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HYPERTENZE - LECBA VE VYSSIiM VEKU

MUDr. Ivan Rihaéek, Ph.D., doc. MUDr. Miroslav Souéek, CSc., MUDTr. Petr Fraiia
II. interni klinika, FN u sv. Anny a MU Brno

V poslednich letech stoupa poéet osob ve véku nad 65 rokii. Za 50 let bude kazdy tFeti obyvatel Ceské republiky starsi nez 65 rokd. Hodnota
krevniho tlaku, zejména systolického, se s rostoucim vékem zvySuje. Starsi lidé s hypertenzi maji vyssi riziko vzniku kardiovaskularnich
onemocnéni. Bylo prokazano, ze Ié¢ba hypertenze starSich osob zlepSuje jejich zivotni prognézu. Vybér antihypertenziva by se mél odvijet
od pfidruzenych onemocnéni a byt stanoven individualné. LéKky prvni volby jsou diuretika, ACE inhibitory, sartany a blokatory kalciovych
kanall. Lécba by méla zacit nizkymi davkami, které se postupné zvysuiji. Starsi osoby uzivaji Casto dalSi Iéky. Nékteré z nich (nap¥. neste-
roidni antirevmatika) mohou negativné ovliviiovat t¢inek antihypertenziv.
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HYPERTENSION - TREATMENT IN THE ELDERLY

The number of people over age 65 is rapidly increasing, and in less than 50 years, one of every three people in Czech Republic will be older
than 65. Blood pressure, particularly systolic blood pressure, tends to increase progressively with age. Elderly people with hypertension
have a greater risk of cardiovascular disease. The benefits of treating hypertension in the elderly have recently been documented. The
choice of antihypertensive therapy should be based on the presence of concomitant conditions and should by individualized. First-line
therapy are diuretics, ACE inhibitors, angiotensin Il receptor blockers and calcium channel blockers. Therapy should begin with small
doses and then slowly increased. The elderly often take multiple medications, some of which (e.g., non-steroid anti-inflammatory drugs)

interact with many antihypertensive drugs.
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Ovod

Hypertenze ve stafi ma ve srovnani s mladsi-
mi jedinci urcité odliSnosti. Za star§i nemocné po-
vazujeme obvykle pacienty ve véku 65-80 roku.
U jedincd nad 80 rokd, které oznaCujeme za velmi
staré, mame vzhledem k nedostatku Udaji z kli-
nickych studii mnohem méné informaci o cilovych
hodnotach krevniho tlaku (TK) a o vlivu jeho pokle-
su na kardiovaskularni (KV) nemocnost a dmrtnost.
S prodlouzenim délky Zivota pfibyva ve vyspélych
statech pocet starSich osob. Starsi hypertonici maji
vice pfidruzenych rizikovych faktord a nemoci (cuk-
rovka az u 25%, hyperlipoproteinémie az u 50 %,
hypertrofie levé komory (LK) srdeéni u 10-40%,
ischemicka choroba srdeéni (ICHS) u 20-30%, sr-
decni selhani u 10-20% osob). Ve stafi je Castéjsi
chronické selhani ledvin (1). Na druhé strané maji
starSi nemocni az 4x vétsi uzitek z 1éCby hypertenze
nez osoby mladsi. U nemocnych s diabetem a izo-
lovanou systolickou hypertenzi je tento uzitek jesté
vy$Si (studie SHEP, Syst-Eur) (2, 3).

Demograficka data

vych faktord KV nemoci. V Ceské republice (CR)
mame stale nejvy$Si umrtnost pravé na KV one-
mocnéni. Roéné umird 55000 pacientt (2004).
Pramérmy vék doZiti byl v roce 2004 72 rokd u muzd
a 79 rokd u zen. V roce 2030 to bude jiz 76 rokd
u muzl a 82 roku u zen, v roce 2050 79 rokl u mu-
701 a 85 rok{i u zen. V soudasné dobé zije v CR 1,4
milionu obyvatel starSich 65 rokd, coz ¢ini asi 14 %
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populace, v roce 2030 to bude jiz 2,3 milionu (23 %)
a v roce 2050 témér 3,0 miliony, coz bude asi 31%
populace (graf 1) (4, 5).

Prevalence hypertenze

Vyskyt hypertenze ve véku nad 65 rokd je vyso-
ky a mizeme jej odhadnout z dat v USA. Ve véku
mezi 6574 lety je to 60% a nad 75 rokd 70% (6).
Cast&j$i nez u mladsich jedinct je izolovand systo-
lickd hypertenze asi u 60%, systolicko-diastolicka
asi u 30% a samotna diastolicka asi u 10% hyper-
tonikd (7, 8).

Etiologie

Stejné jako u mladSich jedinct se u vétSiny
starSich nemocnych jedna o esencialni hypertenzi
dobfe reagujici na terapii. Podezfeni na sekundar-
ni formu hypertenze musime mit u pacientli s re-

zistenci k 16Cbé, u nové objevené hypertenze s TK
nad 180/110mmHg pokud neméli hypertenzi do 55
rok( véku. Také u nemocnych, ktefi nahle nerea-
guji na 1é¢bu, ktera byla dfive U¢inna, a u pacientd
s abnormalnimi laboratornimi nalezy (hypokalémie,
zvySend hodnota kreatininu) nebo klinickymi pfi-
znaky (feochromocytom, hypertyreéza). Castéji se
mize u starSich osob vyskytovat aterosklerotickd
renovaskularni hypertenze (pfidruzend cukrovka,
ischemicka choroba dolnich koncetin) a primarni
hyperaldosteronizmus.

Patogeneze

Charakteristickym rysem hypertenze starSich
osob je snizeni elasticity a poddajnosti velkych
tepen, které vede ke zvySeni systolického a pulz-
niho TK (rozdil mezi systolickym a diastolickym
TK) a ke snizeni diastolického TK. Ve velkych cé-

Obrazek 1. O¢ekavany pocet obyvatel starSich 65 let v CR, stedni varianta, 20022050, vlevo absolutni poéet,

vpravo procenta (5)
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véach dochdzi ke zvySeni obsahu kalcia a kolagenu
a ke snizeni elastinu v medii. V intimé se zvySuje
proliferace pojivové tkané (1). Kazdy systolicky
stah srdce s vyprazdnénim objemu LK do rigidnich
a nepoddajnych cév (nedojde k jejich adekvatnimu
roztazeni a pojmuti objemu krve) vede ke zvySeni
systolického TK. Diastolicky TK klesa také z diivodu
snizené poddajnosti aorty a velkych tepen. Pfi¢inou
poklesu je nedostate¢né roztazeni velkych tepen
v systole, a tim snizeni jejich kapacitni a pulzové
funkce. Nasleduje pokles pritoku krve v perifernim
arteridlnim stromu se snizenim diastolického TK,
a to i presto, ze ve vy$8im véku dochazi k hyalinni
degeneraci medie sité prekapilarnich cév, a tim ke
zvySeni periferni cévni rezistence (9). U starSich
jedincl klesa funkce glomerull ledvin spolu se sni-
Zenou schopnosti vylu¢ovat sodik ledvinami a vétsi
citlivosti organizmu na objemovou zatéz. Pfes snize-
ny pratok krve ledvinami je hypertenze starich osob
charakterizovana spiSe nizkymi hodnotami reninu,
danymi zfejmé poSkozenim cév juxtaglomerularni-
ho aparatu. Je zvySena sympatoadrendini aktivita,
snizen minutovy srdeéni vydej a zhorSena funkce
baroreceptor(i. Snizenim glomerularni filtrace a sni-
zenim distribu¢niho objemu tekutin je ovlivnéna far-
makokinetika €k a je zaznamenano vétsi kolisani
jejich sérovych hladin (1, 10). Vzhledem k vy$Simu
vyskytu nekardiovaskuldrnich onemocnéni v tomto
véku (plicni, kloubni, gastrointestinalni nemoci a de-
prese), dochézi k polypragmazii, lékovym interakcim
a snizené adherenci k antihypertenzni 1écbé (11).
U Zen je ve vy$8im véku Casté osteopordza, u muzd
hypertrofie prostaty, u obou pohlavi pak ateroskle-
réza.

Klasifikace

Je stejnd jako u mladsich hypertoniki s éastéj-
§im vyskytem izolované systolické hypertenze (ta-
bulka 1).

Diagnostika

Hypertenzi u starSich pacientl diagnostikujeme
opakovanym méfenim TK, stejné jako u mladsSich je-
dincd. Oproti mlad$im pacientiim je tfeba mit na zie-
teli urcité specifické vlastnosti senior(i uvedené nize.

U starSich nemocnych musime méfit TK i ve
stoji pro CastéjSi vyskyt ortostatické hypotenze (az
u 30% jedincl). Na tu je tfeba brat zfetel i pfi far-
makologické 16¢bé (snizend citlivost baroreceptord,
snizeny intravaskuldrni volum). Ve vySSim véku je
Cast@jsi vyskyt tzv. auskultatni mezery (pfechodné
vymizeni Korotkovovych fenoménd po jejich prvnim
objeveni). Pfi nedostateéném nafouknuti manZzety
midzeme pak znovuobjeveni ozev povazovat za prv-
ni fazi a podhodnotit tak vyrazné vysku systolického
TK. Mize byt pfitomna i pseudohypertenze (falesné
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Tabulka 1. Definice hypertenze podle Evropské spolecnosti pro hypertenzi a Evropské kardiologické spolec-

nosti (2003) pievzata Ceskou spoleénosti pro hypertenzi (2004) (14, 15)

kategorie STK (mmHg) DTK (mmHg)
optimalni TK <120 <80
normalni TK 120-129 80-84
vysoky normaini TK 130-139 85-89
mirna hyvpertenze - hypertenze 140159 90-99
1. stupné

stfedné tézka rjypertenze — hyper- 160-179 100-109
tenze 2. stupné

tézka hyPertenze — hypertenze > 180 s 110
3. stupné

izolovana systolicka hypertenze > 140 <90

TK — krevni tlak, STK - systolicky TK, DTK — diastolicky TK

Tabulka 2. Vliv 1é¢by hypertenze starSich osob na vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni (2, 3, 21, 22, 23,

24,25, 26)

studie vék TKplacebo  TK écha rozdil CMP ICHS KV pfihody
SHEP2 71,6 155/71 144/68 -11/-3 -36 %" -27% -32 %"
Syst-Eur3 70,2 161/83 151/78 -10/-5 -42 %" -26 %" -31%"
Syst-China21 66,5 159/84 151/81 -9/-3 -38 %" -37% -37 %"
EWPHE22 72,0 167/90 148/85 -19/-5 -32% -47 % -38 %"
STOP23 76,0 186/96 167/87 -19/-8 -47 % -13% -40%"
Coope24 68,7 180/89 162/78 -18/-11 -42%* +3% NA
MRC25 70,0 168/85 152/76 -16/-9 -25%* -19% A7%*
STONE26 66,0 156/90 146/87 -9/-5 -57%" -6% -60 %"

vék — priméry vék ve studii v rocich; TK placebo — primérné hodnoty TK pfi [é¢bé placebem v mmHg; TK lécba —
primérmé hodnoty TK pii lécbé v mmHg; rozdil - rozdil hodnot TK mezi placebem a aktivni lécbou; CMP, ICHS, KV
pfihody — pokles umrti na CMP, ICHS a vSechny KV piihody pfi aktivni [6¢bé oproti placebu v %; * — hodnoty jsou sta-

tisticky vyznamné

vysoké hodnoty sfygmomanometricky méfeného TK
zpUsobené kalcifikaci stény brachidlni tepny a je-
ji nekomprimovatelnosti; zjistime ji tim, Ze pulz na
radialni tepné nevymizi ani po nafouknuti manzety
sfygmomanometru nad 250 mmHg, pfi¢emz pacient
mé pfiznaky hypotenze pfi antihypertenzni |éChé
a je bez organovych projevd hypertenze). Ve vy$sim
véku je také CastéjSi hypertenze bilého plasté (zvy-
Seny TK méfeny vambulanci lékafe oproti normalnim
hodnotadm pfi domacim méfeni nebo 24hodinovém
ambulantnim monitorovani TK). Je vy$Si variabilita
hodnot TK, proto je Iépe méfit TK pfed stanovenim
diagnézy a zahdjenim IéCby Castéji, nejlépe 6-9x
béhem 2-3 prohlidek (1). Z prognostického hledis-
ka je dlleZité posouzeni ranniho vzestupu hodnot
TK (bylo zjisténo, Ze ranni zvySeni TK o vice nez
55mmHg oproti spanku vedlo az k 2,7ndsobnému
zvyseni rizika cévni mozkové pfihody (CMP) opro-
ti pacientdm s rannim zvySenim TK o méné nez
55mmHg) (12). Tato pozorovani podporuji vSeobec-
na doporuceni k uzivani modernich lék( s dostatec-
nym 24hodinovym U¢inkem v terapii hypertenze.

S relativnim rizikem vzniku KV chorob u star-
Sich jedinch koreluje prognosticky nejlépe hodnota
systolického a pulzniho TK pied Iécbou i po lé¢-
bé, mnohem méné pak hodnota diastolického TK.
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Napfiklad 70lety pacient s TK 170/70 mmHg (pulzni
tlak 100 mmHg) ma vyssi riziko KV onemocnéni nez
stejné stary jedinec s TK 170/100 mmHg (pulzni tlak
70 mmHg).

Lécba hypertenze

V 80. a 90. letech 20. stoleti probéhla fada vel-
kych klinickych studii, které jasné prokazaly efekt
léCby hypertenze oproti placebu (tabulka 2). Také
metaanalyza péti velkych studii od MacMahona
a Rodgerse prokazala primérné snizeni rizika CMP
0 34% a ICHS o 19% (13). Starsi pacienti (65-75
rokd) méli v téchto studiich vétsi snizeni KV rizika,
nez je tomu u mladsich jedincl. Mdme vsak, jak
bylo uvedeno vyse, mnohem méné dat o seniorech
nad 80 roku. V pozdéjSich letech jiz nebylo etické
provadét studie oproti placebu a s vyvojem novych
antihypertenziv se posuzuji mezi sebou starsi Ié-
kové skupiny (betablokatory, diuretika) s novéjSimi
(ACE inhibitory, dlouhodobé plsobici blokatory
kalciovych kanald a sartany). Zkouma se vliv jed-
notlivych skupin Iék, pfipadné jejich kombinaci, na
metabolické parametry, na primarni i sekundarni
prevenci KV onemocnéni s cilem najit nejvhodnéjsi
lé¢bu pro individudlniho pacienta i celou populaci
(14, 15).
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V terapii hypertenze starsich osob je tfeba mit na
zieteli nékteré odlisnosti.

Nefarmakologicka lécba

Pro star8i nemocné plati stejna doporuceni jako
u mladsich jedincd, snad jen s poznamkou k opatrnos-
ti pfi vyrazné restrikci soli (pod 6g/d), kdy mize dojit
k volumové depleci a vyraznému poklesu TK i funkce
ledvin. Vyhodn4 je redukce hmotnosti u jedincl s nad-
vahou a pravidelnd vytrvalostni fyzicka zatéz.

Farmakologicka lécba

Vzhledem k patogenezi a jiz popsanym zménam
distribuéniho volumu, poddajnosti tepen, funkce
ledvin a jater musime dodrZovat pfi farmakoterapii
starSich pacientl urcité zasady. Zaciname vzdy
nizkou davkou I€kd (obvykle poloviéni nez u mlad-
§ich jedincl) a zvySujeme ji v intervalu 4 tydn0. TK
snizujeme pomalu a postupné, nejvice 10mmHg za
mésic, cilovych hodnot mizeme dosahnout v pribé-
hu 3—-6 mésict i déle. Musime zabranit vyraznému
kolisani a zejména vétSimu poklesu TK se snizenim
prokrveni cilovych organli (mozek, srdce, ledviny).
Pfi 16¢bé emergentni hypertenzni krize postupujeme
stejné jako u mladsich jedincl s tim, Ze podavame
niz8i pocatecni davky parenteralnich lékd, abychom
zabranili nahlému a nekontrolovanému poklesu TK
u citlivych jedincd. Opatrni musime byt zejména pfi
podani vyssich davek diuretik nebo nitratli. Cilem
je snizeni TK béhem nékolika hodin k hodnoté pod
180/100-110mmHg, nebo o 10-20% plvodni hod-
noty. Stejné je tomu tak u urgentni hypertenzni krize,
kdy lécbu mliZzeme zahéjit podanim 12,5-25 mg kap-
toprilu per os a cilového TK je mozno dosahnout do
24-48 hodin. U starSich hypertonikd s akutni CMP
je cilem snizeni TK pfi hodnoté nad 220/120 mmHg,
a to postupné a pomalu, maximalné 10% za prvni
hodiny, a dosahnout TK pod 180/105mmHg do 24—
48 hodin. Pacienty s hodnotami TK mezi 180/105—
220/120mmHg bez jinych komplikaci nelé¢ime, pou-
ze kontrolujeme, a Setrnou 1é¢bu zahajime, pokud
nedojde k spontannimu poklesu TK do 72 hodin (1).
V terapii star§ich osob vyuzivame léky s 24hodino-
vou Ucinnosti a podavanim 1x denné. Zlepsi se pfi-
stup k 1éEbé a snizi variabilita TK. V pocatku terapie
je vhodné kontrolovat nékteré laboratorni parametry
(kreatinin, jaterni testy, draslik, glykémii) podle typu
uzivané medikace. Pfi rozhodovani o vybéru Iéku
Ci 1ékové skupiny pfihlizime k pfitomnym rizikovym
faktorim a onemocnénim (tabulka 3). Vyhybame se
Iékim plsobicim ortostatickou hypotenzi (periferni
alfa-1-blokatory, pfimé vazodilatatory, vysoké davky
diuretik) a lékam, které zhorSuji kognitivni funkce
(centralni alfa-2-agonisté).

K1é¢bé hypertenze je v soucasnosti doporucova-
no a podporeno vysledky klinickych studii 5 zéklad-
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Tabulka 3. Hypertenze starSich osob a pfidruzena onemocnéni - volba vhodného léku

pfidruzena onemocnéni
izolovana systolicka hypertenze
COM, DM, nefropatie, proteinurie
ICHS, ICHDKK, CHB, astma, HLK
srdeéni selhani, stav po IM

osteopordza

1ék volby (dvojkombinace)

D nebo BKK (ACEI nebo sartan)
ACEI nebo sartan (D nebo BKK)
ACEI nebo sartan (BKK nebo D)
ACEI nebo sartan (D a BB)

D (ACEI nebo sartan nebo BKK)

D — diuretikum (typ diuretika viz blize text) ; ACEI - ACE inhibitor; BKK - blokator kalciového kanalu; sartan — bloka-
tor receptoru typu AT1 pro angiotenzin II; BB — betablokétor; HLK — hypertrofie levé komory srdeéni; DM — diabetes
mellitus; COM — cévni onemocnéni mozku; ICHS - chronicka ischemicka choroba srdeéni; ICHDKK — ischemicka
choroba dolnich kongetin; IM — infarkt myokardu; CHB — chronicka bronchitida

Tabulka 4. Vhodné dvoj- a trojkombinace antihypertenziv v 1écbé starSich osob. V trojkombinaci by mélo byt

vzdy diuretikum

zakladni lék vhodna dvojkombinace vhodna trojkombinace

D ACEI nebo sartan BKK

ACEI D nebo BKK D a BKK

BKK ACEI nebo sartan nebo D ACEI nebo sartan a D
sartan D nebo BKK D a BKK

BB* D nebo BKK (dihydropyridin) D a BKK, D a ACEIl nebo sartan

BB*— maji specifické indikace popsané v textu, kombinace vzdy jen s dihydropyridinovym BKK; ostatni BKK nejsou vhodné

nich tfid antihypertenziv (8, 14, 15). U starSich pacien-
t0 vSak bylo podle metaanalyzy Messerliho a z tdajl
poslednich klinickych studii zjisténo, Ze v prevenci
CMP a nové vzniklé cukrovky druhého typu jsou dfi-
ve uzivané betablokatory (atenolol) méné G¢inné nez
Ié¢ba diuretiky, ACE inhibitory, sartany a diouhodobé
plisobicimi dihydropyridinovymi blokatory kalciovych
kandll (16, 17, 18). Lécbu tedy vétsinou zahajujeme
monoterapii diuretiky, blokétory kalciovych kandld,
tenze mizeme vyuzit kombinaéni terapii (tabulka 4).
Betablokatory jsou indikovany u pacientl po infarktu
myokardu, se systolickym srde¢nim selh&nim, u ma-
lignich arytmii, ke kontrole frekvence nebo udrzeni
sinusového rytmu pfi fibrilaci sini, u tyreotoxikézy.
Vybér optimainiho Iéku u pfidruzenych onemocnéni
je podobny jako u mladsich jedincd, jak je uvedeno
v tabulce 3. Obecné Ize fici, Ze starSi nemocni jsou
nejvice citlivi na lé¢bu malymi davkami diuretik, které
pfiznivé ovliviiuji systolickou hypertenzi a jsou vhod-
né do kombinaci s ACE inhibitory a sartany. Nejcastgji
pouzivame tiazidova diuretika, ktera maji pozitivni
vliv na kalciovy metabolizmus, a tim plsobi v pre-
venci osteopordzy. U pacientl se srde¢nim a ledvin-
nym selhanim (pfi hodnoté kreatininu nad 180 umol/l)
musime pouzit diuretikum klickové. U pacientli po
infarktu myokardu nebo se sklonem k hypokalémii je
indikovana lécba spironolaktonem. Podobné to plati
o blokatorech kalciovych kanal(i. Také jejich kombi-
nace s ACE inhibitory a sartany je velmi G¢innd. Ve
vy38im véku je Castéjsi vyskyt demence. V zépadni
populaci ma toto zavazné onemocnéni vzristajici
prevalenci. Zda se, Ze nékteré léky pouzivané v tera-
pii hypertenze zaroven snizuji vyskyt demence (pe-
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rindopril ve studii Progress, nitrendipin ve studii Syst-
Eur) (3, 19). U starSich pacientt s rezistenci k 16¢bé
byva Castou pfi¢inou nedostate¢na compliance nebo
uzivani nesteroidnich antirevmatik, které je v této vé-
kové kategorii ¢astéjsi. Pokud je u hypertonika indi-
kovana lécba nesteroidnimi antirevmatiky, pak je nut-
no Castéji kontrolovat TK. Nesteroidni antirevmatika
snizuji ucinek betablokatord, diuretik, sartani a ACE
inhibitord. U citlivych jedinch mize dojit az ke vzni-
ku hypertenzni krize. Pokud je léCba nesteroidnimi
antirevmatiky nutnd, je vhodné podavani co nejkratsi
dobu. Ze starsich 1€kt (tzv. COX-1 inhibitor() zvysuji
TK nejvice indometacin a naproxen, méné pak piro-
xikam, ibuprofen a aspirin. Nesteroidni antirevmatika
II. generace (tzv. COX-2 inhibitory) snad TK zvySuji
méné. Pfi nutnosti dlouhodobé 1écby je vhodné zku-
sit podavat jiné analgetikum (napfiklad tramadol),
ktery hodnotu TK neovliviiuje.

Cil Iééby

Postupné dosazeni normotenze, tedy TK
pod 140/90mmHg u nemocnych 65-80letych.
U pacientl s cukrovkou, nefropatii s proteinurii
a hypertenzi s poskozenim cilovych organu TK pod
130/80mmHg. U nemocnych nad 80 rokd zatim
neexistuji Udaje o optimalni hodnoté TK. Je dopo-
ruéovano zahajit Setrnou 1é¢bu pfi hodnoté systolic-
kého TK nad 160mmHg s mezicilem dosazeni TK
pod 150 mmHg a cilem pfi snaSenlivosti terapie pod
140mmHg (20).

Zaveér
V pfistich desetiletich bude pfibyvat osob star-
Sich 65 let. Hypertenze je v této vékové skupiné
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velmi rozSifena. Pfed zahajenim 1é¢by musime TK
u star$ich jedinct méfit astéji. Terapii zahajujeme
nizkymi davkami a zvySujeme pozvolna. Pfi volbé

mocnénim.
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