri vysokych intenzitach kvoli prudkému narastu
SF klesa diastolickd funkcia myokardu, a preto klesd aj hodnota minatového
srde¢ného vydaju. (Placheta, 2001)

2. Dlhodobé zatazenie konStantnej intenzity v rozpiti desiatok minat az hodin.
Srde¢na frekvencia po dosiahnuti rovnovazneho stavu nasledne pomaly stiipa
a dosahuje urovne aj o 20 tepov vyssich ako na zaciatku stavu rovnovazneho.
Tento jav je odbornikmi nazyvany kardiovaskuldrny drift, vtedy je zachovany
staly minatovy srdcovy vydaj. Aby toto platilo, musi so zvySovanim SF klesat’
systolocky objem. Znizujuci sa Qs suvisi so zniZujucim sa navratom krvi
do srdca, tiez znizenim plazmatického objemu zavisejicom na transporte
telesnych tekutin a termoregulacii. Pri  kontrole fyziologickej ucinnosti
a energetickej naro¢nosti zataze je nutné dbat’ na to, Ze tieto kardiovaskularne
zmeny su tiez zavislé na vonkajSich faktoroch ako teplota prostredia, vlhkost
vzduchu ¢i pradenie vzduchu. (Placheta, 2001)

Reakcia na zat'az staticka
Izometrickd zataz, svalova kontrakcia bez zmeny dizky svalu proti odporu

sa vyuziva pri merani aje vyjadrena v percentdch maximalnej volnej kontrakcie
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(%MVC) (Placheta, 2001). Staticka zataz ma zvicSa tlakové néroky, to znamena
navySenia krvného tlaku systolického, stredného aj diastolického. Taktiez stipa SF.
Celkova periférna rezistencia sa pri silovej zatazi nemeni. Pri stupajicom minitovom
srdecnom objeme to znamend vzostup krvného tlaku. Vzostup tlaku je regulovany tak,
aby prekonal cievnu obstrukciu v aktivovanom svale. Stimulaéné mechanizmy tohto
javu vychadzajl priamo z ¢inného svalu a priamy centralny vplyv iradidcie motorickych

impulzov. (Macek, Radvansky, 2011)
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3 Ciele a hypotézy

Cielom prace bolo porovnat’ akitnu reakciu krvného tlaku na submaximalnu
dynamicki zataz wuzien s arteridlnou hypertenziou azien bez diagnostikovanej
arterialnej hypertenzie.

Zaujimali nas rozdiely v odpovediach zatazového systolického a diastolického

tlaku, taktiez samotnd pritomnost’” hypertonickej reakcie.

Pokial’ uvazujeme, ze medikamentézna liecba arteridlnej hypertenzie nema na
hodnoty tlaku v zatazi dostato¢ny efekt, mdzeme formulovat hypotézu ¢.1
a hypotézu ¢.2.

Hypotéza ¢.1:

Zat'azové hodnoty systolického tlaku u zien s arteridlnou hypertenziou su vyssie

ako u kontrolnej skupiny.

Hypotéza ¢.2:

U zZien s arteridlnou hypertenziou je vyS$i ndrast krvného tlaku pocas

submaximalnej zat'aze.

Priblizne 1 zo 7 az 8 pacientov s normalnym tlakom nameranym v ordinacii
lekdra ma& maskovanu hypertenziu. Pokial je tento udaj smerodatny, mdzeme
formulovat’ hypotézu €. 3.

Hypotéza ¢.3:

Osoby bez diagnostikovanej arteridlnej hypertenzie budu mat v zatazi

hypertonicku reakciu.
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4 Metodika

4.1 Popis vzorku sledovanych osob

V ramci bakalarskej prace bolo v rekondiénom centre VSTJ Medicina Praha
od novembra 2010 do juna 2011 vySetrenych 9 Zien s arteridlnou hypertenziou.
Na zaklade pripadovej Studie sme kazdej Zene pridelili jednu kontrolu rovnakého veku
a BMI. Tymto mechanizmom ndm vznikli nasledujtice dve skupiny.

HT-skupina

HT-skupinu tvorilo 9 0s6b s priemernym vekom 58,6 a priemernym BMI 33,2.
V skupine sa vyskytovali Zeny, ktoré mali okrem hypertenzie diagnostikované d’alSie
ochorenia, ato jeden infarkt myokardu, 3-krat diagnostikovany diabetes mellitus
a Skrat diagnostikovanad dyslipidémia.

Jedna z Zien bola lieCend monoterapiou a ostatné mali kombinovant terapiu.
Konkrétne indikacné skupiny antihypertenznych lieCiv, ktoré sa vyskytovali v nasej
vzorke boli diuretikd, a a B-blokatory, blokatory kalciového kanalu, inhibitory ACE I,
blokatory receptoru 1 AAII a centralne posobiace latky.

NHT-skupina

NHT-skupinu tvorilo taktiez 9 Zien, ich priemerny vek bol 58,8 roku a BMI
33,1. Vtejto skupine boli taktiez d’alSie komorbidity, 2 Zeny mali diabetes mellitus
a 3 mali diagnostikovanu dyslipidémiu.

Charakteristické hodnoty oboch skupin st zndzornené v tabulke 6.

HT- skupina NHT-skupina
Priemer SD Priemer SD
Vek 58,6 8,4 58,8 7,8
Vyska 90,2 15,4 86,4 8,9
Hmotnost’ 164,7 7,9 162,1 5,0
BMI 33,2 4,3 33,1 4,0
Obvod pasa 101,9 49 103,6 2.3

Tabul’ka 6. Popisné hodnoty vysetrenych skupin so smerodatnymi odchylkami (SD)
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4.2 Metodika vySetreni

Jedinci boli vySetreni v rekondi¢nom centre VSTJ Medicina Praha. Pred
samotnym vykonanim testu boli pacientky obozndmené s priebehom atcelom
zatazového testovania. V ivode boli ziskané a odmerané osobné data (vek, telesna
vyska, hmotnost, percento tuku, obvod pasa), osobnd a farmakologickd anamnéza
zamerana najmd na pritomnost kardiovaskularnych ochoreni a diabetes mellitus,
Sportova anamnéza.

Dalej nasledovalo odobratie prezatazovych hodnét krvného tlaku a srdednej
frekvencie v kl'ude. Krvny tlak bol merany v sede pomocou aneroidného tonometru
auskultacnou metodou. ManZeta bola prilozend na oblast’ pravej paze vo vyske srdca.
Pri merani pacient nerozpraval a bol inStruovany k relaxacii kostrového svalstva.
Hodnota tepovej frekvencie bola ziskand pomocou sporttestru Polar.

Zatazové vySetrenie pacienti podstupili na bicyklovom ergometri od firmy
Ketler, ktory umoZziiuje nastavenie zataze od 25 — 600 W po 5 volitelnych
Wattoch. Prebiehalo formou dvojstupiovej submaximalnej dynamickej zataze. Prvy
stupent bol voleny 0,5 W/kg, pacienti Sliapali konStantnou intenzitou po dobu 3 minut.
V tretej minute boli znovu odobrané hodnoty TK, TF a ¢iselnd hodnota Borgovej skaly
subjektivneho vnimania zétaze. Nasledne bola plynule pacientovi zvySend zataz
na intenzitu 1 W/kg. Po d’alSich 3 minuatach testu boli opét’ ziskané hodnoty TK, SF
a Borgovej Skaly. Pocas celého testu jedinci Sliapali vrozmedzi 70-80 otaciek
za minUtu. Samotny ergometricky test trval 6 minut.

Po absolvovani zat'aze nasledovala zotavovacia faza, kde rovnako po 3 mintutach

bez zat'aze boli premerané a zaznamenané hodnoty krvného tlaku a tepovej frekvencie.

4.3 Zhodnotenie reakcie sledovanych o0so6b na zdt’a pomocou
Statistickej analyzy
Pre porovnanie krvného tlaku oboch skupin sme pouzili zékladné popisné
premenné a tie sme zhodnotili pomocou t-testu. Pocetnost’ komorbidit a hypertonickych
reakcii bola ohodnotend podla chi-kvadrat testu. Statisticky vyznamné sme povazovali
hodnoty p <0,05.
Pri vyhodnocovani dat k porovnaniu TK hypertonickej a nehypertonickej

skupiny, sme pouzili nasledujuce premenné:
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Vek

Telesna vyska

BMI

Hmotnost’

Obvod pasa

Hodnotu STK v kl'ude

Hodnotu STK  pocas  zataze
0,5 W/kg

Hodnotu STK pocas zataze 1 W/kg
Hodnotu STK v zotavovacej faze
Hodnotu DTK v kl'ude

Hodnotu DTK pocas zataze
0,5 W/kg

Hodnotu DTK pocas zataze 1 W/kg
Hodnotu DTK v zotavovacej faze
Hodnotu TF v kl'ude

Hodnotu TF pocas zat'aze 0,5 W/kg

58

Hodnotu TF pocas zataze 1 W/kg
Hodnotu TF v zotavovacej faze
BORG pocas zataze 0,5 W/kg
BORG pocas zataze 1 W/kg
Vzostup STK pocas 1. stupiia zat'aze
(Dif B0—0,5)

Vzostup STK pocas 2. stupiia zat'aze
(Dif 0,5—1)

Vzostup STK  pocas  celého
zatazového testu (Dif BO—1)
Pocetnost’ hypertonickych reakcif
Pocetnost DM

Pocetnost’ IM

Pocetnost’ dyslipidémie

Hypertonicku reakciu na zataz sme definovali ako vzostup STK >30 mmHg/1W.



5 Vysledky

Porovnanim vysledkov oboch skupin sme zistili signifikantny rozdiel
v hodnotach systolického tlaku na konci 2.stupfia zataze a systolického tlaku
v zotavovacej faze. Zeny s arteridlnou hypertenziou mali vy$§i STK pocas 1 W/kg
(176,9£23,4 mmHg vs. 152,2+10,4 mmHg; p = 0,012). Tiez utejto skupiny boli
hodnoty STK v zotavovacej faze vyssie (146,7£13,5 mmHg vs. 125,0+£16,6 mmHg;
p=0,008). V dalSich analyzovanych premennych sa skiimana kontrolnd vzorka
Statisticky vyznamne neliSila. VSetky konkrétne hodnoty st spracované v tabul’ke 7.

V pocetnosti  hypertonickych reakcii sme taktiez nezaznamenali Statisticky
vyznamné rozdiely.

Priemerné hodnoty STK namerané v priebehu celého vySetrenia su graficky

znazornené na obrazku 4.

HT-skupina NHT-skupina
priemer SD priemer SD p-hodnoty
STK v kl'ude 135,6 13,3 125,0 18,4 NS
STK 0,5 W/kg 152,2 24,0 135,6 17,0 NS
STK 1 W/kg 176,9 234 152,2 10,6 p<0,05
STK recovery 146,7 13,5 125,0 16,6 p<0,05
DTK v klude 76,1 8,6 72,2 6,2 NS
DTK 0,5 W/kg 80,6 7,3 77,8 7,1 NS
DTK 1 W/kg 83,1 7,5 80,0 7,5 NS
DTK recovery 71,1 13,6 72,8 7,1 NS
TF v kl'ude 74,6 9,0 81,1 12,5 NS
TF 0,5 W/kg 98,6 9,4 102,1 14,0 NS
TF | Wkg 115,6 13,7 123,3 15,4 NS
TF recovery 88,6 11,4 92,9 14,4 NS
BORG 0,5 W/kg 9,9 2,8 8,7 1,8 NS
BORG 1 W/kg 13,3 2,8 12,8 1,3 NS
Dif B0-0,5 16,7 21,2 10,6 11,3 NS
Dif 0,5-1 23,1 17,1 16,7 14,1 NS
Dif B0-1 39,4 18,2 27,2 18,6 NS

Tabulka 7. Vysledky nameranych hodndt pacientiek rozdelenych do skupin s hypertenziou
a bez hypertenzie.
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Hodnoty STE potas submanmalne) dynamicke) zataze
180

180

170

160

150

p<0.05

140
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110 i i ; ; -~ NHT-skupina

STE v Kude STE 0,5 Wikg STEK 1 Wikg STE recovery E HT-skupina

Obrazok 4. Casovy priebeh nameranych hodnot STK poéas celého vysetrenia
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6 Diskusia

Pomerne vel'a autorov sa vo svojej praci zaobera krvnym tlakom a pohybovou
aktivitou. Castym tématom diskusii je vplyv pohybovej aktivity na kl'udové hodnoty TK
a jej terapeutickymi moZnost'ami pri znizovani krvného tlaku. Okrem toho sa pojednava
o kratkodobom efekte zataze na TK, vplyve antihypertenznych medikamentov na vysku
TK v zatazi, moznostiach odhalenia rizikovych faktorov alebo sa autori snaZzia
definovat’ abnormalne odpovede krvného tlaku na zat'az.

V nasej préaci sme sa rozhodli porovnat hodnoty TK dvoch skupin Zien, prvej
skupiny s hypertenziou a druhej skupiny bez diagnostikovanej hypertenzie. Podarilo
sa nam relativne na malej vzorke jedincov preukézat’ Statisticky vyznamné rozdiely
medzi hodnotami STK oboch skupin. Zistili sme zna¢ny rozdiel v hodnote STK
na 2. stupni zataze, ktorému odpovedal 1 W/kg, avSak tento trend -existoval
aj pri kl'udovych hodnotach a hodnotach na 1. stupni zataze, ale Statisticky vyznamné
neboli, ¢o je mozné zdovodnit’ nizkym poctom testovanych osob. Z grafu na obrazku 4
je zrejmé, ze obe skupiny mali priebeh STK takmer rovnobezny, vSetky hodnoty STK
u HT skupiny mali hodnoty posadené vyssie. Fagard taktiezZ podobne vyhodnotil nérast
STK v zéatazi u hypertonikov v porovnani s normotenznymi pacientmi, ten porovnal
hodnoty tlaku merané na bicyklovom ergometri az do maxima. Oznamil, Ze narast STK
v zatazi je takmer stibezny s hodnotami normotenznych osob, a ze STK sa u tychto
osob z kl'udovej hodnoty zvysuje o 50 mmHg. (Fagard, Grassi, 2008). Z grafu a tiez
z ¢iselnych tdajov je vidiet’ vac¢si ndrast tlaku u HT skupiny, avSak neboli Statisticky
vyznamné, ¢o mdze byt sposobené opit’ malym vzorkom. Dalsi markantny rozdiel sme
zistili v hodnote STK po zatazi. Kde naopak tieto hodnoty boli v porovnani
s kontrolnou skupinou vyssie.

Skupiny sa nelisili v TF a ¢iselnej hodnote Borgovej Skaly na 0,5 W/kg a ani
na 1 W/kg zétaze, z coho mozeme usudzovat’, ze nami zvolend intenzita zat'aze bola
pre kazdua testovanu osobu rovnaka, ¢o prave Odahara et al. povazuje vo svojej Stadii
za dolezité a navrhol test, kde bert do tivahy vykonnostné schopnosti kazdého jedinca
zvlast (Odahara et al., 2010). AvSak je nutné pripomenut’, Ze hodnoty TF mohli byt
ovplyvnené uzivanim B-blokatorov (Arita et al., 2001), pricom 2 probandky v skupine
sa lieCili tymito antihypertenzivami. Vyvoj TF aaj DTK pocas naseho merania je

znazorneny v prilohe 1 a 2.
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I ked Macek a Radvansky (2011) tvrdi, Ze namerany DTK v zataZi nema
vypovedni hodnotu, rozhodli sme sa tito hodnotu merat’ kvoli vysSiemu veku
vySetrenych 0s0b, pretoze Carola et al. (1993) piSe o negativnom vplyve veku
na elasticitu velkych ciev, ¢o mdze sposobovat’ navySenie hodnét DTK, okrem toho
Singh (1999) vo svojej $tudii hovori o DTK v zéatazi ako o vyznamnejSom prediktorovi

budtcej hypertenzie ako zat'azovom STK.

Predmetom skimania mnozstva autorov je reakcia krvného tlaku na zéataz,
¢i v zdravej populécii, alebo populécii s kardiovaskularnym ochorenim. Vo viacSej miere
sa autori zacinaju zaujimat o predpoved” vzniku buducej hypertenzie pomocou
zatazovych testov. Po niekol'kych Stidiach, ktoré toto stanovisko potvrdili sa ukazalo,
ze je problematické stanovit' hranicnii hodnotu tlaku, ktord by na toto riziko jasne
upozornila. Aby boli autori schopni presne definovat’ nadmernt odpoved’ TK na zat'az,
cely proces vyskumov sa prirodzene vyvija cez niekol’ko na seba nadvéizujucich etdzi.
S nimi spojené st problematické useky, prostrednictvom, ktorych tento vyvoj speje
k definicii hypertonickych hodndt TK pocas zat'aze.

Studie, ktoré skiimali zatazové hodnoty TK ako budticeho rizika arterialnej HT,
potvrdili tento predpoklad. Manolio et al. vySetroval sledovanych jedincov na beZiacom
pase, stanovil rizikova hranicu TK v zatazi STK >210 mmHg u muzov a >190 mmHg
uzien (Le et al., 2008). V d’alSej Stadii taktiez pomocou Brusovho protokolu urcili
hypertonické hodnoty TK >214 mmHg (Allison et al., 1999). Singh et al. potvrdzuje
spomenuté, ale predkladd hodnoty STK v zotavovacej faze ako vyraznejSieho prediktora
rizika buducej hypertenzie za predpokladu, ze hodnoty TK presiahnu 95. percentil
danej vekovej skupiny (Singh et al, 1999). V studii, kde vySetrovanych testovali
na bicyklovom ergometri, stanovili nadmerné hodnoty TK vo vyS$Som kvartile,
predstavuju riziko vzniku buduicej hypertenzie (Miyai et al., 2000). Podobnd Stadia
prostrednictvom podobného ergometrického testu zadala hodnotu nadmernej odpovede
STK >210 mmHg.

Z toho jasne vyplyva, Ze definicia hrani¢nej hodnoty TK v zatazi nie je
definovand jednotnym spdsobom. Autori pre postdenie TK v zatazi pouzivaji
nejednotnit metodiku, rozdielne stanovenl intenzitu zataze, rozdielny priebeh
testovania a taktiez populacny vyber je nejednotny. Sledovani jedinci vécSinou
nepredstavuju reprezentativhu vzorku celkovej populdcie, v testovanych skupinach

véacsinou prevladaju muzi vysSieho veku.
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Na zaklade tychto faktov sa Odahara et al. (2010) pokusil o vyrieSenie tohto
nedostatku stanovenim validného zatazového testu, ktory by bol mozny pouzit
k detekcii budiceho hypertenzného rizika. Ako metddu si zvolil tzv. LOPS protokol,
Stvorstupiiovy zatazovy test, v ktorom jedincov testoval na 40%, 50%, 60% a 70%
VO;max. Tuto metddu vybral stym Ucelom, aby bolo mozné zobrat' do tvahy
interindividudlne rozdiely pacientov vo vnimani danej zéataze, teda aby bolo mozné
zvolit’ zat'az podl'a fyzickej zdatnosti kazdej osoby jednotlivo. Vyhodou testu je, Ze jeho
uvodny zatazovy stupen je zvoleny na relativne nizkej hladine, ¢o umoziuje vykonat
uspesnost’ protokolu, pokusil sa prostrednictvom neho zachytit’ osoby s rizikom buduce;j
hypertenzie. Z celkového poctu 814 ucastnikov malo 61 0s6b nadmernt odpoved’ STK
alebo DTK pocas testu. Po siedmych rokoch bol pocet osdb s diagnostikovanou
hypertenziou 108. Multivariatnou analyzou zistili, Zze riziko vzniku hypertenzie je
u 0s0b s hypertenznou reakciou v zatazi 2,3-krat vysSie ako u normotenznych osob.
Odahara v tejto Studii stanovil vysokd hodnotu STK, atu hodnotil ako hypertonickt
odpoved TK na zataz, a to STK >250 mmHg alebo DTK >120 mmHg, pricom tieto
hodnoty by niektorymi autormi boli hodnotené ako indikdcia k ukonceniu zéitaze
(Mécek, Radvansky, 2011; Fletcher et al., 2001).

Neexistujuci Standardizovany zatazovy test sa zdd byt najvacSou prekazkou
vo vyvoji tejto problematiky. Preto by sa mali autori aj nadalej zaoberat prave
vhodnost'ou vol'by vySetrovacej metody, ktord by viedla k ur€eniu vhodnej definicie
hypertonickej reakcie na zat'azi.

Miyai et al. (2002) sa pokusil prave tieto hodnoty definovat’. Hlavnym cielom
jeho prace bolo urc¢it’ abnormalne hodnoty TK vo vztahu k narastu tepovej frekvencie
pocas cvicenia. Po vyhotoveni percentilovej krivky zodpovedajiucej hodnotam STK
a DTK vo vztahu k rezerve TF na 100 W zéataze, stanovili abnormélne hodnoty TK tie,
ktoré presahovali 90. percentil. Autor hodnotil odpovede TK na 50, 75, 100 W zataze
na bicyklovom ergometri, o naznacuje Ze nezohl'adiioval subjektivne vnimanie zat'aze
kazdého jedinca, tak ako Odahara vo svojej praci (2010).

Pri hodnoteni TK je dolezité si uvedomit, Ze je potrebné¢ vztahovat jeho
hodnoty k ur¢itym faktorom, ktoré moézu mat’ na ne vplyv. Vyznamné rozdiely medzi
pohlaviami boli publikované v Irvingovej $tudii, v ktorej tiez potvrdil suvislost’ hladiny
TK v zatazi a vekom (Le et al., 2008). Daida et al. (1996) retrospektivne ohodnotil

hodnoty STK pri maximalnom vykone Brusovho protokolu a potvrdil rozdielny medzi
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muzmi azenami rovnakého veku. Viaceré prace popisuju efektivnost pohybovej
aktivity na zniZenie hladiny TK kl'udového a aj zatazového, (Fletcher et al., 2001;
Fagard, 2006; Kiowski, 2008) okrem toho sa v pracach autorov popisuju
aj nadpriemerné hodnoty krvného tlaku u extrémne trénovanych adolescentov, pocas
maximalnej zataze nie st unich neobvyklé hodnoty 260 mmHg, nie su vSak
povazované za patologické (Macek, Radvansky, 2011; Sieira et al., 2010).
Pri determinovani abnormalnej hodnoty tlaku pocas dynamickej zat'aze by sa mal brat
do uvahy vplyv pohlavia, veku, BMI, intenzity zataze a fyzickej zdatnosti jedinca
na vysledny zatazovy TK. Okrem toho sa autori vyjadruji aj k hodnoteniu tlaku
vo vztahu ku kl'udovému TK (Sieira et al., 2010). Vo viacerych $tadidch je zas STK
hodnoteny osobitne (Allison et al, 1999; Laukkaken et al, 2006). Miyai et al.
sa priklana k ndzoru, ze by mali byt obe hodnoty STK aj DTK hodnotené sti¢asne.
V tomto pripade je otdzkou validnost’ nameranej hodnoty DTK v zatazi.

Pre ucelenie poznatkov je nutné spomenut naopak zniZzené odpovede tlaku
na zataz. Stidie upozoriiuji, Ze nizke hodnoty STK podas maximalnej zataze su
spojené s vaznou ischemickou chorobou srdca a kardiovaskularnymi vysledkami (Le
et al., 2008). Je otazkou ako tento poznatok vhodne interpretovat’ pri hodnoteni tlaku

v zataz.

Daldou suvisiacou kapitolou je problematika maskovanej hypertenzie. Pacienti
s podozrenim diagndézy maskovanej hypertenzie boli doteraz najcastejSie rozpoznany
prostrednictvom ambulantne merané¢ho krvného tlaku (Papadopoulos, Makris, 2007).
Avsak sa ukazuje, ze existuje aj ind metoda, ktora by mohla odhalit’ zvySené hladiny TK
mimo ordinaciu lekdra. Schultz et al. chcel vo svojej praci poukdzat’ na moZzZnost
identifikovat’ maskovant hypertenziu pocas jedné¢ho zatazového vySetrenia. Testoval 75
nelie¢enych 0s6b s nadmernou reakciou krvného tlaku na zat'az. Hodnoty krvného tlaku
boli ziskané pocas vySetrenia na bicyklovom ergometri o intenzite 60-70% maximalne;j
tepovej frekvencie. VSetky osoby podstapili tiez 24-hodinové monitorovanie TK.
V zédvere boli hodnoty TK porovnané. Vysledky ukazali, ze 56% ucastnikov
s nadmernou reakciu TK v zatazi malo tiez maskovant hypertenziu. V tejto Studii urcili
hodnotu vyssiu ako 175 mmHg ako hrani¢nu hodnotu pre identifikdciu maskovane;j
hypertenzie v zatazi strednej intenzity. Je vSak na zvazenie, autori urcili hodnotu
cielovej TF pomocou vekovo zavislého vzorca 220 — vek x 0,60 alebo 0,70. Zaverom,

tejto Studie bolo, Ze zataz submaximalnej intenzity ma tendenciu odhalit’ maskovanu
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hypertenziu, avSak je nutné vykonat' d’alSie vyskumy pre definovanie Standardného
testu.

Sledovat’ reakciu krvného tlaku o0sdb s arteridlnou hypertenziou nie je
bezpredmetné, ato najmid zo strany hodnotenia efektu medikamentdznej lieCby
na zadtazovy TK. Arita et al. (2001) tento efekt sledoval na pacientoch, ktorym boli
randomizovane pridelenych 6 skupin antihypertenznych liec¢iv. Po 4 mesiacoch priSiel
k zadveru, Ze vSetky medikamenty znizuju kludové TK, ale iba B-blokatory, ACE-
inhibitory a blokatory kalciovych kanalov s dlhym pol¢asom signifikantne znizuji
zatazové hodnoty TK. Magalhdes et al. (2000) hodnotil reakcie TK u pacientov
lieCenych monoterapiou. Najvacsi vplyv na pokles zatazového TK u hypertonikov mali
B-blokatory a 50% osdb, ktoré ich uzivali mali fyziologicki odpoved’ TK na zataz.
To, Ze B-blokatory maju najvacsiu schopnost’ znizovat’ zatazovy TK potvrdil vo svojej
praci aj Kokkinos (2006). V naSej praci boli otestovanych 9 Zien s arteridlnou
hypertenziou, nasli sme signifikantny rozdiel vo vyske STK pocas 1 W/kg, ked’Ze iba
2 z nich uzivali B-blokétory, ktoré ako tvrdia vysSie uvedeni autori maji najvyssi vplyv
na hodnotu TK v zat'azi, m6zeme potvrdit’ nami stanoventl hypotézu ¢.1.

Magalhdes et al. (2000) ako jednu z abnormalnych reakcii krvného tlaku
na zadtaz definoval narast systolického tlaku >10 mmHg/MET, ale uz nepopisal,
kol’ko takychto reakcii zachytil, a aky bol efekt antihypertenznych lie€iv prave na nérast
TK pocas testu. V nasej vzorke vySetrenych Zien sme porovnali vzostup tlakov v oboch
skupinach, rozdiely vSak boli nesignifikantné, iked tu tento trend existoval. Preto
hypotézu ¢.2 nemodZeme ani potvrdit’ ani vyvratit.

Dalej sme si hypertonicku reakciu definovali ako hodnoty STK >30 mmHg/1W.
Obe skupiny sme navzajom porovnali a Statisticky vyznamne sa ¢o do Cetnosti tychto
reakcii neliSili. V HT skupine sa hypertonicka reakcia vyskytovala v 55,5%
a NHT skupina 33,3%. Tymto sme preukdzali, Ze v kontrolne skupine sa vyskytla
nadmernd odpoved’ tlaku na zat'az a potvrdili sme platnost” hypotézy ¢.3.

Stanovenie normalnych hodnét tlaku je v praxi dolezité¢, okrem odhalenia
budicich moznych zdravotnych rizik vyplyvajicich znadmernej odpovede TK
na zataz, by mohlo odhalenie tychto varovnych signalov priniest niekol’ko pozitiv.
Skoré odhalenie nastupujucej alebo maskovanej hypertenzie umoznuje jej terapiu este
v jej zaciatkoch. Okrem toho odhalenie ochorenia este pred jeho plnou manifestaciou by
mohlo napomoct redukovat’” ekonomické ndklady liecby néslednych orgdnovych

poskodeni spdsobenych hypertenziou, atym aj skratenie dlhodobej neschopnosti
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pacienta kvoli tejto naslednej lieCbe. Samozrejme som si vedomd, Ze v beZnej praxi
lekar iba tazko moéze odhalit’ stavy ako maskovanl hypertenziu, alebo nadmerné
hodnoty tlaku v zat'azi. Preto Papadopoulos a Makris (2007) navrhuja zvysit’ pozornost’
na kazdého, kto by mohol byt’ z tohto hl'adiska rizikovy. Prieskumy hovoria, ze vyssie
riziko maji obézny muzi (Schultz et al., 2011) so sedavym spdsobom Zivota alebo ti,
ktori maju vys$si TK pocas statia.

Této praca ma niekol’ko limitacii. Prvou z nich je urcite nizky pocet testovanych
jedincov. Sme si vedomi, ze vyssi pocet 0sob by zvysil vyznamnost’ niektorych hodnét.
Dalsou limitaciou je, Ze u pacientov nebol vykonany test do maxima, ¢o nam limitovalo
presnejSie stanovit intenzitu zataze, ktord by viac odpovedala telesnej zdatnosti
kazdého jedinca. Z toho dovodu sme ako smerodatné body povazovali Borgovu skalu
subjektivneho vnimania atepovu frekvenciu, t4 vSak bola limitovand uzivanim f-
blokatorov. Okrem toho by bolo v praci vhodné zobrat’ do uvahy Sportova anamnézu
a d’alSie ochorenia, ktoré by mali suvislost s kardiovaskularnymi abnormalitami.
Poslednou nami zndmou limitaciou tejto prace je, ze vzhladom ku poctu sledovanych

0s0b sme nemohli posudit’ efektivnost’ jednotlivych antihypertenziv na TK v zat'azi.
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7 Zavery

Ciel'om prace bolo porovnat’ reakciu krvného tlaku na zat'az u zien s arterialnou
hypertenziou abez diagnostikovanej hypertenzie. Po vyhodnoteny vysledkov sme
zistili, Zze na relativne malom vzorku testovanych os6b sme boli schopni n4jst
smerodatné rozdiely v odpovediach oboch skiimanych skupin. Vyuzitim zatazového
testu submaximalnej intenzity sa ndm podarilo preukazat® Statisticky vyznamné rozdiely
vo vyske systolického krvného tlaku pocas zataze a v zotavovacej fize. Porovnanim
vyskytu hypertonickych reakcii v skiimanej a kontrolnej skupine sme poukazali
na vyskyt hypertonickych odpovedi na zataz aj u zdanlivo asymptomatickych osob.
Tymto sme potvrdili nami stanovené hypotézy ¢.1 a ¢.3. Pre stanovenie zaveru pre
hypotézu ¢.2 sme nenasli oporu v literatire, preto sa ndm tuto hypotézu nepodarilo
potvrdit’ ani vyvratit. PreStudovanim vysledkov sa ukdzalo, Ze aj u d’alSich premennych,
u ktorych sme ocakavali Statisticki vyznamnost’, tento trend existoval, domnievame
sa vSak, ze dovodom bol maly pocat’ 0s6b v oboch skupinach.

Nase zistenia potvrdzuju, Ze testovanim osOb v submaximalnej dynamicke;j
zat'azi sme schopni detekovat’ abnormalne hodnoty krvného tlaku na zat'az, a ze nami
zadana intenzita odpovedala telesnym schopnostiam kazdej testovanej osoby. Hlavnym
zaverom tejto prace je zistenie, ze zeny lieCené antihypertenzivami maja vyssi STK
v zat'azi v porovnani s kontrolnou skupinou.

Spracovanim literatiiry pojednédvajucej o hodnotéach tlaku v zat'azi sme potvrdili,
ze stanovenie abnormalnych hodndt v klinickej praxi je vel'mi dolezité, a ze odchylky
od normdlu mo6Zu znamenat chybu v odpovedi organizmu na zataz atiez indikovat
kardiovaskuldrne ochorenia. Dospeli sme k zaveru, ze do teraz vSak nie su presne
determinované definicie, ktoré by jasne urcili hypertonickl reakciu v zatazi. Je zjavné,
ze vyskumy veddl k plnej Standardizacii metodiky, ktord by korektne detekovala
nadmerné hodnoty tlaku v zatazi. Ako najvhodnejSia metéda vySetrenia sa ukazuje
zataz submaximalneho dynamického charakteru, ktora by zohladiovala individualne

schopnosti kazdého jedinca.
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