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Variabilita krevniho tlaku u hypertenze a moZnosti jejiho farmakologického ovlivnéni

Také variabilita domaciho méfeni TK je spjata s vy3si KV mortalitou,
atoipo adjustaci na prdmérny TK. Svéd¢i pro to data starsi japonské stu-
die zOhasamy (4). Bylo do ni zafazeno 2455 jedincd ve véku 35-96 let;
ti si méfili domaci TK kazdé rdno, a to v priméru 26 dnf, a byli sledovéni
11,3 roku. Za tu dobu se odehrélo 168 umrti z kardiovaskularni pficiny.
Jak je patrno z obrdzku 2, prediktorem KV Umrti byla variabilita jak
systolického, tak diastolického TK, ale i tepové frekvence.

Jak nahliZet na variabilitu hodnot krevniho
tlaku méreného pri klinickych navstévach

O variabilité TK méfeného pfi rliznych klinickych navstévach mame
mnoho ddlezitych dat, a proto je potencidlné vyznamna pro klinickou
praxi. Publikace o této problematice vychazeji vétsinou z prospektivnich
studif lé¢by hypertenze a ve vétsiné piipadl byly analyzovany navstévy
vzdalené 6-12 mésicd. Variabilita klinického TK je bud'vyjadrena klasicky
smérodatnou odchylkou, nebo parametrem, ktery je srozumitelnéjsi
pro klinické lékate, a to procentem navstéy, kdy bylo dosazeno pfedem
definovaného cilového TK; parametr se rovnéz nazyva terminem ,time
to therapeutic range” zkracovanym jako TTR. Jednou z prvnich studif,
kterd byla takto analyzovana, byla VALUE (5). Jednalo se o velkou studii
se zafazenim vice nez 15000 jedincl priimérného véku 68 let, ktefi méli
hypertenzi a vysoké KV riziko dané dalsimi pfidruzenymi faktory. Klinické

navstévy byly provadény minimaliné po Sesti mésicich a jedinci byli sle-
dovani 4-6 let. Obréazek 3 ukazuje, Ze vyskyt rliznych parametr( véetné
celkové a KV mortality byl silné zavisly na poc¢tu navstév s dosazenym
cflovym TK, ktery byl stanoven jako TK <140/90 mm Hg pfi méfeni na
konci davkovaciho intervalu. Je patrné, Ze pro nemocného je optimaln,
aby dosahl cilového TK alespon pfi 75 % navstév.

Jaky je vliv antihypertenznich léki
na variabilitu krevniho tlaku

Je dllezité zamyslet se nad tim, zda existuje rozdil mezi éky,
resp. lékovymi skupinami, v ovlivnéni variability TK a zda timto pro-
stfednictvim mdze byt prokazatelny dopad i na prognézu léc¢enych
jedincd. Doposud jedinou Iékovou studif, kde sniZzenf variability
bylo primarnim cilem, byla francouzskad randomizovand dvojité
slepa studie X-Cellent (6), v jejimz ramci bylo randomizovéno 577
nemocnych s nekomplikovanou hypertenzi, a to na placebo, kande-
sartan, indapamid nebo amlodipin. Jedinci méli provedeno AMTK
na zacatku a po 12 tydnech lé¢by. Jak ukazuje obrazek 4, nejlépe si
ved| amlodipin, ktery vyznamné snizil smérodatnou odchylku oproti
placebu jak v denni, tak v no¢ni periodé, zatimco indapamid ji snizil
jen v dennim obdobi; SD pfi lé¢bé kandesartanem na konci studie
se nelisila od SD pfi placebu.

Obr. 3. Kontrola krevniho tlaku béhem klinickych navstév: studie VALUE. Progndza podle procenta ndvstév s dosazenym cilovym krevnim tlakem. Podle (5)
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Obr. 4. Ucinek lécby na snizeni variability krevniho tlaku: studie X-Cellent. Pokles STK oproti placebu byl cca o 10 mm Hg ve vsech skupindch s aktivni

lé¢bou. Podle (6)
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